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RESUMEN

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH) es un trastorno generalmente
cronico del neurodesarrollo, muy heterogéneo, altamente heredable y que afecta al
5-8% de los nifios en edad escolar. Su etiopatogenia es multifactorial, con interrelacion
de factores neurobioldgicos, genéticos y ambientales. El 6rgano afectado es el cerebro,
que presenta alteraciones del volumen en la sustancia gris (espesor cortical y ganglios
basales), de los circuitos cerebrales y de la conectividad funcional interregional.

La clinica varia segun la edad, el sexo, el contexto y el temperamento del paciente,

asi como con la presencia 0 no de comorbilidad. Debido a todo esto, el TDAH tiene un
gran impacto en todas las areas del funcionamiento del individuo y en su calidad de
vida. Hasta en el 50% de los casos se mantiene en la edad adulta, causando una
comorbilidad psiquiatrica significativa, como abuso de sustancias, depresion, ansiedad,
disfuncion social y familiar, con riesgo de muerte si se deja sin tratar o no se trata a
tiempo. Es necesario realizar un diagnostico precoz que es exclusivamente clinico.

El tratamiento se basa en tres pilares: la psicoeducacion y entrenamiento de l0s padres
en el manejo conductual, el apoyo académico y la medicacion.

Introduccion

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH) es un trastorno del neu-
rodesarrollo caracterizado por un patrén concreto de comportamiento y de funcio-
namiento cognitivo; se inicia en la infancia y puede evolucionar en el tiempo, y es
susceptible de provocar graves dificultades en el funcionamiento cognitivo, educa-
cional/laboral y social del individuo, tanto en el presente como en el futuro.

El pediatra de atencién primaria es la puerta de entrada del individuo al sistema sa-
nitario, a quien atiende desde el nacimiento y es responsable de su salud integral.
Por ello, este profesional debe contar con unos conocimientos basicos sobre TDAH
necesarios para atender debidamente a los pacientes con este trastorno; asi lo re-
comienda la Academia Americana de Pediatria en sus guias de practica clinica de
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2000, 2005 y 2011, con un nivel de evidencia B y un fuerte grado de recomendacion:
«el pediatra debe adquirir la formacién especifica en el TDAH vy, una vez adquirida,
debe atender al nifio integralmente». En este capitulo se van a abordar los aspectos
mas importantes del TDAH: su etiopatogenia, sus manifestaciones clinicas, su diag-
néstico y su tratamiento, asi como su pronéstico.

Desarrollo histérico del concepto de TDAH

La historia del TDAH se remonta a 1798, con una primera descripcién de Alexander
Crichton. Mas tarde, en 1865, en el cuento infantil titulado Felipe el enredador, Hoff-
man convierte en protagonista a un nifio con sintomas de hiperactividad, impulsivi-
dad y desobediencia que causa muchos disgustos a sus padres.

En 1902, en un articulo publicado en The Lancet, el pediatra inglés George Still des-
cribi6é a una serie de nifios con sintomas de lo que él denominé «déficit del control
moral», por su impulsividad y negativismo. En Espafia, el maestro de primaria Vidal
Parera, en su Compendio de psiquiatria infantil (1907), dedicé un capitulo a los «Es-
tados morbosos de la atencion por defecto», sobre nifios con una atenciéon como la
de las mariposas, o nifios atolondrados; la clinica descrita es muy similar a la reco-
gida en la quinta edicion del Manual diagndstico y estadistico de los trastornos men-
tales (DSM-5). Unos afios mas tarde, en 1917, en el libro Los nifios mentalmente anor-
males, el neurdlogo y psiquiatra Rodriguez-Lafora hablaba de nifios con sintomas de
TDAH, y lo atribuia a un «problema cerebral, de probable origen genético».

En 1932, Kramer y Pollnow acufaron el término «trastorno hipercinético de la infan-
cia», cuyos sintomas aparecian a edades tempranas (a los 3-4 afios, con un pico a
los 6). Entre 1930 y 1960, el trastorno pasoé a llamarse «dafio cerebral minimo» y lue-
go «disfuncion cerebral minima», porque se suponia que habia una lesion o disfun-
cion demasiado pequefia como para ser detectada. Paralelamente, desde 1950 se
hablaba de «trastorno hipercinético impulsivo», que mas tarde pas6 a denominarse
«sindrome hipercinético». Ya en la década de 1960 se describe el sindrome del nifio
hiperactivo.

En 1968, el DSM-II hablaba de «reaccién hipercinética de la infancia»; en 1980, en el
DSM-III, pasé a llamarse «trastorno por déficit de atencién con/sin hiperactividad»,
y en 1987, en la revision DSM-III-R, se adopté el nombre actual: «trastorno por défi-
cit de atencién e hiperactividad». En el DSM-III-R se distinguian 3 subtipos, el ina-
tento, el hiperactivo-impulsivo y el combinado, que sobrevivieron en el DSM-IV (1994)
y en el DSM-IV-TR (2000), pero que desaparecieron en el DSM-5 (2013). En Europa
se ha aceptado el planteamiento del DSM-5, y el trastorno hipercinético se entiende
como una forma mas grave de TDAH.
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El estudio MTA (Tratamiento Multimodal del TDAH) demostré que el tratamiento mé-
dico supera los resultados del tratamiento psicosocial para los sintomas centrales
de TDAH.

Epidemiologia

Hay muchos estudios sobre la prevalencia del TDAH en diferentes paises, desde ha-
ce mas de 20 anos. Los resultados pueden parecer dispares, debido a las diferen-
cias metodologicas. Los estudios que utilizan cuestionarios de padres o de profeso-
res obtienen cifras mas altas que los que emplean cuestionarios de padres y de
profesores (los dos alternados). Los mas exactos son los que, ademas de los cues-
tionarios para padres y profesores, incluyen una entrevista a los padres para confir-
mar el diagndstico. Otra fuente de variabilidad depende de la edad de los pacientes,
o de si se usan muestras clinicas de atencioén primaria, especializada, o muestras
epidemioldgicas no clinicas, que mostrarian la verdadera prevalencia del TDAH en la
poblacién general.

En 2 metaanalisis recientes de Polanczyk et al. (2007 y 2015), que incluian numero-
sos estudios epidemioldgicos, se observaron unas cifras de prevalencia de alrede-
dor del 5-7%, algo mas altas en nifios que en adolescentes y més elevadas en varo-
nes que en mujeres (4/1'y 2/1). La disparidad entre los resultados es mayor en los
estudios efectuados en Africa y Latinoamérica, y menor en Europa y Norteamérica.
Al comparar los datos que ofrecen los distintos trabajos a lo largo del tiempo, se ob-
serva que la prevalencia se ha mantenido estable en las Ultimas décadas. No es cier-
to que la prevalencia epidemiol6gica del TDAH haya aumentado, como muchas ve-
ces sostiene la prensa no cientifica sesgada contra el TDAH. Lo que si ha
aumentado es la «prevalencia administrativa», es decir, el nUmero de casos diagnos-
ticados, debido a que ahora se diagnostican antes los casos, tanto en edades mas
tempranas como en fases menos graves de la enfermedad.

Definicién

EI DSM-5 (Asociacion Americana de Psiquiatria, 2013) define el TDAH como un tras-
torno del neurodesarrollo, subrayando su caracter evolutivo y separandolo de los
trastornos del comportamiento y de la conducta disruptiva en los que estaba englo-
bado antes (DSM-1V, 1994 y DSM-IV-TR, 2000), junto con el trastorno negativista de-
safiante y el trastorno de conducta disocial. El TDAH se define como la presencia,
desproporcionadamente elevada para lo esperable segun el nivel de desarrollo, de
sintomas de hiperactividad, impulsividad e inatencién, que causan problemas en, al
menos, dos entornos vitales de la vida del nifio, presentes desde antes de los 12 afios
de edad y que no se deben a problemas médicos, abuso de sustancias u otros tras-
tornos psiquiatricos.
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Hasta el DSM-IV-TR, se definian 3 subtipos de TDAH: el predominantemente inatento
(80% de los cuadros, mas frecuente en las mujeres), el predominantemente hiperactivo-
impulsivo (10-15% de los casos, cuestionado por algunos autores) y el combinado
(60-70% de los cuadros). Esta divisién por subtipos se elimind porque no eran estables
en el tiempo, y los pacientes cambiaban varias veces de subtipo de TDAH a lo largo de
los anos; en la actualidad (DSM-5) no se habla de subtipo, sino de presentacién actual.

(tabla 1)
La version actual del DSM es la quinta, disponible desde 2013 (antes en numeros ro-
manos, y desde el DSM-5 en numeros arabigos). Esta version tiene algunos cambios
de variable profundidad respecto a la definicién anterior (DSM-IV-TR, 2000). Los cam-
bios mas sustanciales han sido los siguientes:

e La edad de inicio, anterior a la cual se requiere que haya sintomas que causen de-
terioro, pasa de los 7 a los 12 afos. Esto no supone un aumento de la prevalencia,

Tabla 1. Criterios diagndsticos del TDAH segun el DSM-5

e 6 sintomas de inatencion o 6 de hiperactividad-impulsividad (en nifios menores de 17 afios),
5 en adolescentes de 17 afios de edad y adultos

e Al menos 6 meses, inapropiado para el nivel de desarrollo

¢ Causan problemas antes de los 12 afios de edad

e Problemas en 2 0 mas ambientes (casa, colegio...)

e Alteracion de la funcion social, académica o laboral

* No sélo en el curso de otra enfermedad (autismos, esquizofrenia), no se explica mejor
por otra enfermedad (trastornos de humor, ansiedad, disociativo, de personalidad)

Inatencion

e Errores por descuido, no atiende a detalles
¢ No mantiene la atencion en los trabajos

e Parece que no escucha

 No acaba trabajos/no completa 6rdenes

e Desorganizado en las actividades

e Rechaza las tareas de esfuerzo mental

e Pierde cosas necesarias

e Distraido por estimulos externos

e Olvidadizo en las actividades diarias

Hiperactividad-impulsividad

e Mueve manos/pies, en el sitio (enreda)
e Se levanta en clase

e Corre/trepa demasiado

¢ No puede jugar en silencio

e Siempre en marcha (nunca «sin pilas»)
¢ Habla excesivamente

¢ Responde impulsivamente

e No espera su turno

e Interrumpe/se mete en conversaciones
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pero si una mejora en la deteccion del TDAH en edades mas tardias (adolescencia
y edad adulta), pues estos pacientes pueden no recordar sintomas de antes de los
7 afos, pero si de antes de los 12 afios. Ademas, este cambio supone una venta-
ja a la hora de diagnosticar mejor a pacientes con sintomas inatentos, que puede
que no hayan tenido grandes problemas escolares, al no molestar en clase, hasta
cursos superiores de Educacion Primaria o de Educacion Secundaria, que es cuan-
do se detectan.

e Se ha cambiado el umbral diagndstico y ahora se requieren, al menos, 6 sintomas
de inatencién o de hiperactividad-impulsividad para nifios de entre 0 y 16 afos
(igual que en el DSM-IV-TR), pero solo 5 sintomas para adolescentes de 17 afios y
adultos. Este cambio se debe a que con la edad se van perdiendo sintomas, y si
se seguian exigiendo 6 sintomas, muchos adultos no alcanzaban el umbral diag-
néstico, pero presentaban deterioro e impacto funcional.

