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PUESTA AL DIiA

El nifio y el tabaco

M. Cruz Hernandez!, E. de la Cruz Amorés?, R. Monferrer Fibrega’

ICatedrdtico de Pediatria. Profesor Emérito de la Universidad de Barcelona.
2Pediatra de AP. Experto Universitario en Tabaquismo. Alicante. 3Pediatra de Atencién Primaria. Alicante

RESUMEN

La prevencion de los efectos nocivos del humo del ta-
baco, recibido inhalado de forma activa o pasiva, ocupa un
primer lugar en los nuevos retos del siglo XXI de la pedia-
tria preventiva. A pesar de los avances en este terreno, has-
ta un 60% de los nifios de paises desarrollados viven en
un ambiente tabaquico, ocupando el pediatra un lugar pri-
vilegiado para la prevencion de esta epidemia. Se recuerdan
los fundamentos de la predisposicion para fumar tanto en
el adulto como en el adolescente, los mecanismos patogé-
nicos de la accién nociva del humo del tabaco y los cuadros
patoldgicos pediatricos mas relacionados, a la luz de las in-
vestigaciones recientes y de la propia experiencia. Entre ellos
se revisa lo concerniente al sindrome tabdquico fetal, el po-
sible papel en la muerte subita del lactante, la indudable ac-
cion en toda la patologia respiratoria, asi como la influen-
cia perjudicial en trastornos digestivos, metabdlicos,
cardiovasculares, neuropsiquicos y oncoldgicos, terminan-
do con algunas normas basicas de prevencion.

Palabras Clave: Tabaco; Tabaquismo activo y pasivo; Taba-
quismo fetal; Muerte subita del lactante; Asma; Oncologia.

ABSTRACT

The prevention of harmful effects of tobacco smoke, ac-
tively or passively inhaled, occupies a first place in the new
challenges of the XXI century of preventive pediatrics. In
spite of the advances in this area, up to 60% of the children
from developed countries live in a smoke setting, pediatrics
occupying a privileged site for the prevention of this epi-
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demic. The bases of the predisposition to smoke in both the
adult and adolescent, pathogenic mechanisms of the harm-
ful action of tobacco smoke and most related pediatric di-
sease pictures are reviewed based on recent investigations
and self-experience. Among these, that regarding fetal to-
bacco syndrome, the possible role of sudden infant death,
unquestionable action in all respiratory disease and the harm-
ful influence in digestive, metabolic, cardiovascular, neu-
ropsychic and oncological disorders are reviewed, finishing
with some basic prevention guidelines.

Key Words: Tobacco; Active and passive smoking; Fetal
smoking; Sudden infant death; Asthma; Oncology.

Como es facil, encontrar en la bibliografia reciente?
entre los nuevos retos en pediatria preventiva en el siglo XXI
ocupa un primer lugar la necesidad de combatir los efec-
tos perjudiciales del humo del tabaco, considerado como la
principal causa de morbilidad y mortalidad con posible pro-
filaxis. Aunque sea de forma somera, se recuerda que los
otros nuevos retos, en parte ligados a éste, comprenden la
prevencion de:

— Violencia, que afecta cada vez mas a la edad pedia-
trica, desde el maltrato y bullying hasta el homicidio, sui-
cidio y terrorismo.

— Obesidad, esa conocida, creciente y nueva epidemia,
con sus consecuencias nocivas directas e indirectas, como
la predisposicion a enfermedades circulatorias y metaboli-
cas, entre ellas la diabetes mellitus tipo 2 en el nifio, antes
excepcional.

- Patologia cardiovascular, tan devastadora en el adul-
to, pero con raices en la edad peditrica, segun es conocido
en relacion con la hipertension arterial, la hipercolesterole-
mia, la misma obesidad o la falta de ejercicio.

— Influencia perjudicial de los medios, acerca de lo que
se habla mucho, pero tal vez se consigue poco, cuando ca-
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da dia se comprueba el excesivo nimero de horas que ni-
fios y adolescentes dedican, ante todo, a la TV, pero tam-
bién a videojuegos o Internet. Nadie discute ya que su po-
sible papel docente ha quedado enturbiado por su
responsabilidad en la génesis de varias lacras de ninos y ado-
lescentes en la actualidad: conducta agresiva, actividad se-
xual precoz, drogadiccion, distorsion de la imagen corpo-
ral, fracaso escolar y, de nuevo, obesidad y violencia.

