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RESUMEN

Introduccion

El Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperacti-
vidad (TDAH), asi como cualquier otro trastor-
no mental, se encuentra en constante evolucién
desde sus primeras descripciones, resultado de la
evidencia actual en relacién con su etiologia, pre-
sentacion clinica y tratamiento; es ahora definido
como un trastorno neuroconductual o del neuro-
desarrollo que se caracteriza por un patron persis-
tente de falta de atencion o hiperactividad y ocurre
en mas de un entorno (por ejemplo, el hogar, la

escuela, cuando se esta con amigos u otros entornos
sociales). Es uno de los padecimientos mas impor-
tantes de la consulta psiquidtrica infantil, con una
prevalencia hasta del 50%. Su prevalencia mundial
oscila alrededor del 4-15% con un impacto epide-
mioldgico en las areas académica, social y familiar,
matizado por condiciones socioculturales.

Objetivo

Se requieren criterios diagnosticos adecuados para
la etapa adolescente y adulta. También habra que
evaluar la presencia de comorbilidad y proporcio-
nar a los pacientes el tratamiento éptimo.
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Métodos

Con el fin de lograr una mayor comprension del
constructo sobre el TDAH, se realiz6 una busqueda
de la informacién disponible para un mejor aborda-
je de esta patologia.

Resultados

Una vez realizada una extensa revision de la litera-
tura, los autores concluyeron que se deben homoge-
neizar los criterios diagndsticos del TDAH, reforzar
las actividades orientadas a detectar comorbilida-
des, facilitar los procesos de referencia con los espe-
cialistas, y la educacion de profesionales de la salud
en primer y segundo nivel de atencidn, asi como a

profesores y padres de familia.

Conclusiones

La correcta evaluacion, deteccion y referencia opor-
tuna, asi como proponer el mejor tratamiento dispo-
nible al alcance de los pacientes, es fundamental para
prevenir las comorbilidades asociadas al TDAH, sin
olvidar que es un trastorno de etiologia multifacto-
rial y debe manejarse como tal.

Palabras clave: TDAH, impulsividad,
hiperactividad, déficit de atencion.

ABSTRACT

Introduction

Attention Deficit Disorder (ADHD), as well as any
other mental disorder, has been in constant evolu-
tion since its first descriptions, the result of current
evidence regarding its etiology, clinical presentation
and treatment; is now defined as a neurobehavioral
or neurodevelopmental disorder that is characteri-
zed by a persistent pattern of inattention and /or hy-
peractivity and occurs in more than one setting (for
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example, home, school, when with friends or other
social settings) is one of the most important condi-
tions in child psychiatric patients, with a prevalence
of up to 50%. Its worldwide prevalence oscillates
around 4-15% with an epidemiological impact in
academic, social, and family areas, tempered by so-
ciocultural conditions.

Objective

Adequate diagnostic criteria are required for the
adolescent and adult stages. The presence of co-
morbidity will also need to be assessed and optimal
treatment provided to patients.

Methods

To achieve a better understanding of the construct
on ADHD, a search was carried out for the available
information for a better approach to this pathology.

Results

After conducting an extensive review of the litera-
ture, the authors concluded that the diagnostic cri-
teria for ADHD should be standardized, activities
aimed at detecting comorbidities, facilitating refe-
rral processes with specialists, and the education of
health professionals in the first and second levels of
care, as well as teachers and parents.

Conclusions

The correct evaluation, detection, and timely refe-
rral, as well as proposing the best treatment availa-
ble at the arrival of patients are essential to prevent
comorbidities associated with ADHD, without for-
getting that it is a disorder of multifactorial etiology
and should be managed as such.

Keywords: ADHD, impulsivity, hyperactivity,
attention deficit.
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INTRODUCCION

El Trastorno por Déficit de Atencién e Hiperacti-
vidad (TDAH), asi como cualquier otro trastorno
mental, se encuentra en constante evolucion,
desde sus primeras descripciones hasta el cuadro
clinico descrito actualmente; todas estas modi-
ficaciones, en relacién con su etiologia, presen-
tacion clinica y tratamiento, son resultado de la
evidencia obtenida a través de las nuevas herra-
mientas de diagndstico; neuroimagen, farmaco-
genética y medicina gendmica, sin dejar de lado,
desde luego, la informacién y las observaciones
recogidas en la practica clinica. El TDAH es ahora
definido como un trastorno neuroconductual o
del neurodesarrollo que se caracteriza por un pa-
tron persistente de falta de atencion o hiperactivi-
dad y ocurre en mas de un entorno (por ejemplo,
el hogar, la escuela, cuando se estd con amigos u
otros entornos sociales); es uno de los sindromes
psiquiatricos mas importantes en la consulta de
nifios y adolescentes; ademas, es uno de los temas
mads intensamente estudiados durante las altimas
décadas y uno de los que ha suscitado mas con-
troversia (1). E1 TDAH suele ocurrir en el 4 a 8%
de los nifios en edad escolar y se caracteriza prin-
cipalmente por déficit de atencion, distraibilidad,
impulsividad e hiperactividad hasta en un 60% de
los casos; es diez veces mas frecuentemente en
nifios que en nifas, cediendo sélo en el 15% de
quienes lo presentan en la infancia o adolescen-
cia, y puede persistir hasta la vida adulta en el
resto de la poblacion (10-60%) (2).

La terminologia del trastorno ha sufrido impor-
tantes cambios a lo largo de este siglo, pudiendo
constatarse hasta doce denominaciones diferentes
en la literatura, lo cual indica las dudas acerca de su
naturaleza, definicion y criterios diagnosticos.
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Los sintomas no parecen tener especial gravedad
y el nifio, a simple vista, no difiere esencialmente de
los otros nifios de su edad. Sin embargo, estudios
longitudinales demuestran que el cuadro persiste
durante afios en mas de la mitad de los casos, el fra-
caso escolar se mantiene y se agrava en la medida en
que las exigencias escolares aumentan, y un elevado
porcentaje de nifios evoluciona hacia trastornos de
conducta en la adolescencia y no en raras ocasiones
a conductas proximas a la delincuencia (3).

El estudio de los mecanismos cerebrales de alerta y,
por tanto, de excitacion e inhibicion de la formacion
reticular, constituyen otra drea de investigacion. Es
por este motivo quizas que los niflos con este tipo
de patologia dan la impresion de que la formacion
reticular no ejerce un filtro y seleccion adecuados
de los estimulos sensoriales, lo cual repercute en
el procesamiento de la informacion, codificacion y
decodificacion de los mensajes (4,5).

La investigaciéon neurobioldgica intenta dilucidar los
mecanismos etiopatogénicos y la fisiopatologia del
trastorno. La neurotransmision serotoninérgica y
dopaminérgica se han convertido en un foco de
atencion al comprobarse que farmacos estimulantes
del tipo de las anfetaminas, y los antidepresivos que
incrementan la actividad de estos neurotransmiso-
res, ayudan a controlar la sintomatologia (6).