¢ Se han suprimido los subtipos como tales, porque no eran estables en el tiempo;
sin embargo, se siguen reconociendo las diferentes presentaciones, y ahora lo que
antes eran «subtipos» pasan a llamarse «presentacion actual inatenta, hiperactiva-
impulsiva o combinada».

* En los criterios de exclusion se elimina el trastorno del espectro autista (en el
DSM-IV llamado trastorno generalizado del desarrollo que incluye el autismo),
permitiendo el diagndstico conjunto de TEA y TDAH, que no se podia hacer en
el DSM-IV-TR.

¢ Otros cambios menores incluyen la descripcién de cada sintoma mas adecuada al
nivel de desarrollo, poniendo ejemplos no sélo de comportamientos de nifios sino
también de adolescentes y adultos.

Durante el desarrollo del DSM-5 se considerd reducir a 4 el umbral de sintomas reque-
ridos para el diagndstico en adultos, pero finalmente se opto por reducirlo solo a 5, pa-
ra no aumentar el diagndéstico en adultos. También se considero incluir el subtipo ina-
tento-restrictivo (nifos exclusivamente con TDAH inatento sin ningun sintoma de
hiperactividad-impulsividad), denominado por otros autores «tempo cognitivo lento»,
pero finalmente, en parte por falta de datos empiricos, se dejé de lado esta idea.

También se especifica que los pacientes pueden padecer TDAH en grado leve, mo-
derado o severo (segun el numero de sintomas que experimenta la persona y cuan
dificultosa hacen dichos sintomas la vida cotidiana). Asimismo, se reconoce la exis-
tencia de trastorno «en remision», que permitira la retirada terapéutica.

La Clasificacién Estadistica Internacional de Enfermedades y Problemas Relaciona-
dos con la Salud, en su décima revision (CIE-10), de la Organizacion Mundial de la
Salud aun no se ha actualizado, y se espera la CIE-11 para 2018. En la CIE-10 se de-
fine el TDAH de modo mas estricto, y se llama «trastorno hipercinético», de manera
que este trastorno seria una forma mas grave de TDAH. Este exige la presencia de
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los 3 tipos de sintomas, no reconociendo en principio la presencia del subtipo ina-
tento del DSM-IV-TR.

Etiopatogenia

El TDAH es un trastorno de etiologia multifactorial, en el que influyen factores neu-
robioldégicos y multiples genes junto con factores ambientales. Dentro de las causas
ambientales, se han identificado las complicaciones pre/perinatales, como el peso
bajo al nacer, la prematuridad y la exposicion al tabaco o el alcohol del embrién y el
feto durante el embarazo. Otros factores, como la adversidad psicosocial, los dife-
rentes estilos educativos, la interaccién familiar o la presencia de psicopatologia de
los padres, estan implicados como variables moduladoras de la evolucion del TDAH.
Se estima que el 65-75% de las causas del TDAH se deben a la herencia genética,
y el 25-35% restante son atribuibles a factores adquiridos.

El 6rgano afectado en el TDAH es el cerebro, que presenta alteraciones en el volu-
men y el espesor cortical, hipo/hiperfuncién de algunas areas y circuitos, y alteracio-
nes en la conectividad funcional interregional. Las disfunciones neuropsicolégicas
estan producidas por una disregulacion de la neurotransmision, debido a una altera-
cion genética de las proteinas receptoras y transportadoras de dopamina (DA) y nora-
drenalina (NA) en estas areas y circuitos cerebrales. Los circuitos cerebrales altera-
dos son los siguientes:

e Funcién ejecutiva clasica, o «fria» (atencion selectiva, mantenida y dividida; control
de interferencias; inhibicion motora; integracion en espacio y tiempo; planificacién;
anticipacién de consecuencias y memoria de trabajo), localizada en el cortex pre-
frontal dorsolateral (DLPFC) y las redes frontocerebelosas y frontoparietales.

e Funcion ejecutiva «caliente», que regula la motivacion, la recompensa y la regula-
cién del humor, y la capacidad de tomar decisiones en funcién de la recompensa
y del tiempo de espera (aversion a la espera), localizada en los circuitos mesolim-
bico-ventromediales, orbitofrontal-estriatal y limbicos.

Evolucion del modelo de Russell Barkley de funcion ejecutiva

El modelo clasico del TDAH desarrollado por Barkley (2006) (figura 1) localiza la fun-
cién ejecutiva en la corteza prefrontal (principalmente el DLPFC), con conexiones ha-
cia el cingulo anterior, también implicado en la atencion y la regulacién del humor, el
estriado (formado por los ganglios de la base, globus pallidus y putamen, que juntos
forman el nlcleo lenticular, y el nicleo caudado) implicado en el control del movimien-
to (estriado), con especial implicacion en la planificacion de los movimientos por el glo-
bus pallidus, y en la percepcion y el control de la ansiedad (caudado) (figura 2). En el
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— Corteza parietal posterior —
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Figura 1. Modelo neuropsicoldgico clasico del TDAH. Tres sistemas: 1) sistema reticular que regula la
estimulacion; 2) sistema atencional posterior, gobernado por la noradrenalina, como el copiloto que ayuda
al 3), y 3) sistema atencional anterior, gobernado por la dopamina, que es el que dirige la atencion (funcién
ejecutiva). (Adaptada de Barkley, 2006)

( Estimulacion

Control de
movimiento

4 -
PS¢ DACC atencion
AN

Miedo-ira
(fight or flight
or freeze)

Cerebelo: tiempo, coordinacion de movimientos, ritmo Control emocional top-down

Figura 2. Modelo extendido de regulacion de la atencion y control emocional. (Adaptada de Pavuluri
y Sweeney, 2008)
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nucleus accumbens reside el sistema de recompensa del cerebro; ante cualquier esti-
mulo placentero, como la comida, el sexo y sustancias de abuso, se produce una ele-
vacion de dopamina en el mismo (figura 2). Esta red conforma el sistema atencional
anterior, cuyas funciones son: focalizarse en el estimulo importante para la tarea que
se esta realizando (inhibiendo pensamientos y atencién a estimulos distractores), aten-
cion dividida en 2 tareas simultaneas, y atencién mantenida hasta terminar la tarea (fi-
gura 1). Esta parte anterior esta gobernada principalmente por la DA.

Ademas, es necesario el sistema atencional posterior, localizado en la corteza parie-
tal posterior. Este monitoriza acciones no rutinarias y estimulos entrantes (decidien-
do si son importantes para la tarea que se esta realizando o para otra tarea posterior,
y lo anota mental o fisicamente, o si se trata de un estimulo distractor), y ademas
presta atencion al espacio (hemisferio derecho) y al tiempo (hemisferio izquierdo). Es-
te sistema, gobernado principalmente por la NA, conecta hacia delante con el siste-
ma atencional anterior por conexiones frontotemporales, y es importante una cone-
xion fluida. Esta conexidn anteroposterior se desarrolla con la edad, y es minima en
los nifios, intermedia en los adolescentes y completa en los adultos (también es me-
nor en los varones que en las mujeres a cualquier edad).

Finalmente, para que todo el sistema funcione, es necesaria una activacién basal,
que parte del sistema reticular activador ascendente y manda radiaciones DA desde
el area del tegmento ventral en la protuberancia hacia zonas frontales y al cingulo an-
terior y otras areas (figura 1). Si el sistema reticular activador no esta funcionando, la
persona estaria durmiendo o en coma. Su funcionamiento correcto es condicion ne-
cesaria pero no suficiente para una correcta atencion.

El modelo de Barkley se centra en la inhibicién de la respuesta y las funciones eje-
cutivas (o autocontrol) (figura 3):

¢ Inhibicién de la respuesta, compuesta por 3 partes: 1) inhibir la respuesta inicial o
automatica ante un estimulo, creando un retraso en la respuesta (para pensar an-
tes de actuar); 2) interrumpir una respuesta ya iniciada, porque no estéa siendo efi-
caz, y 3) proteger la accién para obtener un objetivo frente a interferencias y dis-
tracciones.

e Funciones ejecutivas (o autocontrol). El autocontrol implica pensar en una conse-
cuencia inmediata de nuestros actos, decidir que no es adecuada y cambiar el ac-
to antes de hacerlo para conseguir otra consecuencia mejor. Se sirve de las si-
guientes funciones:

- Memoria de trabajo no verbal (ser consciente de uno mismo), que usa la vista y el
oido, mediante la imaginacion visual y auditiva, tanto retrospectivamente (recor-
dando cosas que han pasado) como prospectivamente (imaginando qué puede
pasar). Esto nos ayuda a predecir situaciones y tomar decisiones.
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Inhibicién conductual
e |nhibe la respuesta automatica para comportamientos ya iniciados
e Control de interferencia/reduce distracciones

| | | |
4 Memoria N Autorregulacion N flenguaje interior N Recapacitar N
de trabajo de humor, motivacion | | o Descripcion e Analisis
e Mantiene y activacion y reflexion y sintesis
sucesos en mente e Autocontrol e Autoinstrucciones/ e Fluidez verbal
e Actlia en funcion emocional comportamiento e Creatividad
de situaciones e Objetividad gobernado
nuevas y perspicacia social por reglas
e [maginacion e Autorregulacion e Objetividad y
e Mira hacia de la voluntad resolucion de
delante y anticipa y motivacién problemas/
e Sentido del tiempo | | ® Regulacion de la autocuestionarse
actividad al servicio conductay
de un objetivo razonamiento moral
\_ ! AN I AN I AN ! J

Control motor
e [nhibe respuestas irrelevantes para el objetivo
e Ejecuta respuestas motoras dirigidas al objetivo
e Ejecuta secuencias motoras nuevas y complejas

Figura 3. Funcion ejecutiva. Modelo de Russell Barkley: inhibicién conductual y autorregulacion

- Memoria de trabajo verbal (hablarse a uno mismo), que se desarrolla desde la infan-
cia. Este lenguaje interior permite la reflexiéon, producir autoinstrucciones y autoco-
rrecciones. Los nifios con TDAH presentan un 33% de retraso en la internalizacion
del lenguaje.