- Promocidén de la salud familiar, considerando al nifio
y adolescente como parte muy deseable de un nucleo fa-
miliar estable y saludable, lo que no siempre es posible.
Cuando se comprueban los efectos desfavorables sobre la
salud fisica y mental infantil de una familia deshecha o afec-
tada por la patologia, como una depresion materna, se com-
prende el papel de la familia como soporte de la salud in-
fantil. Como las necesidades de cada familia son muy
diversas, el pediatra tiene la gran oportunidad de detectar-
las con motivo de la revision médica del nifio, actividad que
es la ltima en dejar de practicar por mal que esté la fami-
lia 0 una madre sola. Por ello, ademas de aplicar las guias
de salud generales para cada periodo de la infancia, se pro-
curaran detectar los problemas de cada familia, contribu-
yendo a su remedio individualizado.

— Atencion al desarrollo en el sentido de obtener los me-
jores resultados en el progreso cognitivo y psicologico en
general, una vez ganada la batalla del crecimiento. Un pun-
to a subrayar es combatir el analfabetismo, con especial em-
pefio en fomentar la lectura. El libro es un viejo pero im-
prescindible instrumento para mejorar el nivel cultural, evitar
el abuso de los medios audiovisuales y, al mismo tiempo,
alejar el peligro de la soledad.

TABAQUISMO EN EL NINO

Concepto. En sentido estricto, se debe utilizar el térmi-
no de tabaquismo cuando el menor respira el humo del ta-
baco de una manera prolongada. Si ocurre de manera acci-
dental es mejor hablar de nifio fumador pasivo. A su vez
el tabaquismo puede ser pasivo o activo. Las cifras son elo-
cuentes y bastante conocidas, otra cosa es que se les haga
caso. Ni siquiera los mas afectados suelen protestar®.

Epidemiologia

A pesar de los avances, todavia se considera que un
60% de los nifios en paises desarrollados viven en un am-
biente tabdquico, sea porque en la famila existan fuma-
dores (padre, madre, hermano, otro familiar) o bien por
su asistencia a locales donde se permite fumar o se fuma
aunque no esté permitido. Al pediatra le interesa en es-
pecial el ambiente tabaquico familiar, teniendo en cuenta
que es mayor en ciertas condiciones como el bajo nivel so-
cial y cultural, la vivienda insalubre, la deficiente activi-
dad laboral de los padres, la estacion del afio (mds en me-
ses frios) y la intensidad del consumo del tabaco por los
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mayores ya que, si son muchos los cigarrillos fumados, las
medidas preventivas son menores.

La importancia del tabaquismo pasivo en el nifio se pue-
de resumir recordando que en un nifio pequefio con padre
y madre fumadores al cabo de un afio equivaldria a fumar
entre 170 y 325 cigarrillos.

Otro aspecto de incumbencia pediatrica es el menor co-
mo fumador activo. En una reciente encuesta estatal sobre
uso de drogas en la ensefianza secundaria, el 60% de los es-
colares afirman haber fumado alguna vez. El inicio es ca-
da vez mds temprano: alrededor de los 12 afios en los chi-
cos y de los 13 afios en las chicas, llegando la prevalencia
de fumadores al 40% entre los 15 y 24 afios de edad, con
un predominio superior del sexo femenino®.

Etiologia

Se trata de contestar a una primera pregunta que aclare
la causa del trastorno estudiado: ¢por qué el nifio 0 ado-
lescente fuma? Antes parecia actuar s6lo la importante imi-
tacion, pero un analisis actual mas detenido muestra que in-
ciden diversos factores:

— Personales: incapacidad para rechazar el consumo
cuando es incitado; deseo de mejorar la autoestima; dis-
conformidad con la imagen corporal.

- Conductuales: impulso de experimentar con el taba-
co; bajo rendimiento escolar; rebeldia y demds problemas
psicosociales inherentes a la adolescencia.

- Medioambientales: influencia del consumo de tabaco
por padres y otros familiares; falta de apoyo familiar para
evitar su uso; percepcion distorsionada de la realidad en
parte por la influencia de la publicidad, mds o menos ex-
plicita, y medios de comunicacién (TV, cine); adquisicién
todavia facil del tabaco; bajo nivel social, econdémico y cul-
tural.