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 ntcleo
estriado, fundamentalmente. Sin embargo, la etiolo-
gia del TDAH es atin desconocida; lo mas probable
es que obedezca a una mezcla de factores psicoso-
ciales y biologicos que lleven a una via comun final,
dando lugar a los sintomas caracteristicos.
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METODO

Se realizaron busquedas en PubMed de articulos
publicados entre el 1 de enero de 1980 y el 1 de sep-
tiembre de 2021, con énfasis en los diez afios an-
teriores. En nuestra busqueda se consideraron las
publicaciones en inglés y en otros idiomas. Se in-
cluyeron metaanalisis, articulos primarios y de revi-
sion relacionados, junto con referencias relevantes
citadas dentro de esos articulos. Dado el amplio
alcance, aunque limitado, de nuestra investigacion,
ocasionalmente citamos articulos de revision en lu-
gar de informes primarios.

Usamos los términos de busqueda: «TDAH», «neu-
robiologia», «circuitos neuronales», «imagen cere-
bral», «genética», «impulsividad» y «psicoestimu-
lante».

ANTECEDENTES

Algunas de las controversias alrededor del TDAH
han sido generadas por la cantidad de cambios en
la terminologia del trastorno, los cuales se refle-
jan en los intentos histdricos para conceptualizar
las diversas etiologias y los sintomas cardinales
del mismo.

Este trastorno nos ha acompanado desde 1775, afio
en que Melchior Adam Weikard, un médico aleman,
realizé la primera descripcion de un trastorno con
las caracteristicas del TDAH en un tratado médico;
posteriormente, en 1845, Heinrich Hoffmann, des-
cribi6 la hiperactividad y el déficit de atencién en
un relato infantil que documentaba comportamien-
tos similares al TDAH y sus deficiencias asociadas.
Entre 1887-1901, Désiré-Magloire Bourneville,
Charles Boulanger, Georges Paul-Boncour y Jean
Philippe describieron un equivalente del TDAH en
escritos médicos franceses (7). Fue en 1902 cuan-
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do George Still dio una descripcion lucida que es
muy similar a la de nuestros dias; definié a esta
poblacién como «nifos con defectos mérbidos del
control de la moral»; desde entonces, not6 que era
mas frecuente en niflos que en nifas y postulé una
etiologia ambiental y organica. Ya en el marco de las
clasificaciones, en 1932, Franz Kramer y Hans Poll-
now acuiaron el término «trastorno hipercinético»
para describir un cuadro clinico similar al TDAH,
terminologia que posteriormente fue adoptada por
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS).

A principios de siglo ya se habia detectado el cua-
dro clinico fundamental del trastorno hipercinéti-
co, con hipétesis etioldgicas de tipo neurobiolégico
y ambiental. Concretamente, en 1937 tiene lugar
el descubrimiento de gran trascendencia realizado
por Bradley: el efecto beneficioso de la bencedrina
sobre la hiperactividad y el aprendizaje escolar; la
bencedrina es una mezcla racémica de dextro y le-
voanfetamina (8). Los esfuerzos por ir creando una
clasificacion mas valida cientificamente se inicia-
ron con la CIE-9 (OMS, 1965) y el DSMIII (Aso-
ciacion Psiquidtrica Americana, 1968). No es sino
hasta la publicacion del DSM-IV que se describe
como Trastorno de Déficit de Atencion. El desco-
nocimiento de la etiopatogenia y fisiopatologia del
trastorno exige que su definicién, como entidad psi-
quiatrica, sea de tipo clinico.

EPIDEMIOLOGIA DEL TDAH

La informacion disponible sobre el TDAH provie-
ne de diversos metaanalisis revisados, se sabe que
este trastorno esta presente en todo el mundo, sin
importar el nivel de desarrollo econémico, y que
es mas prevalente en hombres que en mujeres. Sin
embargo, a pesar de su ubicuidad, este trastorno no
ha incrementado su prevalencia en las tltimas tres
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décadas; lo que si ha crecido es el conocimiento y
sensibilizacion alrededor del TDAH por parte de
los clinicos, lo que ha traido como beneficio que
mas casos sean identificaos y no permanezcan sin

diagnosticar.

Gracias a un metaanalisis de 19 estudios con mas
de 55,000 individuos, tenemos evidencia de que el
5.9% de los jovenes cumplen los criterios de diag-
noéstico del TDAH (9). También, ahora sabemos
que no se encontraron diferencias significativas en
la prevalencia entre América del Norte y Europa,
Asia, Africa, América del Sur y Oceania. En cuan-
to a su curso y evolucion longitudinal, no se en-
contré un incremento en la prevalencia del TDAH
en nifios y adolescentes durante las ultimas tres
décadas (1). Es importante resaltar los resultados
de dos metaanalisis que determinaron una preva-
lencia de TDAH en la edad adulta de entre el 2.5%
y el 2.8% (10,11).

DIAGNOSTICO Y CLASIFICACIONES

La evaluacién clinica en los nifios debe basarse
principalmente en una entrevista clinica con los
padres, incluida una exploracion de los sintomas,
las caracteristicas detalladas de las etapas del de-
sarrollo del paciente, incluidos los antecedentes
médicos o psiquiatricos, informaciéon sobre el
funcionamiento familiar, las relaciones con los
compaferos y la historia escolar. Segiin The World
Federation of ADHD International Consensus Sta-
tement: 208 Evidence-based Conclusions about the
Disorder, Neuroscience and Biobehavioral Reviews
(2021) (7), se comenta que el trastorno sélo pue-
de ser diagnosticado por un médico autorizado
que entreviste al padre o al cuidador y al paciente
para documentar los criterios del trastorno; no se
puede diagnosticar s6lo con escalas de califica-

cién, pruebas neuropsicoldgicas o métodos para
obtener imdgenes del cerebro, se sugiere incluir
antecedentes de la salud mental de los padres y la
situacion econdmica de la familia. Se debe evaluar
el estado mental del nifo, posiblemente utilizando
una entrevista clinica semiestructurada estandari-
zada que contenga criterios de TDAH (DSM-5 y
CIE-10/11) (7,12,13) e informacion clinica a través

de un interrogatorio indirecto.

El interrogatorio debe cubrir las dificultades y for-
talezas del comportamiento en varios contextos de
la vida, por ejemplo, la escuela, las relaciones con
los compaiieros y el tiempo libre. La entrevista debe
realizarse con el nifio o adolescente para tener una
idea de la perspectiva del paciente sobre los pro-
blemas, necesidades y objetivos actuales, aunque
los autoinformes se consideran menos confiables
para el diagnostico. La informacién también debe
obtenerse de la escuela, por ejemplo, mediante
contacto personal o telefénico con el maestro vy,
si es posible, mediante observacion directa. Debe
realizarse un examen médico para descartar cau-
sas somaticas de los sintomas conductuales y para
hacerse una idea del estado fisico general del pa-
ciente (7).