- Autorregulacion del humor, la motivacion, la activacién y la intensidad de la emo-
cion (sentimiento hacia uno mismo). Ayudada por las dos anteriores, permite deci-
dir si mantenemos esa respuesta emocional ante una situacion en privado o la ex-
presamos al exterior. Los nifios con TDAH tienen dificultades para retrasar su
primera respuesta emocional, y suelen tener explosiones afectivas ante situacio-
nes frustrantes. También implica la capacidad de automotivarse y mantener un tra-
bajo hasta el final. Esta dificultad para terminar proyectos iniciados esta presente
con mucha frecuencia en los nifios con TDAH.

- Reconstruccion (autojuego, fluidez, flexibilidad o generabilidad). La cuarta funcion
ejecutiva es la capacidad de reconstruir mentalmente y generar diferentes combina-
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ciones de unidades conductuales previas. Asi se crean nuevas acciones de futuro,
capacidad fundamental cuando la persona encuentra un obstaculo inesperado para
llegar a un fin (un problema). Gracias a esta funcién se puede superar el problema.

Modelo de Brown: activacion-concentracion-esfuerzo, emocién-memoria-accion
Brown afiadio dos aspectos importantes, la motivacion y la regulacién de la emocién,
mencionados ya por Barkley, pero en los que hace mayor hincapié. El nifio con TDAH
puede prestar atencion a ciertas cosas, como videojuegos, deportes o TV, y parece
que es un problema de «voluntad» mas que de atencion. Esta diferencia se explica
porque cuando hay gran motivacion o un interés especial, el nifio puede «reclutar»
su capacidad de atencion. El modelo tiene 6 bloques separados que funcionan al
unisono y ayudan al individuo a gobernar su vida:

1. Activacion. Es lo que se hace antes de empezar a trabajar. Implica organizar
las tareas, el material, estimar el tiempo, priorizarlas y empezar a hacer una
de ellas. Los pacientes con TDAH posponen las tareas y lo dejan todo para
el final, y les cuesta mucho empezar una cosa. Parece que no consiguen ac-
tivarse hasta que tienen estrés.

2. Concentracion. Mantener la concentracion y cambiar de tarea sin dejar de
concentrarse son funciones que estan alteradas en los nifios con TDAH. Se
distraen con facilidad por estimulos externos y sus propios pensamientos,
que les hacen con frecuencia «sofar despiertos».

3. Esfuerzo. Las funciones de mantener el esfuerzo, la alerta y seguir procesan-
do informacién con velocidad son capacidades que también estan alteradas
en los nifilos con TDAH. Pueden acabar proyectos cortos o que requieren po-
co tiempo, pero tienen grandes dificultades en los que requieren un trabajo
mantenido y no pueden completar en poco tiempo.

4. Emocion. Los criterios DSM-5 no hacen referencia a sintomas emocionales,
pero los niflos con TDAH suelen tener una gran dificultad para manejar sus frus-
traciones y modular sus emociones, y demandan una satisfaccién inmediata.

5. Memoria. Las personas con TDAH pueden tener muy buena memoria a largo
plazo, pero les resulta dificil recordar algo reciente, como dénde acaban de
dejar una cosa o lo que iban a decir. Les cuesta mantener una idea en la ca-
beza mientras estan atendiendo a otras cosas. Ademas, suelen tener «pro-
blemas de acceso a la memoria», y no recuerdan algo rapidamente, cuando
lo necesitan, aunque se acuerden después.

6. Accion. Los nifios con TDAH, aunque no presenten hiperactividad, tienen pro-
blemas en regular sus acciones. Son impulsivos al hablar, hacer algo o pen-
sar, llegando prematuramente a conclusiones erréneas. Tampoco se automo-
nitorizan, no tienen en cuenta el contexto ni evallan bien las respuestas de
otros. Les cuesta regular el ritmo de sus acciones, no pueden frenar cuando
€s necesario o acelerar para terminar una cosa a tiempo.

62



TEMA 3. Trastorno por déficit de atencion e hiperactividad

Modelo de trastorno evolutivo del control de la frustracion de Greene

Segun Greene, hay muchos nifios con TDAH que tienen una dificultad evolutiva en
el control de su frustracion. Son nifios inflexibles y explosivos. No son capaces de
tolerar situaciones frustrantes ni pueden pensar de forma clara. Cuando encuentran
un problema o una situaciéon que no saben resolver, «el sistema se recalienta», se
frustran mas alla de lo normal y, al no poder responder de manera eficaz, tienen una
explosién o tormenta afectiva. Por ejemplo, en los nifios de 2 afos son frecuentes
las rabietas, pero segun van creciendo desarrollan poco a poco una mayor capaci-
dad de esperar, de ser flexibles y de resistir a las frustraciones sin tener una rabieta.

Una vez que empieza la explosion, el nifio ha pasado al punto de no retorno y no sir-
ve de nada refirlo o castigarlo. El objetivo de la intervencién es evitar que la situa-
cion se deteriore mas alla del punto de no retorno. Las actuaciones se diferencian en
3 tipos: 1) situaciones importantes y peligrosas, en que se hace lo que dicen los pa-
dres aunque el nifio tenga una explosion (p. €j., cruzar la carretera el nifio solo); 2) si-
tuaciones no importantes ni peligrosas, en que se hace lo que quiere el nifio, sin en-
trar en discusiones inutiles, y 3) situaciones intermedias, en que hay que negociar
con el nifio para llegar a una solucién del problema aceptable por ambas partes.

Modelo neuropsicoldgico integrado de TDAH

Los hallazgos en neuroimagen estructural y funcional han hecho retocar el modelo
inicial de Barkley, afiadiendo otras funciones neuropsicolégicas que estan alteradas
en el TDAH, y que no residen en la corteza prefrontal. Asi, han ganado importancia
los ganglios basales y el sistema limbico de regulacién emocional, aspectos que ya
se recogen en los modelos de Brown y Greene.

Ademas de la distribucion anterior-posterior (figura 1), se propone una distribucion su-
perior-inferior o dorsal-ventral. En la parte mas superior o dorsal del cerebro estaria el
cortex prefrontal, con control top-down, o de arriba a abajo de atencién y pensamien-
to, donde se originarian los sintomas de inatencion. En un area intermedia estaria la zo-
na de inhibicion de acciones inapropiadas, con conexiones al cortex premotor, los gan-
glios basales y el cerebelo, donde se originarian los sintomas de impulsividad/
hiperactividad y los de trastorno negativista (TND), segun el modelo de aversién a la es-
pera de Sonuga-Barke. En la zona mas inferior o ventral, en el cortex prefrontal ventral,
la zona mas orbital del I6bulo frontal, con conexiones hacia la amigdala, estaria la zona
de regulacién emocional. Alli se originan los sintomas de disregulacién emocional, se-
gun el modelo de Sergeant. Diferentes zonas de la amigdala controlan la respuesta de
paralisis, o freezing, la subida de presién arterial, la liberacion de hormonas de estrés y
el reflejo de sobresalto (startle). El circuito es el siguiente: sentidos-talamo-amigdala, un
«atajo» rapido y con menos detalle que alerta rapido de un peligro, sin pasar por el cor-
tex; por otro lado, sentidos-talamo-cértex-amigdala, que es mas lento pero manda la
informacién con mas detalle y ya de forma consciente (percepcion del miedo).
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Figura 4. Modelo neuropsicolégico avanzado del TDAH. Incluye circuitos frontotemporales (funcion
ejecutiva fria y sistema atencional posterior descritos en la figura 1); el sistema frontolimbico, que conecta
con los ganglios basales; y controla la recompensa, la inhibicion, la aversion a la espera y la regulacion
emocional (funcion ejecutiva caliente); y el circuito frontocerebeloso, que controla el procesamiento
temporal. (Adaptada de Arnstein y Rubia, 2012, y Sonuga-Barke, 2013)

El Ultimo cambio en el modelo consiste en englobar la zona de inhibicion de respues-
tay la de regulacion emocional en un nucleo que controla la recompensa (reward) y
la inhibicion, y afadir otro nucleo importante de procesamiento temporal, que esta-
ria centrado en el cerebelo (figura 4). Los pacientes con TDAH presentan una menor
activacioén del estriado (principalmente del nucleus accumbens) ante una recompen-
sa, Y si tienen que esperar a un premio, activan areas limbicas como la amigdala (don-
de reside el sentimiento de miedo) y la insula (donde reside el sentimiento de asco).
Por tanto, no procesan bien la espera para una recompensa mayor, y tienden a ele-
gir recompensas menores pero inmediatas, segun el modelo de Sonuga-Barke.

Finalmente, el modelo de fenotipo extendido de funcion ejecutiva (Barkley, 2012),
ademas de los 3 circuitos revisados, incluye los siguientes:

e Circuito frontoestriatal (funcién ejecutiva fria de Rubia y memoria de trabajo).

e Circuito frontocerebeloso, que explica la ceguera del tiempo en el TDAH.

e Circuito frontolimbico de regulacién emocional (nifio explosivo de Greene y disre-
gulacion emocional de Sergeant, o funcion ejecutiva caliente de Rubia), que pro-
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cesa la motivacion y la recompensa en funcion del tiempo (aversion a la espera de
Sonuga-Barke).

e Circuito DLPFC-parieto-temporal-cingulo anterior-limbico, que controla la automo-
nitorizacién/introspeccién, cuarto circuito desde el cortex prefrontal dorsolateral.