Patogenia

Aceptada la causa y siguiendo el esquema habitual en la
descripcion de un proceso patoldgico, en este nuevo punto
corresponde plantear la siguiente pregunta: ¢por qué pue-
de hacer dafio el humo del tabaco al nifio? Poco a poco se
ha hecho evidente la accién nociva del humo del tabaco,
tanto ambiental (corriente secundaria) como del inhalado
directamente del cigarrillo (corriente principal), cuya com-
posicion difiere poco. Se conoce que este humo penetra en
el organismo, siendo el metabolito principal de la nicotina,
la cotinina cuantificable. Puede determinarse por cromato-
grafia de gases en plasma, donde se comprueba que los ni-
fios expuestos presentan cifras medias de 4,1 ng/mL, lle-
gando hasta 11 ng/mL en menores de 15 meses. En saliva
los valores oscilan entre 1y 25 ng/mL y en orina llegan has-
ta 15-16 ng/mL. Todas estas cifras pueden elevarse mas de
3 veces por encima de lo normal en nifios muy expuestos.
Ademas, la vida media de la nicotina en el organismo in-
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fantil es prolongada. En el adulto oscila entre 20 y 40 ho-
ras, pero en el RN es de 65 horas, en el lactante menor de
18 meses 60 y en los mayores de 2 afios 45 horas. Diversos
alimentos vegetales de la familia de las solanaceas tienen ni-
cotina, sobre todo en las hojas (berenjenas, patatas, toma-
tes), también el té, pero no llega a los citados nivelesS:),

El lactante o nifio pequefio es un el fumador pasivo mas
intenso, dado que tiene taquipnea fisioldgica y no puede
desplazarse con facilidad para evitar las zonas con mas hu-
mo, cosa que aprende pronto el preescolar y escolar.

Otros componentes del humo del tabaco. Son muy nu-
merosos, hasta 4.000, y pueden ser determinados en el la-
boratorio, pero desde el punto de vista diagndstico tienen
diversos inconvenientes. Otra posibilidad es la de medir el
monoxido de carbono en el aire espirado, cuyo papel pa-
togeno es muy importante. Para el adolescente fumador ac-
tivo 15 ppm (partes por millon) indica que es un fumador
leve, siendo un fumador intenso cuando se demuestran mds
de 25 ppm. Otros agentes patogenos del humo del tabaco
son: tiocianato, benzopirenos, fenoles, cadmio, acroleinas,
amoniaco, mercurio, diéxido de azufre y formaldehido. La
nicotina y otros componentes quimicos en el humo del ta-
baco son mds abundantes en los cigarrillos, pero no faltan
en el puro y en el tabaco de pipa.

Nicotina

Interesa una especial mencion de la nicotina en cuanto pa-
rece que es la principal responsable de la adiccion al tabaco
y de buena parte de sus efectos perjudiciales para la salud. Es
un alcaloide de alta concentracion en las hojas del tabaco (Ni-
cotiana tabacum), aunque es sintetizado en las raices de la
planta. Conocido desde el descubrimiento de América, pron-
to fue utilizado por los europeos. Fray Bartolomé de las Ca-
sas en su Historia de las Indias 1o describié como “ciertas ho-
jas secas, envueltas en otras hojas, también secas, parecidas
a los petardos... Se encienden por un extremo y se chupan por
el otro”. Jaime I de Inglaterra lo condend por “repulsivo pa-
ra el olfato, desagradable para la vista, peligroso para el ce-
rebro y nocivo para los pulmones”.

En Portugal y Francia fue introducido en 1560 por Je-
an Nicot, de donde deriva el nombre de la planta y el al-
caloide. Su formula quimica es 3-2-N-metilpirrolidinil-pi-
ridina, por tanto, es una amina terciaria compuesta por una
piridina y un anillo pirrélico con un grupo metilo.

También existe en los productos del tabaco sin humo,
como el de mascar o el polvo (rapé).

Farmacocinética. Es conocida: se absorbe especialmen-
te inhalada por el pulmoén. Es el mecanismo mds rapido.
Después de su inhalacion sélo tarda 10 segundos en llegar
al SNC. De manera mds lenta lo hace por la mucosa de la
boca. También se absorbe por nariz y piel.