Las principales caracteristicas del diagnostico de-
ben cumplir criterios estandar de validez de un
trastorno mental establecidos por Robins y Guze
(14); primero, los profesionales deben estar bien
capacitados en una variedad de entornos y culturas
que coinciden en su presencia o ausencia utilizando
criterios bien definidos y el diagnostico debe ser util
para predecir problemas adicionales que el paciente
pueda tener, resultados futuros de los pacientes (por
ejemplo, riesgo de abuso de drogas en el futuro),
respuesta al tratamiento (por ejemplo, medicamen-
tos y tratamientos psicologicos) y las caracteristicas
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que indican un conjunto consistente de causas del
trastorno (por ejemplo, hallazgos de la genética o
imagenes cerebrales) (14).

Se deben considerar como pautas para el diagnos-
tico que el paciente presente niveles inapropiados
para el desarrollo de sintomas de hiperactividad-
impulsividad o falta de atencién durante al menos
seis meses, sintomas que ocurran en diferentes
entornos (por ejemplo, el hogar y la escuela), que
causen impedimentos en la vida, que algunos de
éstos y deficiencias aparezcan por primera vez en
la nifiez temprana o media y que ningun otro tras-
torno explique mejor los sintomas (7,15).

La presentacion clinica del TDAH puede describirse
como un individuo principalmente desatento, espe-
cialmente hiperactivo-impulsivo o combinado, se-
gun la naturaleza de sus sintomas. Los metaanalisis
indican que la falta de atencidn esta mas fuertemente
asociada con el deterioro académico, la baja autoesti-
ma, los resultados ocupacionales negativos y un fun-
cionamiento adaptativo general mas bajo. Los sinto-
mas hiperactivos-impulsivos estdn asociados con el
rechazo de los compaiieros, la agresion, conductas
de conduccién riesgosas y lesiones accidentales (9).

Muchos estudios epidemiolégicos y clinicos gran-
des muestran que el TDAH a menudo coexiste con
otros trastornos psiquiatricos, especialmente de-
presion, trastorno bipolar, trastornos del espectro
autista, trastornos de ansiedad, trastorno negati-
vista desafiante, trastorno de conducta, trastornos
alimentarios y trastornos por uso de sustancias,
cuya presencia no descarta un diagnostico de
TDAH (9).

Después de completar el interrogatorio yla explora-
cion, se recomienda un periodo de estrecha vigilancia
de diez semanas antes de entregar un diagnosti-
co formal de TDAH, para ver si los sintomas del
paciente mejoran, permanecen igual o empeoran.
Existe consenso en que el diagnoéstico de TDAH
requiere de un especialista, es decir, un psiquiatra
infantil, un pediatra u otros profesionales de la sa-
lud debidamente calificados con capacitacion y ex-
periencia en este diagnostico (15).

En la quinta versién del documento de la Asocia-
cién Psiquidtrica Americana, el DSM-5, publicado
en 2013, el TDAH se encuentra clasificado dentro
de los Trastornos del Neurodesarrollo. Los criterios
se agrupan en la tabla 1.

Tabla 1: Criterios diagndsticos del Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad,

acorde al DSM-5 (16)

1. Patron persistente de inatencion y/o hiperactividad-impulsividad que interfiere con el

funcionamiento o el desarrollo, que se caracteriza por inatencién y/o hiperactividad

e impulsividad presente antes de los 12 afios en distintos ambientes (hogar, escuela/

trabajo, etc.)

2. De acuerdo a la prominencia de los sintomas puede ser: presentacion combinada, predo-

minantemente con falta de atencién y predominantemente hiperactiva/impulsiva.
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De acuerdo con el DSM-5, se debe especificar la
predominancia del subtipo, como:

* Presentacion combinada: si se cumplen el
criterio de inatencién y el criterio de hipe-
ractividad-impulsividad durante los ultimos
seis meses.

* Presentacion predominante con falta de aten-
cidn: si se cumple el criterio de inatencidn,
pero no se cumple el criterio de hiperacti-
vidad-impulsividad durante los tltimos seis
meses.

* Presentacién predominante hiperactiva/im-
pulsiva: si se cumple el criterio de hiperacti-
vidad-impulsividad y no se cumple el criterio

de inatencion durante los ultimos seis meses.

También debe especificarse si hay remision par-
cial, cuando previamente se cumplian todos los
criterios, no todos los criterios se han cumplido
durante los ultimos seis meses y los sintomas si-
guen deteriorando el funcionamiento social, aca-
démico o laboral. Y se debe especificar la gravedad
actual, entre leve: pocos o ningiin sintoma estan
presentes mas que los necesarios para el diagnosti-
co, y los sintomas s6lo producen deterioro minimo
del funcionamiento social o laboral; moderada:
sintomas o deterioros funcionales presentes entre
«leve» y «grave»; grave: presencia de muchos sin-
tomas aparte de los necesarios para el diagndstico
o de varios sintomas particularmente graves, o los
sintomas producen deterioro notable del funcio-
namiento social o laboral (16).

En la nueva Clasificaciéon Internacional de Enfer-
medades (CIE-11) de la OMS (17), dentro de la ca-
tegoria general de «Trastornos del Neurodesarro-

llo» se describen los siguientes criterios:
* Patrén persistente (al menos seis meses) de
falta de atencion yo hiperactividad-impulsi-

vidad que tiene un impacto negativo directo
en el funcionamiento académico, ocupacio-
nal o social.

* Existe evidencia de sintomas importantes de
falta de atencién o hiperactividad-impulsi-
vidad antes de los 12 afios, tipicamente en
la nifiez temprana o media, aunque algunas
personas pueden recibir atencién clinica
mas tarde.

* El grado de inatencion e hiperactividad-im-
pulsividad esta fuera de los limites de varia-
cién normal esperada para la edad y el nivel
de funcionamiento intelectual.

* Para que se pueda hacer un diagndstico, las
manifestaciones de falta de atencién o hipe-
ractividad-impulsividad deben ser eviden-
tes en multiples situaciones o entornos (por
ejemplo, hogar, escuela, trabajo, con amigos
o familiares), pero es probable que varien se-
gun la estructura y exigencias del entorno.

* Los sintomas no se explican mejor por otro
trastorno mental, del comportamiento o del
neurodesarrollo y no se deben al efecto de
una sustancia o medicamento.

En el CIE-11, se realizan las siguientes definiciones
operativas:

* La falta de atencion se refiere a una dificul-
tad significativa para mantener la atencioén en
tareas que no proporcionan un alto nivel de
estimulacion o recompensas frecuentes, dis-
traccion y problemas de organizacion.