La evidencia de que el TDAH tiene una etiologia genética parte de los siguientes datos:

¢ El riesgo de padecer TDAH se multiplica por 12-16 si el hermano gemelo homocigo-
to tiene TDAH, por 5-8 si lo sufren familiares de primer grado (padres o hermanos, in-
cluidos gemelos heterocigotos) y por 2 si lo tienen familiares de segundo grado (pri-
mos, tios, etc.). EI 57% de los pacientes tienen un familiar de primer grado con TDAH.

e | os estudios de adopcién permiten discriminar el efecto del ambiente del de los
genes. Los hermanos bioldgicos de pacientes con TDAH presentan un mayor ries-
go de TDAH que los hermanos no bioldgicos (comparten solo el ambiente). Los ni-
fios adoptados en familias con TDAH no tienen un riesgo mayor de padecer TDAH
que los nifios controles.

e El grado de concordancia del TDAH entre gemelos homocigotos (idénticos) es ma-
yor que entre los heterocigotos (no idénticos o mellizos). Una mayor concordancia
en gemelos heterocigotos es indicativa de una mayor influencia de los genes que
del ambiente. La heredabilidad media del TDAH es del 75%.

Se han asociado multiples genes implicados en el TDAH, pero sélo 7 se han replica-
do: 4 se han implicado en la via dopaminérgica —-dopamina f hidroxilasa (DBH), trans-
portador de dopamina (DAT1) y los receptores de dopamina D4 y D5 (DRD4 y DRD5)-
y los otros 3 son el receptor de serotonina 1B (HTRB1), el transportador de la
serotonina (SCLC6A4/5HTT) y el SNAP25 (proteinas implicadas en la exocitosis de
neurotransmisores de vesiculas de almacenamiento). EI mecanismo genético es com-
plejo, la herencia es poligénica (estan implicados varios genes, cada uno de ellos con
escasa penetrancia) y los genes interaccionan entre ellos y con el ambiente.

En las ultimas décadas se han realizado muchos estudios que demuestran alteracio-
nes consistentes en la estructura y la funcion del sistema nervioso central (SNC) en
pacientes con TDAH desde la nifiez hasta la edad adulta. Estas alteraciones podrian
estar determinadas por los factores individuales de cada paciente y ser reconduci-
bles con la instauracion de un tratamiento adecuado.

Neuroimagen estructural

La principal técnica de imagen para el estudio preciso de la anatomia cerebral es la re-
sonancia magnética (RM). Hay muchos estudios comparativos del grosor y el volumen
de la corteza cerebral en pacientes con TDAH frente a los controles sanos, que han
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encontrado reducciones volumétricas replicadas en diferentes areas y nicleos del ce-
rebro y el cerebelo. Shaw et al. encontraron un retraso de 2-3 afios en el desarrollo del
grosor cortical en nifios y adolescentes con TDAH, comparados con los controles, en
general, pero especialmente en las areas prefrontales y el cingulo. También se encon-
traron retrasos en el desarrollo de la corteza temporal, parietal, occipital, giro angular
y supramarginal, area motora suplementaria y cineo y preciineo. Muchos de ellos co-
rrelacionaron el ritmo de desarrollo cortical con la intensidad de sintomas nucleares del
trastorno, observandose una mayor alteracion en las trayectorias de desarrollo cortical
en pacientes e individuos sanos con mayores puntuaciones en sintomas de inatencion.
Se ha descrito que la edad y el tratamiento con medicacion estimulante tendian en mu-
chos casos a la normalizacién de las trayectorias de desarrollo hasta converger con
una maduracién cerebral normal. Los metaanalisis de Katya Rubia encontraron un me-
nor volumen en los ganglios basales en los pacientes con TDAH, comparados con los
controles sanos, y mejoraban en los estudios en que los pacientes tomaban la medi-
cacion (estimulantes) un 75-100% del tiempo, y también con la edad. En un metaana-
lisis muy reciente, que incluia a 1.713 participantes con TDAH y 1.529 controles, con
una mediana de edad de 14 afos (rango: 4-63), realizado en 23 centros en todo el mun-
do, los volumenes del nlcleo accumbens, la amigdala, el caudado, el hipocampo y el
putamen, asi como el volumen total intracraneal, eran menores en las personas con
TDAH que en los controles sanos. Estas diferencias eran mayores en los nifios (<12 afos)
que en los adultos (>21 afos) en todas estas zonas, lo que sugiere un retraso en la ma-
duracion en estas zonas, que en parte se corrige con la edad.

Los estudios sobre la sustancia blanca mediante el uso de imagen por difusién de
tension (DT) han observado una alteracién de la conectividad estructural entre areas
cerebrales. Por otro lado, en los nifios con TDAH existen una mayor actividad fun-
cional de la red de activacion por defecto (deafult mode network) y una menor capa-
cidad de inhibirla ante un estimulo entrante importante (target). Esta red esta activa-
da cuando no se piensa en nada; es la actividad en reposo del cerebro y debe
inhibirse para poder atender a un estimulo entrante.

Neuroimagen funcional y de conectividad cerebral

La investigacion por neuroimagen en el TDAH también ha comprendido el estudio
dinamico de la funcionalidad cerebral y la conectividad en actividad y reposo entre
estructuras cerebrales. Las técnicas empleadas han sido la tomografia por emision
de positrones (PET) y la tomografia computarizada de emisién monofoténica (SPECT).
También se ha usado la resonancia magnética funcional (RMf), que determina la ac-
tivacion de areas cerebrales tanto ante la realizacién de actividades como en repo-
s0. Se ha descrito una hipoactivacion en areas frontales, parietales y estriatales en
niflos y adultos con TDAH con respecto a controles sanos. Las areas implicadas es-
tan relacionadas con las funciones ejecutivas, del circuito motivacional y de recom-
pensa y cognicién temporal, entre otras. Se ha estudiado también la influencia del
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tratamiento farmacoldgico, y se ha hallado una normalizacién de la activacion de las
areas frontoestriatales ante tareas de inhibicién de interferencias. Recientemente, un
estudio pionero de Newcorn ha encontrado una correlacién entre una activacién ma-
yor del nlicleo caudado ante una tarea de inhibicién de respuesta como predictor de
mejor respuesta a metilfenidato (MTF) pero no a atomoxetina (ATX).

Sistema de activacion por defecto en el TDAH

El sistema de activacién por defecto (DMN) conecta de delante hacia atras la corte-
za prefrontal anteromedial, la corteza cingular anterior, la corteza prefrontal dorso-
medial y la corteza medial temporal, y parece responsable de los procesos de cog-
nicién autorreferencial (introspeccion y automonitorizacion) y de proyeccién al futuro
(prediccidon de consecuencias y sentimientos derivados de nuestras acciones). El
DMN se desarrolla desde la infancia hasta la adolescencia y la vida adulta, aumen-
tando gradualmente las conexiones a distancia. El DMN tiende a una correlacién in-
versa de activacién con otras redes de funciones especificas, como las encargadas
de las tareas de atencion sostenida (target). Asi, la activacion de estas ultimas impli-
ca una supresion o inhibicion del DMN, y la activacion del DMN las suprime (si esta-
mos pensando en «nada», no estamos atendiendo).

En resumen, la evidencia indica que el TDAH es un trastorno del neurodesarrollo ca-
racterizado por un retraso y un fallo en la maduracién de la sustancia gris en la cor-
teza cerebral (sobre todo prefrontal y cingular), y de la sustancia gris en los ganglios
basales; las alteraciones en el desarrollo de los tractos nerviosos cerebrales (sustan-
cia blanca), y la alteracién en la conectividad funcional de redes neuronales, en par-
ticular las frontoparietales y el DMN. Es un trastorno cuyo origen podria remontarse
a las primeras fases del desarrollo embrionario y prenatal, y cuya expresion clinica
varia y evoluciona durante la infancia, la adolescencia y la edad adulta, en funcién
tanto de las demandas del ambiente como de las adaptaciones que el paciente pue-
de realizar al interaccionar sus dificultades con el ambiente.

Hay una importante convergencia entre los modelos neuropsicolégicos, los hallaz-
gos genéticos y los hallazgos de neuroimagen. Existen alteraciones neuropsicolégi-
cas sobre la atencion, las tareas ejecutivas, la motivacion y recompensa y el control
de impulsos. Este desarrollo evolutivo de la enfermedad es susceptible de normali-
zacién o mejora con el tratamiento farmacoldgico, pedagdgico y conductual, asi co-
mo con adaptaciones ambientales.

Manifestaciones clinicas del TDAH

Los sintomas clinicos varian desde simples a mas complejos, y se manifiestan de
forma diferente seguin la edad, el sexo, el contexto en el cual se desarrolla el pacien-
te, las caracteristicas propias y la presencia de comorbilidad. Con la edad disminu-
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yen todos los sintomas, sobre todo la hiperactividad y la impulsividad, pero la ina-
tencién es la caracteristica que mas perdura en el tiempo. Las nifias con TDAH
suelen presentar menos hiperactividad/impulsividad y agresividad que los nifios. Los
sintomas dependen del contexto, ya que disminuyen en situaciones muy organiza-
das, estructuradas, novedosas e interesantes, y aumentan en situaciones que requie-
ren atencién y un esfuerzo mental mantenido y que carecen de novedad y atractivo.
Ademas, los sintomas disminuyen cuando hay una supervisién individual (de los pa-
dres o profesores) o se gratifica a los nifios con frecuencia por su buen comporta-
miento, y suelen empeorar en un contexto grupal.

Los sintomas nucleares (inatencién, hiperactividad e impulsividad) se recogen en la
tabla 1 (DSM-5), y ademas existen otras dificultades asociadas:

e Dificultades para relacionarse con sus iguales y con los adultos. Presentan com-
portamientos desinhibidos, insisten en satisfacer sus necesidades y no piensan
sus acciones; por ello, surgen conflictos con el entorno, son impopulares, con ami-
gos poco duraderos, y a veces se aislan.

¢ Problemas en el aprendizaje. Debido a la dificultad para organizarse y la escasa
memoria de trabajo, presentan dificultades en el lenguaje, la lectura, la escritura y
el calculo matematico.

¢ Rendimiento académico por debajo de su capacidad. Un nifio con TDAH con un
coeficiente intelectual normal o alto puede sacar notas muy ajustadas, suspender,
requerir refuerzo escolar, adaptacion curricular, repetir curso e incluso abandonar
los estudios.

e Dificultad para la expresion verbal, por no ordenar sus ideas antes de transmitir el
mensaje.

 Torpeza motora fina (mala caligrafia) y gruesa (nifio torpe y malo en los deportes).

e Escasa tolerancia a la frustracion, por lo que puede reaccionar con irritabilidad
o labilidad emocional.

e Mal manejo del tiempo, lo que le lleva a presentar dificultades académicas y de re-
lacion social.

¢ Tendencia a una autoestima baja, por las repercusiones negativas de sus sintomas
en todas las areas de funcionamiento.