Farmacodindmica. La nicotina se une de manera selec-
tiva a los receptores acetilcolinicos de los ganglios del SNA,
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cerebro, placa neuromotriz y corteza. En el SNC produce
un efecto estimulante que a dosis baja mejora el rendimiento
cognitivo y el estado de alerta. De forma prolongada, en
el nifio al menos, es negativa su accion a nivel cognitivo. Al
alcanzar los receptores nicotinicos del SNC aumenta la li-
beracion de dopamina, norepinefrina y serotonina. Todos
estos neurotransmisores intervienen en el denominado “sis-
tema de recompensa”, relacionado con los efectos placen-
teros que notan los adictos a sustancias como el alcohol o
la heroina. La activacion del sistema dopaminérgico me-
solimbico desempefia una funcion de refuerzo y estableci-
miento de la dependencia.

Estos son los efectos deseables por el fumador. Otras ac-
ciones son mds claramente perjudiciales, neurohormona-
les y cardiovasculares. Serdn expuestas a continuacion co-
mo patologia.

Durante algtin tiempo se considerd como un farmaco.
Por ejemplo, los enemas de humo de tabaco se llegaron a
prescribir para el dolor abdominal jtal vez asi se cur6 algin
caso de invaginacion intestinal!

MANIFESTACIONES CLINICAS

De acuerdo con el esquema clinico seguido, en un inten-
to de adaptacion del tema a la manera habitual de pensar o
actuar el pediatra, corresponde ahora ofrecer una sintesis
de la posible patologia infantil asociada al tabaco comen-
zando, seglin suele ser costumbre, por el periodo prenatal.

Sindrome tabaquico fetal

La mitad de las gestantes en Espana son fumadoras vy,
tanto si lo hacen de forma activa o pasiva transmiten al em-
brion y feto los efectos propios de la nicotina, mondxido de
carbono y otros toxicos del tabaco. En consecuencia, hay
vasoconstriccion de los vasos placentarios, tendencia a la
hipertension arterial en la madre y posible hipoxia fetal por
aumento de la carboxihemoglobina debido al CO®,

Las consecuencias son: reduccion del peso al nacimien-
to (entre 200 y 250 g menos), alteracion del desarrollo de
las vias aéreas, complicaciones de la gestacion (diabetes ges-
tacional peor controlada en la fumadora) y de tipo obsté-
trico, como el aumento de abortos, embarazo ectopico, pla-
centa previa y desprendimiento placentario. En suma, hay
aumento de la mortalidad perinatal, comprobado estadis-
ticamente si la gestante sigue fumando mas de 10 cigarri-
llos al dia. Se ha llegado a decir que si todas las mujeres
estuvieran libres de tabaquismo se podria evitar hasta un
10% de muertes fetales. A todo lo citado se podria afadir,
como parece cierto, que el inicio de la carcinogénesis por el
tabaco ocurre ya en la vida intrauterina.

Sindrome de muerte stbita del lactante

Dentro de su compleja etiopatogenia, se ha sefialado su
asociacion con la exposicion al tabaco del feto y luego del
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lactante en los 6 primeros meses de vida. Seria un efecto do-
sis dependiente, de modo que el riesgo se multiplica por §
si el consumo diario de cigarrillos en el entorno es superior
a 10. Interviene igualmente cuando la madre es fumadora
pasiva. Muchos de los hallazgos anatomopatoldgicos en es-
te sindrome corresponden a una hipoxia cronica como la
que puede producir el humo del tabaco, aunque existen otras
causas, incluida a veces la predisposicion genética, esta-
blecida recientemente. Tales hallazgos son hipertrofia de la
musculatura lisa arteriolar en el pulmén, disminucion de ta-
mafio de los cuerpos carotideos, proliferacion astroglial del
tronco cerebral, alteraciones dendriticas en la formacion re-
ticular, entre otras.

El factor de crecimiento vascular en el LCR, muy sen-
sible a los cambios de PO, tisular, estd elevado en el SMSL,
indicando que la hipoxia es un episodio frecuente que pre-
cede al SMSL. Asimismo, en los lactantes cuya madre ha fu-
mado durante el embarazo el nivel para despertarse es mds
alto si se produce una crisis de apnea obstructiva del suefio.
La accion de la nicotina durante el periodo fetal podria de-
jar alteraciones en las zonas del tronco cerebral que inter-
vienen en el despertar y en la funcion cardiorrespiratoria.
Esta alteracion perturbaria la capacidad de respuesta del
lactante frente a estimulos diversos.