* La hiperactividad se refiere a una actividad
motora excesiva y dificultades para perma-
necer quieto, mas evidente en situaciones es-
tructuradas que requieren autocontrol con-
ductual.

* La impulsividad es una tendencia a actuar
en respuesta a estimulos inmediatos, sin de-
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liberacion ni consideracidon de los riesgos y
consecuencias. El equilibrio relativo y las ma-
nifestaciones especificas de las caracteristicas
de falta de atencion e hiperactividad-impul-
siva varfan de un individuo a otro y pueden
cambiar a lo largo del desarrollo.

La CIE-11 establece, ademas, que la apariciéon de
estos sintomas se produce antes de los 12 afios, por
lo general en la nifiez temprana o media. El gra-
do de inatencion e hiperactividad-impulsividad
también estd fuera de los limites de la variacion
normal esperada para la edad y el nivel de funcio-
namiento intelectual y tiene un impacto negativo
directo en el funcionamiento académico, ocupa-

cional o social.

Segun el CIE-11, el TDAH puede presentarse como:
* Predominantemente desatento: pueden estar
presentes algunos sintomas hiperactivos-
impulsivos, pero estos no son clinicamente
significativos en relacion con los sintomas de

falta de atencidn.

* Predominantemente hiperactivo-impulsivo:
pueden estar presentes algunos sintomas de
falta de atencidn, pero estos no son clinica-
mente significativos en relacién con los sin-
tomas de hiperactividad-impulsividad.

* Combinado: tanto los sintomas de falta de
atencion como los de hiperactividad-impul-
sividad son clinicamente significativos, y nin-
guno de ellos predomina en la presentacion
clinica (17).

La CIE-10 no reconoce formalmente el TDAH y
en su lugar incluye criterios de diagnostico para
el trastorno hipercinético. La CIE-11 incluye el
TDAH como una categoria de diagndstico formal
que es muy similar al DSM-5. Sin embargo, en lu-
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gar de requerir que algunos sintomas estén pre-
sentes antes de los 12 aflos, se da el término mas
amplio de «nifiez temprana a media». La CIE-11
también adopta los distintos subtipos de TDAH
que se encuentran en el DSM-5, pero agrega dos
mas: «otra presentacion especificada» y «presenta-
cién no especificadar.

CAUSAS

El origen del TDAH aun es desconocido, aunque se
ha visto una mezcla de factores tanto psicosociales
como bioldgicos. Una de las causas del TDAH pue-
den ser el desarrollo neuronal aberrante, que afecta
la neurogénesis, la sinaptogénesis, la mielinizacion

y la proliferacién y migracion neuronal y glial.

Aunque los sintomas comienzan a aparecer en la
infancia, el desarrollo neuronal se ve afectado desde
la embriogénesis temprana. La etiologia del TDAH
es diversa: los factores gestacionales, perinatales
y genéticos se han asociado con la incidencia del
TDAH. Sin embargo, cada paciente presenta sélo
algunos de ellos (18).

ESTUDIOS NEUROBIOQUIMICOS

Por el efecto dramatico en la terapéutica con esti-
mulantes, se ha sugerido que el trastorno es cau-
sado por una disfuncion en los sistemas dopami-
nérgicos y serotoninérgicos (3). Se han reportado
las interacciones reciprocas entre los sistemas de
dopamina (DA) y serotonina (5- HT). Por ejem-
plo, 5-HT facilita la liberacion de DA en el nucleo
accumbens (NAcc). Alteraciones en la concentra-
cién de 5-HT aumentan el comportamiento im-
pulsivo y bloquean la disminucién de la impulsi-
vidad inducida por las anfetaminas. Los estudios
electrofisioldgicos in vivo han demostrado que la
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lesion de las neuronas DA en el drea tegmental
ventral (ATV) aumenta la activacién de las neu-
ronas 5-HT en el rafe dorsal, lo que sugiere que el
sistema DA ejerce una inhibicion ténica sobre las
neuronas 5-HT, mientras que el dafio en neuronas
serotoninérgicas del nucleo dorsal del rafe atenta
la activacion de las neuronas DA en el ATV, lo que
sugiere que el sistema 5-HT produce excitacion
tonica en las neuronas DA. Se han implicado in-
terrupciones de las interacciones DA y 5-HT en el
TDAH, aunque se han realizado pocas investiga-
ciones para abordar este problema (19).

INFLUENCIA GENETICA

Los factores sobre genética familiar han sido im-
plicados en la etiologia del TDAH por cerca de 25
afos. La herencia se estima entre 0.55 a 0.92. La
concordancia fue de 51% en gemelos monocigotos
y 33% en gemelos dicigotos en el estudio de Good-
man y Stevenson en 1989 (20).

Estudios de agregacion familiar han mostrado que
el TDAH vy los problemas relacionados con el sin-
drome se dan entre miembros familiares cercanos
(21,22). Los estudios de adopcidn apoyan que este
sindrome es genético y no ambiental (23,24).

Diferentes investigaciones han revelado una impor-
tante influencia genética en la etiologia del TDAH.
Es una condicién poligénica con un nimero impor-
tante de genes involucrados, como lo confirma un
estudio de asociacién de todo el genoma sobre el
TDAH que reporta 12 loci significativos asociados
con esta condicion. Muchos de los genes asociados
con el TDAH participan en procesos como la neu-
rotransmision, la neuritogénesis, la sinaptogénesis
o la ubicacion del receptor en las sinapsis. Hay dos
genes mayormente involucrados, demostrado por

multiples estudios, una neurotrofina (factor neu-
rotrofico derivado del cerebro ~-BDNF) y una mo-
lécula implicada en la sefializaciéon dopaminérgica
(DAT) (25-27).

Una revision de 37 estudios de gemelos de los Es-
tados Unidos, Europa, Escandinavia y Australia
encontro que los genes y su interaccion con el me-
dio ambiente deben desempenar un papel sustan-
cial en la causa del TDAH (28). En un estudio de
todo el genoma, un equipo internacional analizé el
ADN de mas de 20,000 personas con TDAH y mas
de 35,000 sin este trastorno de Estados Unidos,
Europa, Escandinavia, China y Australia. Identi-
ficaron muchas variantes de riesgo genético, cada
una de las cuales tiene un pequeno efecto sobre el
riesgo de padecer el trastorno (29). Este estudio
confirmé una causa poligénica para la mayoria de
los casos de TDAH, lo que significa que muchas
variantes genéticas, cada una con un efecto muy
pequeiio, se combinan para aumentar el riesgo de
padecerlo. El riesgo poligénico de TDAH estd aso-
ciado con la psicopatologia general y varios tras-
tornos psiquiatricos (29).