¢ Tendencia a involucrarse en conductas de riesgo, por comportamientos impulsi-
vos: consumo de drogas, conducir a gran velocidad (accidentes de trafico), inicio
temprano de la actividad sexual (riesgo de infecciones sexuales, embarazo y pa-
ternidad precoz), peleas y violencia.

Evaluacion diagnéstica
Segun las diferentes guias de practica clinica (GPC), el diagndstico del TDAH es exclu-
sivamente clinico. Se basa en una historia clinica detallada que investigue los sintomas
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clinicos especificos del trastorno. Es necesario obtener evidencias directamente de los
diferentes entornos, sobre todo familiar y escolar. No existe ningin marcador psicolé-
gico o bioldgico, prueba o test patognomonico del trastorno. En el algoritmo 1 se ex-
pone la evaluacion diagndstica por el pediatra de atencién primaria.

Se indagara sobre los sintomas nucleares, la edad de inicio, la duracién, el contexto
o los contextos en que presenta los sintomas, la evolucion y la repercusion sobre el
funcionamiento del nifio y su familia. Se deben investigar los antecedentes persona-
les, el embarazo (exposicion a drogas, infecciones u otros problemas), el parto y el
periodo perinatal y posnatal (prematuridad, sufrimiento fetal, hipoxia, hipoglucemia
o malformaciones). Interesa saber cémo ha sido el desarrollo madurativo psicomo-
tor y social, si hubo fertilizacion in vitro, si el nifio fue adoptado y su nacionalidad. Se
debe recoger informacién sobre la posible existencia de enfermedades médicas pre-
vias, como infecciones, traumatismo craneoencefélico, problemas neurolégicos, tras-
tornos del suefio y posible comorbilidad psiquiatrica. Se valorara el funcionamiento
psicosocial del paciente en la familia, en la escuela y con los amigos.

En atencion primaria es muy fécil realizar la deteccion precoz del TDAH en los exa-
menes periédicos de salud. Para ello se pueden realizar ciertas preguntas, como §qué
tal le va en el colegio?, ¢va contento?, ;han detectado problemas de aprendizaje?,
$,como es el comportamiento en el colegio, en casa y con los amigos?, 4 tiene pro-
blemas para terminar las tareas escolares? Ademas, dado el fuerte componente ge-
nético, se investigaran los antecedentes familiares en los padres sobre enfermeda-
des médicas o psiquiatricas, asi como el funcionamiento familiar y la posible
presencia de maltrato, trauma o abandono. Es conveniente entrevistar al propio pa-
ciente, ademas de con la familia, de forma individual, valorando los apoyos del en-
torno y cémo percibe y explica sus sintomas.

Las GPC resaltan las recomendaciones para la evaluacion, generalmente entre los
6y los 12 afos; sin embargo, los sintomas clinicos varian su expresion desde la lac-
tancia hasta la adolescencia y la edad adulta:

¢ En los nifos pequefios, de 1-3 afios de edad, el diagnostico es muy dificil. Suelen
ser lactantes irritables con variacion temperamental, que tienen problemas para
dormir, gases o célicos; posteriormente, se observa una marcada impulsividad, con
una adaptacién social limitada, en la interaccion de estos nifios con la familia y el
entorno. No obedecen, no respetan las normas y molestan. Suelen presentar alte-
raciones del suefio, del lenguaje y del desarrollo motor.

e En los preescolares, de 3-6 afios de edad, puede observarse una menor inten-
sidad y duracion en el juego; prefieren los juegos deportivos, desmontar y des-
trozar juguetes; presentan inmadurez emocional, gran inquietud motora, déficit
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Algoritmo 1
(. Consulta a demanda {—/Coleglo:
Deteccion sistemética Profesor 5
En preescolar: valorar l Equipo de orientacion {_
equipo de atencion \_ (1,2,3,4)
temprana o salud Evaluacion
mental infantil (5) especifica
= de pediatria
(2,4,5) No Sale
Completar TDAH de guia
evaluacion
con equipo
de orientacion Diagnostico @ cntenos Considerar
| ezscgolezlr . TDAH (5) Si derivacion
(1,2,3,4,5) clinica

Problemas Comorbilidad CSMI:
@ asociados SMI relevante Psiquiatria {-
(5 (5) Psicologia
(1,2,3,4)

Patologia NP Neuropediatria
v ~ '} relevante (5) (1,2,3,4) <-

Plan terapéutico:
Asesoramiento e informacion familiar (5)
Evaluar tratamiento no farmacoldgico (5) Seguimiento

Evaluar tratamiento farmacoldgico (5) _} desfavorable
Coordinacién con el colegio D, &)

\ 4

Continuar

seguimiento
favorable

Actuacion diagndstica ante el TDAH en atencion primaria. 1: actuacion especifica; 2: criterios
diagndsticos; 3: asesoramiento e informacion a la familia; 4: informe de derivacion; 5: evaluacion
mas especifica y exhaustiva. CSMI: centro de salud mental infantil; NP: neuropediatrica; SMI: salud
mental infanfil. (Modificada de Fernandez Pérez M, Hidalgo Vicario MI, Lora Espinosa A, Sanchez
Santos L, Rodriguez Molinero L, Eddy Ives LS, et al. La atencion primaria y el trastorno por déficit
de atencion con/sin hiperactividad (TDAH): consenso multidisciplinar y evidencias para la puesta
en practica. Madrid: Acindes, 2009; 1-24)
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en el desarrollo, conducta desafiante, problemas de adaptacion social, acci-
dentes y dificultades en la coordinacion motora, con problemas de aprendizaje
(con los colores, numeros y letras, asi como en la comprension de la figura hu-
mana en el dibujo). El diagndstico sigue siendo dificil, ya que la hiperactividad,
la impulsividad y el déficit de atencion pueden ser propios de la edad. Es im-
portante valorar si se afectan la socializacion, el aprendizaje y la interaccién pa-
dres-hijos.

¢ En la etapa escolar (6-12 afos) suele ser cuando aumentan las consultas a los
profesionales de la salud. Este es el grupo de edad para el que se dispone de la
mejor evidencia cientifica, tanto para el diagndstico como para el tratamiento.
Los sintomas nucleares se manifiestan de forma mas clara. Los nifios son recha-
zados por sus compaferos y hermanos, y sufren las reprimendas de padres y
profesores, por lo que se lesiona su autoestima. Todo ello contribuye a exacer-
bar la sintomatologia.

¢ En la adolescencia disminuye la hiperactividad y se mantiene cierto grado de in-
quietud interna e impaciencia, mientras que la inatencioén suele ser mas notoria.
Son frecuentes los problemas académicos, la baja autoestima, el aumento de la
comorbilidad, los problemas de comportamiento con la familia y el entorno y un
aumento de las conductas de riesgo: consumo de drogas, sexo arriesgado, acci-
dentes, violencia, delincuencia, riesgo de suicidio... En esta época se superponen
las manifestaciones propias de la adolescencia (inseguridad, presentismo, predo-
minio de la accién sobre la reflexién, invulnerabilidad, rechazo de las normas adul-
tas...) con las manifestaciones de un posible TDAH y el incremento de la comorbi-
lidad. Ademas, los pacientes pueden referir menos afectacion de los sintomas
nucleares (se acostumbran), y la informacion de padres y profesores es menos fia-
ble (menos tiempo en casa y mayor nimero de profesores). Por ello, reconocer du-
rante esta etapa el TDAH es mas complicado y puede requerir la ayuda de otros
profesionales.

e El40-60% de los pacientes mantendra en la edad adulta cierta inestabilidad emo-
cional, un mayor riesgo de problemas familiares y laborales, un menor nivel socioe-
condmico del previsto por su potencial y diversas patologias psiquiatricas que ocul-
tan el TDAH de base (abuso de drogas, ansiedad, depresion, trastorno bipolar,
antisocial o limite de la personalidad).

En ella se incluiran la medicion del peso, la talla, la presion arterial, el pulso, la visién
y la audicién, asi como una evaluacién de signos dismorficos y anomalias cutaneas, y
una exploracion neuroldgica. Se pueden observar signos que orientan a determina-
dos sindromes que cursan con TDAH, como el sindrome de X fragil o el de alcoho-
lismo fetal. También es preciso conocer el estado del paciente antes del posible ini-
cio de un tratamiento farmacolégico y valorar posteriormente si aparecen efectos
secundarios.
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Los sintomas pueden no aparecer en una entrevista rutinaria, y pueden ser necesa-
rias varias consultas para una adecuada evaluacion. Hay que tener presente que los
sintomas varian segun el contexto. Es de gran ayuda obtener informacion de dife-
rentes ambitos, y también si hay discrepancias entre padres y profesores (diferentes
expectativas, estructuras o estrategias de conducta).

El uso de escalas y cuestionarios autoaplicados para padres, profesores y el propio
evaluador ayudan, junto con la entrevista, en la evaluacion del paciente. Nunca se
realizara el diagnéstico exclusivamente mediante la evaluacidon de cuestionarios. Se
dispone de 2 tipos de instrumentos: unos dirigidos especificamente hacia el TDAH
(derivados de los criterios del DSM), y otros mas amplios e inespecificos para reali-
zar una evaluacion mas general del paciente. Entre los primeros, se dispone del cues-
tionario de evaluacién del TDAH de Du Paul (1998) para nifios de 5-17 afos, que
cuenta con una versién para padres y profesores, y fue validado en nuestro pais por
Servera y Cardo en 2008. El test de Conners y el SNAP-IV estan igualmente valida-
dos para la poblacion espafiola. Entre los segundos se incluyen el SDQ (Strengths
and Difficulties Questionnaire) de Goodman (disponible gratuitamente en: www.sd-
ginfo.com) y el CBCL (Child Behavior Checklist) de Achenbach, que explora las difi-
cultades en diversos ambitos. Puede ser necesario utilizar cuestionarios especificos
de depresion o ansiedad, entre otros.