FACTORES DE RIESGO AMBIENTALES Y
EL PAPEL DE LA EPIGENETICA

La incidencia del TDAH se asocia con una serie de
factores ambientales durante las diferentes etapas
del desarrollo del sistema nervioso central (SNC),
como los periodos gestacional y perinatal. En esta
seccion, abordaremos algunos de los factores am-
bientales que se han asociado con el TDAH.

El parto prematuro es un factor de riesgo impor-
tante para el TDAH, ya que se ha informado que
ocurre de 2.6 a 4 veces mas frecuentemente en be-
bés que nacen con bajo peso o muy bajo peso. El
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nacimiento prematuro se asocia con alteraciones
en la neurogénesis y muerte celular, y éstas a su vez
se asocian con una expansion cortical reducida,
como se observo en pacientes con TDAH. Una ra-
z6én para un mayor riesgo de desarrollar TDAH en
nifios prematuros es la inflamacién; un aumento
de moléculas relacionadas con la inflamacion se
asocia con un mayor riesgo de desarrollar sinto-
mas de TDAH (30,31).

Otro factor ambiental asociado con el TDAH es
la exposicion a pesticidas durante el desarrollo.
Un estudio que abord¢ el problema, tanto a nivel
experimental como epidemiolédgico, informé que
la exposicion al pesticida deltametrina durante la
gestacion y la lactancia en ratas provocd sintomas
similares al TDAH, como memoria de trabajo y dé-
ficit de atencidn, hiperactividad y comportamiento
impulsivo. También produjo una mayor presencia
de receptores DAT y D1 en el cuerpo estriado, asi
como una mayor liberacién de dopamina y una
mayor presencia de receptor de dopamina D1 en el
nucleo accumbens (32,33).

Ademas, se dice que los nifios con TDAH podrian
evocar conductas hostiles de sus padres, y los ge-
nes relacionados con el TDAH podrian explicar
la combinacidn de variables derivadas de los pa-
dres; este trastorno también ha sido relacionado
con el tabaquismo materno durante el embarazo,
con hijos que posteriormente desarrollan TDAH
(34,35). Un metaanalisis de nueve estudios que
abarcan tres continentes y mas de 100,000 par-
ticipantes encontré que la exposicion infantil al
humo de cigarrillo de segunda mano se asocié con
un 60% mas de probabilidad de TDAH. No esta-
ba claro hasta qué punto la asociacién era causal
versus debida a factores de confusién (32). En un
estudio de niflos rumanos adoptados que experi-
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mentaron una severa privacion materna en edades
tempranas durante su estancia en los orfanatos, se
evidencid una relacién dependiente del tiempo de
privacion y el riesgo de desarrollar sintomas simi-
lares al TDAH (36).

Existe otro enfoque para identificar los factores de
riesgo ambientales en el TDAH, el cual consiste en
la detecciéon de cambios epigenéticos (metilacion
del ADN). La epigenética proporciona un meca-
nismo en el cual los factores de riesgo ambientales
modifican la funcién de los genes. Sin embargo, los
cambios epigenéticos son altamente especificos y
dependientes del tejido analizado, esto 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
identificacion de genes que muestran cambios epi-
genéticos asociados con el TDAH, o en respuesta
a factores de riesgo ambientales, podrian propor-
cionar nuevos conocimientos sobre los mecanismos
implicados en su patogénesis (37).

Un estudio de cohorte longitudinal en todo Taiwan
sustentado en la base de datos nacional de investi-
gacion de seguros de salud de cobertura universal
del pais compard a mas de 14,000 pacientes con en-
terovirus (ER71) con un nimero igual de controles
emparejados por edad y sexo. Después de realizar
mas ajustes para la ocupacidn paterna y el nivel de
urbanizacidon de residencia, se descubrié que los pa-
cientes con enterovirus tenian un 25% mas de pro-
babilidades de ser diagnosticados posteriormente
con TDAH (38).

Un estudio de poblacién que utilizé registros na-
cionales daneses examin a mas de 630,000 jove-
nes y encontrd relaciones dosis-respuesta entre el
menor nivel de educacién, el desempleo y la po-
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breza relativa de los padres y un mayor riesgo de
TDAH en la descendencia. Las combinaciones de
desventajas sociales tenian riesgos acumulativos.
Por ejemplo, la pobreza de ingresos relativa de los
padres mas la finalizacidon de la educacién obli-
gatoria mas el desempleo se asoci6 con un riesgo
aproximadamente 5% mayor de TDAH en su des-
cendencia (39).

FACTORES NEUROPSICOLOGICOS

Se ha observado en pacientes con TDAH atencion
inconsistente en situaciones repetitivas en las que
se requiere inhibicién, planificacién y memoria de
trabajo. La flexibilidad y la fluidez cognitiva, la per-
cepcion del tiempo, la formacion de conceptos, asi
como las tareas de fluidez verbal y de disefo, son
prominentemente afectadas en adultos con TDAH.

Si bien no es posible realizar una evaluacién com-
pleta de todas las funciones neuropsicoldgicas
discutidas (ya que ésta excederia limitaciones de
tiempo), dentro del andlisis neuropsicoldgico se
espera observar signos como mala planificaciéon y
anticipacion, sensibilidad reducida a los errores,
desorganizacion, dificultades en la resolucion de
problemas verbales y de habla autodirigida, com-
portamiento disruptivo a reglas y baja regulacion
emocional; problemas para desarrollar, implemen-
tar y seguir estrategias organizativas, y problemas
de autorregulacidn e inhibicion. La evaluacion
neuropsicolégica no es necesaria para diagnosti-
car el TDAH. Pero, si el objetivo es comprender al
paciente, determinar si existen déficits cognitivos
significativos, o para determinar si el paciente pue-
de estar notificando menos sintomas, entonces la
evaluacion neuropsicologica, con medidas de ren-
dimiento y validez de los sintomas, es completa-
mente necesaria (40-42).

FACTORES PSICOSOCIALES

Parece que estos factores no juegan un papel prima-
rio en la etiologia, aunque se han encontrado varios
tipos de disfuncion en las familias de estos nifios. Las
circunstancias familiares y sociales desfavorables tie-
nen un caracter reforzador y sustentador de la sin-
tomatologia del trastorno hipercinético. Este papel
reforzador no implica necesariamente que sean los
factores causales del cuadro clinico; si el nifio padece
algun tipo de vulnerabilidad neurobioldgica, 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 atencion e hiperactividad, con
la consiguiente frustracion de los padres y profesores,
quienes tenderan a establecer un tipo de interaccion
preferentemente negativa o punitiva (3).

En el consenso de la Federacién Internacional de
TDAH, 2021, se establece que a través de multiples
metaanalisis, se ha encontrado que los pacientes
con TDAH tienen una tendencia moderada a fa-
vorecer pequeflas recompensas inmediatas sobre
grandes recompensas retrasadas, presentan una
asociacion de pequena a moderada entre el TDAH
y la toma de decisiones arriesgadas, una toma de
decisiones impulsiva moderadamente mayor en ge-
neral sobre el descuento por retraso y el retraso de
las tareas de gratificacion, alteraciones moderadas
en la memoria de trabajo en personas con TDAH,
que disminuyeron con la edad (7).

HIPOTESIS NEUROANATOMICA

La hipdtesis de una lesion anatomica en determina-
das estructuras cerebrales, responsable del trastorno
hipercinético, surgié desde las primeras descripcio-
nes del sindrome. Still plante¢ la etiologia organica
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de la hiperactividad, y en los afos treinta del siglo
XX se sugiri6 la lesion del tronco cerebral (43).

Los dafios causados al diencéfalo, sistema limbico,
locus coeruleus, 16bulos frontales, ntcleo caudado,
corteza frontoorbitaria, nicleo accumbens y fascicu-
lo nigroestriado son otras tantas hipdtesis plantea-
das. La afectacion de las estructuras cerebrales pue-
de tener importantes implicaciones para la hipodtesis
catecolaminérgica de la hiperactividad y las nuevas
técnicas de imagen permiten un estudio mucho mads
refinado (3).

El estudio de los 16bulos frontales ha cobrado un
progresivo interés en los tltimos afos, dada la simi-
litud clinica entre los sintomas de la disfuncion de
los l6bulos frontales y el cuadro clinico del TDAH.
Ambos se caracterizan por impulsividad, intoleran-
cia a la frustracion, labilidad emocional, déficit de
atencion, dificultad en la planificacion y dificultades
para enjuiciar las circunstancias sociales.

La literatura mundial en la actualidad refiere que
«existen diferencias en el flujo sanguineo cerebral
entre niflos con TDAH y nifios clinicamente sanos»
(3). Los estudios neuropsicoldgicos de los nifios
hiperactivos abogan por una disfuncién del 16bu-
lo frontal (44). Por otra parte, se ha detectado un
menor flujo sanguineo cerebral en los sujetos hipe-
ractivos cuando se comparan con sujetos control.
El flujo sanguineo es menor en el mesencéfalo, los
ganglios basales y 16bulos frontales. Se da, ademas,
la circunstancia 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 sobre
estas estructuras que se corresponde con la mejoria
clinica de la hiperactividad; por tanto, podria dedu-

53

OCTUBRE - DICIEMBRE, 2022

cirse que la disfuncion del cortex prefrontal y del
neoestriado desempefia un papel importante en la
patogénesis (3).

En la actualidad, se sigue investigando acerca de
esta hipdtesis con técnicas mas avanzadas que se
han ido actualizando, desde la RMN hasta el PET
y SPECT, las cuales permiten no sélo identificar
areas anatomicas, sino mediciones del flujo san-
guineo cerebral en determinadas regiones, que
nos permiten relacionarlas con los sintomas del
trastorno.

En el fenomeno de la atencién se involucran a las
neuronas de las regiones prefrontal, parietal y cin-
gulo que tienen conexiones en el tadlamo y estriado.
En adultos con TDAH, el metabolismo cerebral con
PET durante la realizacién de una tarea de aten-
cion auditiva muestra una reduccion generalizada;
el mayor decremento se localiza en las areas pre-
motora y prefrontal superior (3,43-45). La hipdtesis
mas firme y reciente es la de la existencia de hipoac-
tividad frontoestriada por déficit monoaminérgico,
planteando que la atencion, el control de la impul-
sividad y la estabilidad motriz son componentes
del sistema supervisor que ejerce influencia desde
una amplia red funcional fronto-estriado-limbico-
reticular (43,44).

Algunos autores sugieren que el estriado es espe-
cialmente vulnerable a la hipoxia cerebral al estar
localizado en una situacion de perfusion sanguinea
delicada, entre la arteria cerebral media y cerebral
anterior, y que eventos hipdxicos pre-perinatales
podrian ocasionar la disfuncion del nuicleo estriado
en nifos con TDAH (3).

Con el tiempo se ha dado un avance en el desa-
rrollo tecnoldgico de los sistemas de obtencion
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de imagenes auxiliares en medicina, ahora los ex-
pertos pueden captar en tiempo real imagenes de
los cambios fisiologicos asociados a los procesos
mentales; en este caso, porque se ve en directo
una funciéon o un proceso mental desde como
pronunciamos una palabra, asi como de qué for-
ma se organizan y coordinan las redes de neuro-
nas para llevar a cabo las diferentes operaciones
mentales (3).

En el consenso de la Federacién Internacional de
TDAH, 2021, a través de multiples metaandlisis, se
ha observado que el drea de superficie cortical to-
tal estd ligeramente reducida en nifilos con TDAH.
También, que algunas regiones subcorticales del
cerebro son mas pequefas en estos nifios, princi-
palmente en las regiones frontal, cingulada y tem-
poral con algunas reducciones en el grosor cortical
en las regiones temporales. Ademas, reportaron que
algunas regiones subcorticales del cerebro, es de-
cir, los ganglios basales, la amigdala, el hipocampo
y los volimenes intracraneales, eran mas pequefios
en niflos con TDAH en 23 cohortes de 3,242 par-
ticipantes. Las diferencias observadas en nifios no
se advirtieron en adolescentes o adultos. También
se informa que los pacientes con TDAH tienen un
volumen de hipocampo mas pequefio en relacién
con el trastorno obsesivo compulsivo (TOC), que
estaba relacionado con las diferencias de IQ y un
volumen intracraneal mas pequefio en relacién con
los pacientes con TEA y TOC (7).

En resumen, las regiones del cerebro que han sido
implicadas en el TDAH corresponden a redes ce-
rebrales que involucran regiones frontales o apo-
yan la funcion ejecutiva y la atencion (46). Los es-
tudios de neuroimagen funcional han identificado
una activacion insuficiente o excesiva de algunas

redes cerebrales en pacientes con TDAH en com-

paracién con pacientes sin TDAH, en particular
(46):

* Sobreactivacidon (supresion reducida) de la
red en modo predeterminado durante el des-
empefio de la tarea.

* Subactivacién de los circuitos fronto-estriatal
y fronto-parietal y otras regiones frontales del
cerebro.

* Subactivacidn de sistemas implicados en la

funcién ejecutiva y la atencion.

Diferentes modelos han sugerido cdmo estas altera-
ciones pueden conducir a sintomas de TDAH, por
ejemplo (46):

* Lasdeficiencias en las redes prefrontal-estria-
tales pueden contribuir a la falta de atencion
observada en el TDAH.

* Las deficiencias en las redes fronto-limbicas
pueden estar relacionadas con sintomas de
hiperactividad.