No puede usarse para confirmar o descartar el TDAH, sino que se utiliza para apoyar
la evaluacion clinica, dar informacion sobre la situacion del paciente (capacidad cog-
nitiva, lectura, escritura, atencion, planificacion, flexibilidad cognitiva...), realizar el diag-
néstico diferencial y como apoyo terapéutico. Entre las posibles herramientas, desta-
can el Continuous Performance Test (CPT), el Stroop Color-Word Interference Test
(SCWT), el Test de Copia y Reproduccion de una Figura Compleja de Rey-Osterrieth,
los digitos directos e inversos, el Test de Caras, etc. En muchas ocasiones, sera pre-
ciso realizar una evaluacion psicométrica y determinar el coeficiente intelectual con la
Escala Wechsler de Inteligencia para Nifios (WISC). Actualmente, esta evaluacién
la realiza el equipo de orientacion psicopedagogica escolar, que facilita su disposicion
para el pediatra. Se puede realizar una exploracion cognitiva en la consulta:

e Pedir al nifio que nos relate un evento reciente: cumpleanos, actividad deportiva, li-
bro, pelicula... Asi se valora si el lenguaje es fluido, coherente y organizado. Se le
puede pedir que siga un orden de 3 pasos (secuencia); que nos repita 4 palabras, las
recuerde y las repita de nuevo cuando se le pregunte en 5 o 10 minutos; que lea un
texto y lo resuma, célculo mental... (memoria, atencién, concentracion).
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e QObservar al nifio utilizando un lapiz para copiar simbolos y palabras (motricidad vi-
so-perceptiva).
e Evaluar los cuadernos escolares y las evaluaciones de los profesores.

Siempre que tras una adecuada historia clinica se demuestre su pertinencia para el
diagndstico, se pueden realizar diversas pruebas: hemograma, metabolismo del hie-
rro, perfil hepatico, estudio hormonal tiroideo, electrocardiograma (ECG), polisomno-
grafia, electroencefalograma (EEG), analisis genético o pruebas de neuroimagen (es-
tas 2 ultimas se utilizan en investigacion cientifica).

Comorbilidad

Se debe tener presente que la comorbilidad es la norma y no la excepcién en el TDAH.
El 70% de los pacientes con TDAH presenta, al menos, un trastorno psiquiatrico y el
40% dos, lo que condiciona la complicacion del diagndstico, la evolucion del tras-
torno y una menor respuesta al tratamiento. Los trastornos asociados con mas fre-
cuencia, asi como las manifestaciones similares o diferentes del TDAH y cuando de-
rivar al paciente, se recogen en la tabla 2.

Diagnéstico diferencial

Se tendran en cuenta los procesos médicos, neuroldgicos, psiquiatricos, y otros re-
cogidos en la tabla 3. A veces, es dificil realizar el diagndstico debido a la superpo-
sicion de sintomas y a que, hasta en el 70% de los casos, el TDAH se asocia a uno
de estos trastornos, que requieren un tratamiento simultaneo.

Tratamiento

El tratamiento del TDAH es multimodal, e incluye un abordaje farmacolégico y no far-
macoldgico (psicosocial) con diferentes modalidades terapéuticas basadas en la evi-
dencia cientifica y realizada por diferentes profesionales. En el algoritmo 2 puede ob-
servarse la actuacion del pediatra de atencion primaria. El tratamiento comprende
3 pilares fundamentales: 1) psicoeducacion y manejo conductual por parte de los pa-
dres; 2) apoyo académico, y 3) tratamiento farmacolégico.

Consiste en que los padres y el propio chico comprendan en qué consiste el TDAH
y cudles son sus sintomas (tanto los nucleares como los secundarios que modulan
la gravedad del cuadro) para ayudar en la resolucion de éstos, asi como evitar la apa-
ricién de la comorbilidad asociada. Se les proporcionara una informacién adecuada,
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Tabla 2. Caracteristicas comunes y diferenciales
de los trastornos comarbidos con el TDAH

Sintomas Sintomas . ;
Trastorno similares de TDAH no propios de TDAH Cuando derivar
Trastorno e Comportamiento * Rebeldia y/o rencor; en | @ Si no se puede
negativista perturbador, sobre lugar de incapacidad restablecer
desafiante todo con respecto para cooperar, el nifio la intervencion
a las normas con TDAH puro no es psicosocial 0 existe
e ncapacidad para rencoroso ni vengativo mala evolucion
cumplir drdenes e Siempre enfadado
Trastorno e Comportamiento e Ausencia de ¢ Si no se puede

de conducta

perturbador de mayor
gravedad

e Problemas con los
otros y con la ley

remordimientos
e [ntencion de dafar
e Agresion y hostilidad
¢ Conducta antisocial

establecer la
intervencion
psicosocial 0 existe
mala evolucion

Ansiedad

(por separacion,
generalizada,
fobias
especificas y

e Falta de atencion
Inquietud

e Dificultad con los
cambios

e | a ansiedad puede

 Preocupacion excesiva
a miedos

e Obsesiones 0
compulsiones

o Ante sintomas
moderados o
graves, si coexisten
varios trastornos
de ansiedad,

social, crisis de causar una elevada ya que ademas
angustia) actividad y falta de del tratamiento
atencion farmacoldgico
e Evitar las relaciones precisa terapia
sociales cognitivo-conductual
Depresion e |rritabilidad e Sentimientos e Ante cualquier

e Impulsividad reactiva

e Desmoralizacion

 Bajo autoconcepto

e Menor rendimiento
académico

generalizados y
persistentes de
irritabilidad o tristeza

e Disminucion de la
energia. ldeas de
muerte

sospecha o
verbalizacion de
ideacion suicida
e Ante un episodio
depresivo 0 mala
evolucion

Trastorno bipolar

o Falta de atencion
e Hiperactividad

e Impulsividad

e |rritabilidad

e | ogorrea

e Taquicardia

© [nsomnio

e Estado de animo
expansivo. Irritabilidad
extrema

e Grandiosidad

e Pensamiento
acelerado

e Naturaleza maniaca

e Hipersexualidad

e Ante marcada
irritabilidad

o Si existen sintomas
maniformes

se llevaran a cabo entrenamientos y se aclararan errores. Deberan colaborar con los
profesores y los profesionales.

Las intervenciones conductuales que pueden realizar los padres son: refuerzos y cas-
tigos, extincion, economia de fichas, contrato de contingencias... Es importante con-
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Tabla 2. Caracteristicas comunes y diferenciales
de los trastornos comorbidos con el TDAH (continuacién)

Sintomas Sintomas . .
Trastorno similares de TDAH no propios de TDAH Cuando derivar
Trastorno por o Falta de atencion e Movimientos e Presencia de tics
tics/sindrome e Acciones verbales o repetitivos o fonatorios | fonatorios o si existe

concentracion.
Impulsividad.
Irritabilidad, agitacion

de Tourette motoras impulsivas e Gran afectacion mala evolucion
e Actividad perturbadora
Trastorno e E| consumo de e Suefio, apetito y e Derivar para
por uso de metilfenidato no libido excesivamente intervencion
sustancias aumenta dicho riesgo alterados multimodal
e Falta de coordinada

por psiquiatra

Esquizofrenia

e |natencion, apatia

e Alucinaciones, delirios,

e Derivar para

del lenguaje

reciprocidad social

desorganizacion intervencion
multimodal
coordinada por
psiquiatra
Retraso e |natencion, fracaso e Cl <70, sintomas de e Derivar para
mental escolar, impulsividad TDAH excesivos para intervencion
su edad mental multimodal
Trastorno e Desarrollo psicomotor | e Intereses restrictivos e Derivar para
generalizado retrasado, rabietas, y estereotipados, intervencion
del desarrollo mala interaccion dificultad para multimodal
social, estereotipias comunicacion verbal coordinada por
motoras, problemas y no verbal, falta de psiquiatra

Trastorno del
aprendizaje

¢ No escucha, no
comprende, bajo
rendimiento escolar

e Dificultad para la
lectura, escritura o
calculo matematico.
Diferencia mayor de
15 puntos entre Cl
verbal y manipulativo

e Derivar para ayuda
psicopedagdgica

Modificada de: Fernandez Pérez M, Hidalgo Vicario MI, Lora Espinosa A, Sanchez Santos L, Rodriguez
Molinero L, Eddy Ives LS, et al. La atencion primaria y el trastorno por déficit de atencion con/sin
hiperactividad (TDAH): consenso multidisciplinar y evidencias para la puesta en practica. Madrid:

Acindes, 2009; 1-24.

tar con una estructura adecuada (organizar las tareas, rutinas, horarios regulares de
comida, suefio, ejercicio-ocio, eliminar las interferencias...). Antes de aplicar las in-
tervenciones se debe valorar la conducta anémala, asi como su intensidad, frecuen-
cia y evolucion en el tiempo. Tales intervenciones deben aplicarse de forma conti-
nuada, coordinando los diferentes entornos y aclarando que es un aprendizaje y no
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Tabla 3. Diagnéstico diferencial del TDAH

Problemas pediatricos y neuroldgicos

e Dafio cerebral (I6bulo frontal, ganglios de la base)

e Problemas perinatales

e Trastornos auditivos y visuales

e Secuelas SNC: meningitis

e Patologia tiroidea

¢ Sindrome de alcoholismo fetal

e Exceso de plomo

e Exceso de farmacos y drogas: benzodiacepinas, fenobarbital, antihistaminicos, antiasmaticos,
antiepilépticos

e Epilepsias: petit maly del l6bulo temporal

e Neurofibromatosis

e Mucopolisacaridosis tipo I

e Esclerosis tuberosa

e Sindrome de X fragil

e Sindrome de Turner

e Sindrome de Angelman y Williams

e Trastornos ORL

* Trastornos del suefio (sindrome de apneas-hipopneas del suefio [SAHS] y sindrome de piernas
inquietas [SPI])

e Cefaleas

Problemas psiquiatricos

e Trastorno del desarrollo intelectual

* Trastornos de ansiedad

« Trastorno negativista desafiante o de la conducta

* Trastornos del humor (bipolar o depresion) no ligados al TDAH
o Trastorno del espectro autista

Otras condiciones

* Retraso escolar o trastornos del aprendizaje no ligados al TDAH
o Trastornos del lenguaje y del habla

e Trastorno de la coordinacion motora

¢ Abandono, abuso, maltrato infantil

¢ Infraestimulacion

¢ Sobreestimulacion

e Altas capacidades

un castigo. Se tendran en cuenta los factores culturales y psicosociales, la madurez
y el temperamento del nifio.

El terapeuta también realizara intervenciones conductuales sobre el paciente segun

las dificultades identificadas: intervencion cognitivo-conductual, habilidades socia-
les, técnicas de resolucion de problemas o estrategias de autoayuda.
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Esta dirigido, en gran medida, al entrenamiento neuropsicolégico en las funciones
del sistema ejecutivo (motivacion, organizacion, planificacion, flexibilidad cognitiva,
memoria de trabajo, autoevaluacién, etc.), asi como a los ajustes necesarios duran-
te las clases y las evaluaciones, y al apoyo especifico de los trastornos de aprendi-
zaje asociados, todo ello con el fin de mejorar el rendimiento y el comportamiento
del paciente.

Los profesores también recibiran informacion y entrenamiento para las intervencio-
nes conductuales y la aplicacion de normas y limites, asi como pautas para el apo-
yo escolar y mejorar la atencion, la comprension..., en colaboracién con las familias
y los profesionales.

Es la medida mas efectiva para la reduccién de los sintomas nucleares. En Espafa
estan aprobados para nifios y adolescentes con TDAH los estimulantes metilfenida-
to (MTF) y lisdexanfetamina (LDX), y los no estimulantes atomoxetina (ATX) y guan-
facina (GXR). En la tabla 4 se detallan las caracteristicas de cada uno.

Estimulantes

Mecanismo de accion y efecto

El MTF inhibe la recaptacion de los neurotransmisores en el espacio intersinaptico. La
LDX, ademas, favorece la liberacion de neurotransmisores en las vesiculas presinapti-
cas aumentando la liberacion de DA y NA al espacio intersinaptico. Esta elevacion de
la DA disminuye el ruido y mejora la ratio sefial/ruido.

Los estimulantes elevan la DA en el estriado, que media efectos motores, y también
en el nuccleus accumbens, que media los posibles efectos de recompensa, y en el
cértex prefrontal, que media los efectos terapéuticos beneficiosos sobre la atencién
y la memoria. El 60-75% de los casos de TDAH responde favorablemente al trata-
miento con MTF; ademas de mejorar las caracteristicas principales (hiperactividad,
inatencion e impulsividad), mejora la funcion social y cognitiva y la agresividad. El ta-
marno del efecto del MTF esde 0,9 a 1.

El MTF se presenta en forma de liberacién inmediata (Rubifén® y Medicebran®), cu-
yo efecto dura unas 4 horas, por lo que hay que dar 2-3 tomas al dia; en capsulas de
liberacién modificada en pellets 50:50 (Medikinet®) y 30:70 (Equasym®), cuyo efecto
dura unas 8 horas (las capsulas se pueden abrir y espolvorear en alimentos semisé-
lidos); en forma de liberacion prolongada por sistema osmético OROS®-MTF 22:78
(Concerta®o Rubicrono®), y el genérico Metilfenidato Sandoz® en tabletas; estas for-
mulaciones tienen un efecto que dura unas 12 horas, se deben tragar enteras y con-
llevan una mejor adherencia y menor estigmatizacion ya que se pueden tomar en ca-
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Tabla 4. Farmacos para el tratamiento del TDAH

Nombre | Presenta- i Modo q Inconve-
comercial | ci6n (mg) Duracion de accion Ventajas nientes
Metilfe- Dar 2-3
nidato s Inicio Ajustes veces/dia
(MTF) de Mgtlfj/ggzlr]én g 18 38 Coﬁ de alos 20 flexibles Estigma
liberacion Y min Barato Efecto
inmediata on-off
e Ajustes
mgg&e Medikinet | 5,10, 20, % absor- flexibles 2 veces 0
50/50 30,40 .| cion inme- Menos comple-

” I(i“tlylggc?gn Intggnger(]ila diatay otro | efecto de | mentar con

2| nodificada Equasym | 10, 20, 30, % prolon- | insomnio | otras pre-

= (pellets) 30/70 40,50 gada que oros | sentaciones
= P Abrir caps

:.u% Metilfe-

w | nidato .| Noestig- A veces
(MTF) de %%‘;ggig 18,27,36 | Largade ZdZi ;‘gmn;g matizay | afadir MTF
liberacion 99/78 y 54 10-12h 9 ogos mas estable | inmediata
prolongada 0 el efecto Tragar
(oros)

Homogénea
Lisdexan- Pro- Protege de
fetamina Elvanse | 30,50, 70 13-14h fArmaco abuso Mas caro
(LDX) Duracion,
eficaz
No rebote,

§ Atomoxeti- | oo 14% 16% %‘g Variable y Ts%r[?;r?g ni tics, ni Menor

S na (ATX) ’ 10’0 metaboliz. (max. 12) insomnio, efecto

= y ’ ni abuso

£

= No rebote, Mas caro

@ | Guanfacina . Maximo ni tics, ni

2 (GXR) Intuniv 1,2,3,4 24 h 3 semanas | insomnio, Somcr}glen-

ni abuso

Fuente: elaboracion propia.

sa. La dosis eficaz en niflos suele estar entre 1 y 2 mg/kg/dia, pero debe ajustarse
de forma individual, subiendo gradualmente cada pocos dias.

La LDX es una forma de dextroanfetamina conjugada con el aminoacido lisina, un
profarmaco. Tras administrarse, se absorbe en la sangre y, por accion de las enzimas
en la pared del eritrocito, se separa la dexanfetamina de la lisina, activandose la me-
dicacién. LDX ofrece una mejor proteccion frente a una sobredosis de anfetamina 'y
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Algoritmo 2

v

( Tratamiento multimodal coordinado por PAP )

[ Educacion de los individuos clave ]
l

Estrateg|as dirigidas Intervencmnes Intervencmnes
a padres/cwdadores dirigidas al nifio/a escolares

)

Tratamiento
farmacoldgico
justificado y deseado
CONCORDAR

( Metilfenidato 1.2 eleccion™ )

v

Exito del
farmaco

Tratamiento
alternativo

[ Mantener y continuar el cuidado )

) 4

Considerar
derivacion a AE

Comorbilidad

Valorar comorbilidad
emergente y/o derivacion a AE

)

Tratamiento del TDAH por el pediatra de atencion primaria. (Extraida de Fernandez Pérez M,
Hidalgo Vicario MI, Lora Espinosa A, Sanchez Santos L, Rodriguez Molinero L, Eddy Ives LS, et al.
La atencion primaria y el trastorno por déficit de atencion con/sin hiperactividad (TDAH): consenso
multidisciplinar y evidencias para la puesta en practica. Madrid: Acindes, 2009; 1-24).

AE: atencion especializada; PAP: pediatra de atencion primaria. *Opciones de tratamiento (pag. 82).
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frente a un uso indebido de la medicacion por otras personas. LDX esta aprobada
para el TDAH en nifios a partir de los 6 afios, cuando la respuesta al tratamiento pre-
vio con MTF se considera clinicamente inadecuada. Esta disponible en capsulas de
30, 50 y 70 mg/dia, que se pueden abrir y disolver en agua para nifios que no saben
tragar capsulas. Se recomienda empezar con 30 mg/dia durante 1 semana, después
50 mg/dia durante 1 semana, y posteriormente 70 mg/dia valorando la respuesta. En
ninos pequefios, la dosis eficaz suele ser de 30 mg/dia, en niflos mas mayores de
50 mg/dia y en adolescentes de 70 mg/dia.

Efectos adversos de los estimulantes

Un 10-15% de los nifios presentan efectos adversos. Los mas frecuentes son insom-
nio de conciliacion, disminucién del apetito, cefaleas y nerviosismo. Suelen ser leves
y, generalmente, responden a cambios en la dosis o en el horario de toma. Si la dis-
minucion del apetito al mediodia produce una pérdida de peso, se reforzaran las otras
comidas y se pueden afiadir suplementos energéticos. El efecto rebote (empeora-
miento brusco de los sintomas 3-5 h después de la Ultima dosis) se tratara con do-
sis de liberacién inmediata o con formulaciones de liberacion prolongada.

¢ Posible afectacion leve del crecimiento por la disminucién del apetito. El TDAH,
aunque no esté tratado, puede asociarse a retrasos constitucionales del crecimien-
to que se normalizan al final de la adolescencia. En el estudio MTA, la afectacion
del peso vy la talla se produjo Unicamente en los primeros 3 afios de tratamiento,
con una repercusion de so6lo 2 cm en detrimento de la talla final. El efecto sobre la
talla tiende a ser mayor en niflos mas pequefos (<12 afios) en los primeros 2 afios
de tratamiento, si pierden peso. Generalmente, la talla que se «deja de ganar» en
esos afos se recupera mas adelante. Hay estudios que indican que la talla final es
igual o muy similar en los nifios no tratados que en los nifios tratados y en los con-
troles. Se debe monitorizar el peso y la talla; reforzar la merienda y la cena, que es
cuando la medicacién afecta menos al apetito; tomar batidos energéticos suple-
mentarios; usar la minima dosis que sea eficaz y, en los casos donde haya un dé-
ficit de crecimiento, estimar la edad ésea y referir a los pacientes a la consulta de
endocrinologia pediatrica. También es bueno calcular la talla diana familiar, para
comprobar si el percentil de talla del nifio es adecuado segun la talla del padre y la
madre bioldgicos. El tratamiento los fines de semana no mejora el apetito ni la ta-
lla, y quizas lo empeora, al no llegar a acostumbrarse nunca el nifio a su dosis.

e E125-50% de los nifios con TDAH presentan problemas de suefio previos al trata-
miento. Si el paciente tiene insomnio secundario a la medicacion, puede usarse
melatonina.

e La presencia de un trastorno por tics, o sindrome de Tourette, no contraindica el
uso de estimulantes, aunque éstos pueden empeorar los tics en algunos pacien-
tes. Los tics son mas frecuentes en nifios con TDAH que en los controles sanos,
y el inicio del TDAH es anterior a los tics, que suelen remitir antes que el TDAH.
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Si aparecen tics relacionados con el tratamiento, hay que investigar si estan real-
mente relacionados con el estimulante, disminuir su dosis y, si no ceden, interrum-
pir el tratamiento y valorar cambiar a ATX.

e Seguridad cardiaca. Ningun estudio publicado ni la practica clinica o los datos epi-
demiolégicos han mostrado un riesgo superior al de la poblacion general por el uso
de estimulantes relacionados con problemas cardiovasculares, incluido el riesgo
de muerte subita. No es necesario realizar un ECG previo al tratamiento. En los ni-
fios con cardiopatias o arritmias conocidas se debe realizar una completa historia
clinica y consultar al cardidlogo pediatrico.

e Sintomas psicoticos. Excepcionalmente, y si hay predisposicion genética, 1 de ca-
da 1.000 pacientes en tratamiento con MTF pueden presentarlos (aumentan la ac-
tividad dopaminérgica cerebral).

e |Los estimulantes no aumentan el riesgo de abuso de sustancias, pero un paciente
puede utilizarlos en dosis superiores a las prescritas para obtener un efecto eufo-
rizante. Se debe valorar el riesgo de abuso por parte del paciente o su familia an-
tes de prescribirlos, y usar formas de liberacién prolongada, que tienen un menor
riesgo, al no poder triturarse ni tomarse por via intravenosa o intranasal.