COMORBILIDADES PSIQUIATRICAS

Los estudios multivariados de gemelos y herma-
nos han encontrado un factor genético general que
influye en el TDAH y en un amplio espectro de
afecciones neuropsiquiatricas. Estos estudios han
demostrado un factor genético compartido latente
que explica hasta el 45% de la covarianza entre los
sintomas de externalizacion, internalizacion y fobia
de lainfancia y el 31% de la covarianza en los sinto-
mas del neurodesarrollo infantil (47-49).

En un estudio realizado en el 2020 con una mues-
tra de 30,532 niflos y adolescentes de entre 6 y 18
anos, refieren que el TDAH es mas comun entre los
hijos de madres que tenian antecedentes de hospi-
talizacion psiquiatrica. Los trastornos de ansiedad,
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con un 37.9%, son el grupo de comorbilidades mas
prevalente entre los que han sido diagnosticados
con TDAH. Después de eso estan los trastornos del
comportamiento (31%); sin embargo, el trastorno
negativista desafiante (TND) es el trastorno co-
morbido mads prevalente (26.1%). También se dice
que la mania tuvo la tasa mas baja entre los nifos
y adolescentes con TDAH. La edad tiene un efecto
significativo sobre el patron de comorbilidades. La
depresion, la fobia social, la ansiedad generalizada,
el trastorno obsesivo compulsivo (TOC), el trastor-
no de estrés postraumatico (TEPT), el trastorno
de conducta, el TND, el tabaquismo y el consu-
mo de alcohol son mas frecuentes entre el grupo de
participantes de mayor edad, pero la ansiedad por
separacion es mas comun entre el grupo mas joven
de participantes (50).

MANEJO

Es importante considerar la relaciéon entre el mé-
dico, el paciente y la familia, previo a la indicacion
de cualquier intervencidn, ya que la psicoeduca-
cidén es un pilar fundamental en el manejo de estos
pacientes; al educar a los pacientes y sus familias,
los médicos pueden crear un marco que aumen-
ta la adherencia al tratamiento, la planificacién
proactiva de la continuidad del tratamiento a lo
largo la vida del paciente e implementar con efica-
cia enfoques integrales tanto farmacoldgicos como
no farmacoldgicos. La psicoeducacion incluye in-
formacion sobre las causas del TDAH, las comor-
bilidades asociadas, la razén de los tratamientos y
planes para las transiciones clave en la vida. Todo
dentro de un paradigma de atencién crénica que
emplea la toma compartida de decisiones para re-
forzar la adherencia al tratamiento y preparar a los
pacientes para los retos que se presenten durante
el desarrollo.

CONSIDERACIONES PREVIAS PARA
INICIAR CUALQUIER TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO PARA EL TRASTORNO
POR DEFICIT DE ATENCION /
HIPERACTIVIDAD

1. Cuando los problemas relacionados con la fal-
ta de atencion del nifo son tan severos que
hay impedimento en el aprendizaje y bajo
rendimiento académico.

2. Cuando el TDAH ocasiona graves dificulta-
des en la interaccion social. Es muy frecuente
que, debido a la falta de atencidn, los nifios
con TDAH no presten atencion a las sefales
sociales y la impulsividad causen problemas
importantes al momento de relacionarse con
sus pares.

3. Cuando el comportamiento del nifio en el ho-
gar tiene un efecto negativo en la vida fami-
liar, causando problemas importantes para el
nifio, los padres y hermanos.

4. Cuando debido a la condiciéon y las conse-
cuencias del trastorno empieza a presentar
problemas de autoestima de manera signi-
ficativa.

5. Atencién adecuada al entorno psicosocial, en
cuanto a si la familia estd integrada o desin-
tegrada, si ambos padres formaran parte del
grupo de apoyo en el tratamiento del nifio y
si hay alguna preocupacién acerca de abuso
o maltrato.

6. Interrogar antecedentes de psicopatologia en
la familia.

7. Considerar el entorno socioecondémico del pa-
ciente y su familia, ya que el acceso a los medi-
camentos también puede ser una complicacion
debido a los costos y la disponibilidad (51).

8. Tener en cuenta las comorbilidades y edad del
paciente, ya que, por consenso, se establece que
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la medicacion para nifios menores de seis afos
no deberia tener lugar a menos que sus sintomas
sean de severidad considerable y el tratamiento
no farmacoldgico orientado hacia el manejo del
comportamiento haya fracasado (52).

TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS

Hay que recordar que los farmacos para el TDAH se
clasifican en estimulantes y no estimulantes, y segin
se menciona en los metaanalisis, ambos reducen la
sintomatologia de forma efectiva (53,54). Nuestro tra-
bajo sera cuestionarnos qué farmaco sera el adecuado
para tratar a nuestro paciente de acuerdo con la eva-

luacién de los aspectos anteriormente mencionados.

Es importante establecer una buena comunicacion
con los padres para explicarles los beneficios, asi
como los riesgos potenciales de la medicacion (cabe
resaltar que la medicacion para el TDAH es segura
y efectiva, sin embargo, puede ocasionar reaccio-
nes adversas) (7), y a su vez, que ellos proporcionen
informacién valiosa respecto al estado de su hijo
para que en conjunto se pueda brindar la medica-
cién mas beneficiosa para el nino de acuerdo con
la etapa y las condiciones en las que se encuentra.
Con excepcion de los pacientes que no presentan
manifestaciones persistentes del TDAH, el estable-
cimiento del tratamiento farmacologico de los pa-
cientes sera a largo plazo, ya que esta modalidad se
asocia con mejores resultados tanto en niflos como
en adultos, de acuerdo con lo que se ha demostrado
en las revisiones sistematicas (31-34).

La eleccion del medicamento se basa en la evalua-
cidén de la severidad de los sintomas, la presencia de
comorbilidades y en qué periodos del dia se necesita
mayor control de los sintomas (por ejemplo, duran-
te 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, porque este trastorno afecta otros aspectos de
la vida ademas del escolar o laboral, como la socia-
lizacién, conducir, realizar tareas y la convivencia

en el entorno familiar.

Los farmacos estimulantes tienen gran eficacia en la
reduccion de sintomas del TDAH a corto plazo, por
lo que contintan siendo el tratamiento de primera li-
nea; estos se componen de metilfenidato y derivados
de anfetaminas. El mecanismo de accién del metil-
fenidato es bloquear los transportadores presinapti-
cos de dopamina y norepinefrina, lo que conlleva al
aumento de transmision de catecolaminas. Por otro
lado, las anfetaminas de igual forma inhiben ambos
transportadores y, aunado a esto, aumentan la sali-
da presinaptica de dopamina (52). Aunque ambos
psicoestimulantes pueden tener efectos adversos, las
anfetaminas son mas propensas a causarlos. Dentro
de ellos se encuentran la disminucién del apetito, in-
somnio, xerostomia, nduseas, incremento de la fre-

cuencia cardiaca y cefalea (52,55).