No estimulantes

La falta de respuesta o los efectos adversos de los estimulantes (en un 10-30% de los
pacientes con TDAH), asi como el potencial de abuso y el estigma de tomar una me-
dicacién controlada, son razones para considerar otras alternativas a estos farmacos.

Mecanismo de accion y eficacia de los no estimulantes

La ATX inhibe muy selectivamente el transportador presinaptico de NA, y asi inhibe
la recaptacion de NA. Eleva los niveles de NA y DA en el cértex prefrontal, por lo que
tiene un efecto beneficioso sobre el TDAH, pero no afecta a los niveles de NA y DA
en el nucleus accumbens (zona del cerebro que media la respuesta a sustancias de
abuso) ni en el estriado (zona implicada en el control de movimientos y en los tics).
Se ha demostrado la eficacia de la ATX en nifios a partir de 6 afos, adolescentes y
adultos con TDAH. La dosis eficaz es de 1,2-1,8 mg/kg/dia. Se recomienda empezar
con 0,5 mg/kg/diay, tras 1-2 semanas, segun tolerabilidad, subir a 1,2 mg/kg/dia. Se
administra 1 vez al dia, por la mafana, pero si se tolera mal, puede darse por la no-
che, o en dosis divididas, mafana y noche, aunque puede ser algo menos eficaz s6-
lo por la noche. Las comidas ricas en grasas mejoran la tolerabilidad. Las ventajas
de la ATX son su accién homogénea y suave sin altibajos y sin sensacién de «subi-
da» durante el dia, la posibilidad de administrarse en una sola toma, su ausencia de
potencial de abuso, de efecto negativo sobre el suefio y produccion de tics, ademas
de un efecto beneficioso en los pacientes con comorbilidad con trastorno negativis-
ta desafiante y su perfil de tolerabilidad y seguridad. Entre las desventajas, cabria ci-
tar que puede tardar hasta 12 semanas en llegar a su efecto beneficioso maximo,
y el porcentaje de pacientes que responden es algo menor que el del MTF, 0,7-0,8.
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La GXR de accion prolongada es un agonista selectivo de los receptores adrenérgi-
cos postsinapticos alfa-2A, favoreciendo la transmision de NA (aumenta la sefial
y mejora la ratio sefial/ruido). En el cerebro se une selectivamente a esos recepto-
res y asi fomenta la funcién cognitiva, refuerza los impulsos sinapticos y favorece la
conectividad de las redes celulares prefrontales. Esta indicada entre los 6 y los 17 afios
de edad en nifios con comorbilidad cuando los estimulantes no son adecuados, no
se toleran o son ineficaces. El tamano de su efecto es de 0,8. Se administra 1 vez al
dia, por la mafana o por la noche, y tiene una duracion de efecto de 24 horas. La do-
sis habitual es de 1-4 mg/dia y aumenta su efecto con la comida grasa. No se debe
masticar o triturar la capsula, ya que ello aumenta su velocidad de liberacion. Se pro-
duce una mejora significativa de su efecto en la tercera semana.

Efectos adversos de los no estimulantes

La ATX generalmente se tolera bien. Los efectos secundarios suelen ser leves, se pre-
sentan al principio del tratamiento y suelen mejorar a los pocos dias/semanas. Inicial-
mente se asocia a una pérdida de peso leve, dolor abdominal, insomnio, irritabilidad,
nauseas, vomitos, somnolencia diurna, tos y fatiga. No empeora los tics. Se ha descri-
to 1 caso (entre mas de 4 millones de pacientes tratados) de elevacién de las enzimas
hepaticas, que se normalizaron al retirar el tratamiento (hepatitis toxica). Puede produ-
cir una ligera elevacion de la presion arterial diastolica. No alarga el intervalo QTc del
ECG, aun en las dosis mas altas, por lo que no es necesario realizar ECG de forma sis-
tematica. Esta contraindicada y no debe administrarse conjuntamente con los inhibi-
dores de la monoaminooxidasa (IMAQ); si se ha usado un IMAQ, deben esperarse 2 se-
manas antes de empezar a tomar ATX, y viceversa. Se ha detectado que el 0,44% de
los nifios tratados con ATX tenian ideas suicidas, aunque no se ha descrito ningin
caso de suicidio y la frecuencia es inferior a lo esperable en la poblacién general (del
11-30%); en cualquier caso, este sintoma debe tenerse en cuenta.

La GXR puede producir hipotension, bradicardia, sincope, sedaciéon y somnolencia,
que suelen ceder en la tercera semana, y también cefalea, fatiga y dolor abdominal.
Asimismo, puede provocar un aumento de peso. No se debe utilizar con depresores
del SNC (alcohol, barbituricos, sedantes, hipnéticos...), pues favorece la sedacion y
la somnolencia, ni tampoco con inhibidores del citocromo CYP3A4/5 (ketoconazol,
eritromicina) o inductores del mismo (rifampicina, barbituricos). Su retirada debe rea-
lizarse paulatinamente para minimizar los efectos adversos (hipertension). Su uso es-
tara supervisado por un especialista.

Otras medicaciones

Otros farmacos, como el bupropion y los antidepresivos triciclicos, tienen un nivel de
evidencia sobre su eficacia y seguridad mucho menor y no han conseguido aproba-
cién para tratar el TDAH. Los antipsicéticos y los antidepresivos inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina (ISRS) no son eficaces para los sintomas del TDAH.
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En resumen, el tratamiento farmacolégico es un pilar central del tratamiento del TDAH
en la mayoria de los nifios, excepto en casos leves. En el tratamiento farmacolégico
del TDAH la evidencia de eficacia apoya el uso, en primer lugar, de estimulantes (LDX
o MTF, por este orden), y luego de no estimulantes (GXR o ATX, por este orden). La
exigencia burocratica de visados para LDX y GXR conlleva que el orden de eficacia
no sea el mismo que se usa en Espana, donde se exige fallo del tratamiento con MTF
para poder probar LDX. Este requisito tendera a desaparecer con el tiempo, como
pasé con el visado de ATX, que fue obligatorio unos afios nada mas ser aprobada.

Generalmente, el tratamiento del TDAH se inicia con un estimulante; en Espafia suele
ser MTF, aunque la evidencia de eficacia apoyaria mas la LDX, pero también puede que
se tolere algo peor y su precio es mas alto. Las formas de MTF de liberacion prolon-
gada, accion media y larga, aunque con un coste econémico mayor, ofrecen ventajas
sobre las formas de accién corta: mayor adherencia, efecto mas suave, gradual y es-
table a lo largo del dia, menor estigmatizacion y menor riesgo de uso inadecuado o
abuso de la medicacién. Los efectos adversos de las medicaciones generalmente son
leves y transitorios, y aparecen al inicio y en los aumentos de dosis del tratamiento.
Deben monitorizarse el peso, la talla, la presion arterial y la frecuencia cardiaca. Se
debe evaluar periddicamente la necesidad de continuar el tratamiento tras un perio-
do largo de remision completa de los sintomas. No debe suspenderse el tratamiento
los fines de semana o en vacaciones, porque puede aumentar el riesgo de acciden-
tes, impulsividad sexual (embarazos, enfermedades de transmisidn sexual), irritabi-
lidad, falta de eficacia y peor tolerabilidad al reiniciarlo. Aunque generalmente se usan
primero los estimulantes (por su mayor tamafo de efecto y su inicio de accién mas
rapido), también pueden iniciarse primero los no estimulantes, segun las caracteris-
ticas del paciente.

Los factores que influyen en la eleccion del farmaco son los siguientes: comorbili-
dad, potenciales efectos adversos (bajo apetito, insomnio, tics y potencial de abuso
de la medicacion), preferencia de los padres y del paciente, necesidad de accién a
lo largo del dia 0 en momentos concretos, necesidad de inicio rapido de accion, pre-
cio y necesidad de visado de la medicacion.

Si con MTF (o LDX) no se obtiene una buena respuesta, el siguiente paso es cambiar
de estimulante (usar LDX en los pacientes que no responden a MTF, y viceversa). En
el caso de que la medicacién estimulante se tolere mal, se puede cambiar a otro
estimulante (LDX en los pacientes que no toleran MTF, y viceversa), o pasar a un
no estimulante (ATX o GXR). La evidencia de eficacia es algo superior con GXR, y la
tolerabilidad algo mejor con ATX.

El pediatra de atencion primaria tiene un papel fundamental en la atencion al nifio y
adolescente con TDAH. Debe conocer el trastorno para poder realizar una deteccién
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precoz e iniciar el tratamiento multimodal del TDAH sin comorbilidad y/o derivar al
paciente al especialista (neuropediatra/psiquiatra de nifios y adolescentes), segun la
comorbilidad presente o si el proceso no evoluciona bien (algoritmos 1y 2). También
actuara de coordinador del tratamiento con otros profesionales y realizara el segui-
miento apoyando al paciente, la familia y la escuela.

Evolucién y pronéstico

En un estudio longitudinal realizado en 2013, basado en el seguimiento de 5.718 ni-
fos, de los cuales 367 tenian diagnoéstico de TDAH, se observaron los siguientes as-
pectos:

* Un 29% de los nifios con TDAH mantenian este trastorno en la edad adulta. El 81%
presentaba, al menos, un trastorno psiquiatrico.

e Entre los trastornos psiquiatricos encontrados en la edad adulta, destacaban el
abuso y/o dependencia de sustancias, el trastorno de personalidad antisocial, los
episodios hipomaniacos, la ansiedad generalizada y la depresion mayor.

e La mortalidad era mayor en el grupo de TDAH (el 1,9 frente al 0,74% en el grupo
control), asi como las tasas de fallecimiento por suicidio.

El prondstico de estos pacientes es mejor cuando predomina la inatencién, mas que
la hiperactividad-impulsividad, si no se desarrolla una conducta negativista o antiso-
cial, en ausencia de psicopatologia familiar, tras la instauracion de un diagnéstico y
un tratamiento precoces, y si las relaciones con los familiares y el entorno son ade-
cuadas.
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