Algo que hay que tener muy presente sobre los far-
macos psicoestimulantes es que a largo plazo pue-
den afectar la trayectoria del crecimiento, especial-
mente la altura y el peso; en la altura puede haber
una modesta reduccion (de 1 a 3 cm, aproximada-
mente); sin embargo, es en el peso (que en un inicio
disminuye) e indice de masa corporal (IMC) donde
se puede notar un incremento significativo. Afor-
tunadamente, estos efectos se pueden atenuar si se
toma un descanso en la medicacién, por ejemplo,

durante los periodos vacacionales (52).

En ocasiones, puede haber preocupacién por par-
te de los padres respecto a la farmacodependencia,
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sin embargo, es importante sefialar que, de acuerdo
con estudios longitudinales, estos medicamentos no
provocan dependencia y benéficamente el riesgo de
abuso de sustancias disminuye (52).

Cuando se ha tomado la decisiéon de dar inicio al
tratamiento farmacoldgico a nifios que tengan una
edad mayor a cinco afios, la guia NICE de TDAH
recomienda iniciar con metilfenidato (ya que es mas
conveniente respecto a la relacion riesgo-beneficio)
(7),y silarespuesta es inadecuada se puede cambiar
por anfetamina (52).

Respecto a los farmacos no estimulantes, se ha ob-
servado que tienen menos resultados comparados
con los farmacos psicoestimulantes y es por esto
que se recomienda reservarlos para los pacientes que
tengan una respuesta baja a los firmacos estimu-
lantes o que la presentacion de los efectos adver-
sos sean intolerables para el paciente. Dentro de
los farmacos no estimulantes podemos encontrar
la atomoxetina, un inhibidor del transportador de
norepinefrina; otros ejemplos son la guanfacina y
clonidina, los cuales son a-2 agonistas (52).

Al igual que los farmacos estimulantes, es im-
portante tener en cuenta los efectos adversos que
pueden ser ocasionados por los firmacos no esti-
mulantes. Por ejemplo, con la administracion de
atomoxetina podemos encontrar aumento de la
presion sanguinea, retencion urinaria y en raras
ocasiones dafio hepatico; con la guanfacina puede
haber somnolencia en un 38% de los casos, dolor
en parte alta del abdomen y disminucién de la pre-
sion sanguinea (55).

En caso de ser necesaria, la medicaciéon para el TDAH
supone un gran beneficio no sélo para este trastorno
sino para tratar algunas comorbilidades que pueden

57

OCTUBRE - DICIEMBRE, 2022

llegar a presentarse, por ejemplo sobre la depresion,
ya que segtin un estudio longitudinal de cohorte en
el cual se utilizaron registros nacionales de Suecia, se
encontrd que, si se daba la medicacion para TDAH,
el riesgo de depresion tres afos después se reducia
en un 40% y el de suicidio en un 20%, los cuales son
porcentajes bastante significativos (7). Aunado a
esto, también se vio que la medicacion a largo plazo
para TDAH se asocia con una reduccion del 30% de
embarazos adolescentes (29).

TRATAMIENTOS NO FARMACOLOGICOS

Los enfoques no farmacoldgicos para el tratamiento
del TDAH podrian ser necesarios por varias razo-
nes. En primer lugar, algunos pacientes no respon-
den de manera positiva a los farmacos y podrian
experimentar poco control de los sintomas, efectos
adversos intolerables o ambos. En segundo lugar, el
tratamiento farmacoldgico por si mismo no puede
producir resultados 6ptimos en todos los dominios
de deterioro relacionados con el TDAH. Por ultimo,
los pacientes podrian no tener acceso a los medica-
mentos, ya sea por decisién de los padres, del pa-
ciente o debido a otras causas.

Intervencion dietética. Hasta el momento de la
revision, la evidencia disponible y las conclusio-
nes, no cuenta con el nivel de evidencia adecuado
como para incluirlos dentro de las recomendacio-
nes (53).

Intervenciones conductuales. Son las opciones de
tratamiento psicoldgico mejor establecidas, reco-
mendadas y mds utilizadas. Los ampliamente pro-
bados principios de refuerzo positivo y negativo, 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 in-
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adecuado, promover la conducta adecuada y para
mejorar las relaciones entre padres e hijos (54,56).
Estas intervenciones se adecuan a la edad del pa-
ciente y pueden ser, por ejemplo, el entrenamiento
de los padres y adaptaciones en el salon de clases,
y éstas siempre deben considerarse como comple-
mento del tratamiento farmacoldgico. Aunque estas
estrategias tienen un minimo efecto en el control
optimo de los sintomas, si mejoran la calidad de
vida tanto del paciente como de sus padres, facili-
tando la convivencia y ayudando en la compresion
y el conocimiento de la enfermedad en todos los
miembros de la familia.

TERAPIA COGNITIVO-CONDUCTUAL
EN TDAH

Ya que la remisién completa de los signos del TDAH
no siempre se logra con la farmacoterapia, las inter-
venciones psicoldgicas parecen ser mas accesibles a
sintomas como el comportamiento social, organiza-
cional y los esquemas de pensamiento.

En la terapia cognitivo conductual (TCC), se ensefia
a los niflos con TDAH a utilizar estrategias cogni-
tivas y contingencias que les instruyen a retrasar la
respuesta impulsiva. Ademas, se les ensena a utilizar
la autoinstruccion, el autocontrol, el autorrefuerzo,
técnicas para la resolucién de problemas y estrate-
gias de motivacion para un mejor autocontrol sobre
la atencion y sobre problemas de conducta impulsi-
va, con resultados bastante efectivos que permiten
una mejor adaptacién a los distintos contextos en
los que se desenvuelven (57).

Si bien los programas de TCC actuales en adul-
tos no sugieren ningun efecto significativo en la
hiperactividad-impulsividad, ésta podria ayudar a
los pacientes con TDAH a tratar problemas cog-
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nitivos, en particular en los esquemas cognitivos,
la organizacion, la procrastinacion, el aprendizaje,
la regulacién emocional y, por ende, problemas de
autoestima, auxiliando a desarrollar nuevas estra-
tegias funcionales, conductas duraderas y nuevos
patrones de pensamiento (58).

CONCLUSIONES

Se requieren criterios diagnosticos adecuados que
se vayan adecuado a las etapas del desarrollo, desde
la infancia a la adolescencia, con la inclusion de los
biomarcadores existentes con el fin de mejorar el
diagndstico, asi como realizar intervenciones tem-
pranas para reducir el desarrollo de complicaciones
y evaluar la presencia de comorbilidades que alteren
el curso de la enfermedad y la adherencia al trata-
miento. Uno de los principales objetivos debe ser la
educacion y toma de conciencia de la enfermedad
para reducir el estigma, asi como impulsar la inves-
tigacion y el desarrollo de nuevos tratamientos. Es
muy importante contar con la participacion de los
padres.
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