Patologia respiratoria

Las alteraciones son numerosas vy, al parecer, indiscuti-
bles, afectando tanto a las vias respiratorias altas como a
las bajas®).

Patologia otorrinolaringolégica. Las inflamaciones ri-
nofaringeas repetidas producen una frecuente hipertrofia de
adenoides y amigdalas, con afectacion secundaria del oido
y demds consecuencias. Actda la accion irritante del humo
del tabaco, que posee ademds efecto ciliotxico y de hi-
perplasia de las células muciparas globulosas, de modo que
hay una produccion excesiva de moco y una dificultad pa-
ra su normal movilizacién. Todo esto resulta potenciado
por las posibles alteraciones inmunoldgicas citadas mas ade-
lante. No es preciso insistir en los sintomas, que van desde
la rinorrea y rinolalia, hasta la otalgia y otorrea, pasando
por la tos pertinaz. Conviene subrayar la predisposicion a
padecer el sindrome de apnea obstructiva del suenio (SAOS).
Son sintomas que advierten de su presencia, no sélo la ap-
nea prolongada al dormir, sino ronquidos, posturas extra-
fias durante el suefio, alteraciones de la conducta durante el
dia (hiperactividad, falta de atencién), bajo rendimiento es-
colar y falta de medro.

Patologia broncopulmonar

Hace mucho tiempo era conocido en pediatria el afo-
rismo de “padre fumador hijo tosedor”. Ahora existen su-
ficientes estudios acerca de la accion nociva del humo del
tabaco en las vias respiratorias bajas, por una agresion si-
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milar a la comentada en el drea ORL. Se constata, en efec-
to, la hiperproduccion de moco y la disfuncion ciliar. En és-
ta actian en especial los fenoles, aldehidos, formaldehido,
4cidos formico y cianhidrico, el 6xido nitroso, entre otros
compuestos quimicos, que también lesionan el epitelio y
producen una reaccion inflamatoria crénica. La agresion
local esta potenciada por la alteracion inmunoldgica, con
disminucion de IgA, IgG, células NK, entre otras anomali-
as que facilitan las infecciones virales y bacterianas como
las debidas a Streptoccocus pneumoniae y Haemophilus in-
fluenzae b, que comienzan por tener una mayor adherencia
a la mucosa. En suma, hay un aumento considerable de la
morbilidad respiratoria de vias bajas, en especial en los ni-
fios menores de 2 afios de edad. Se trata de sibilancias, bron-
quitis, bronquiolitis y neumonias, a lo que hay que afiadir
la agudizacion o predisposicion, segtin los casos, a bronco-
neumopatias diversas, desde la fibrosis quistica a la tuber-
culosis?).

Especial interés se ha puesto en el caso de la bronquio-
litis y el asma bronquial que, como es sabido, pueden unir-
se en la historia clinica de algunos nifios, con fundamen-
tos que no es preciso repetir ahora. En cuanto a la
bronquiolitis, la cuestion se puede concluir diciendo que es
mds probable que aparezca bronquiolitis en el lactante que
permanece en casa junto a padres fumadores que si acude
a la guarderia, cuya accion potenciadora de la patologia res-
piratoria es sobradamente conocida. El caso peor serd cuan-
do coincidan el tabaquismo intenso en casa y la asistencia
temprana a la guarderia.

Para el asma bronquial habria que entrar en la discusion
de la teoria higienista, segin la cual las infecciones respi-
ratorias precoces previenen el asma bronquial a largo pla-
z0. Sin embargo, los numerosos estudios epidemioldgicos
son elocuentes: el asma es mas frecuente y mds intenso en
nifios que sufren tabaquismo pasivo, acciéon nociva que ya
comienza en la vida prenatal, como ya se sabe. El humo del
tabaco actiia como desencadenante o agravante de la cri-
sis asmdtica, pero también interviene en el nucleo etiopa-
togénico ya que se ha comprobado en estos nifios hiperre-
actividad bronquial, mayor permeabilidad de la mucosa
respiratoria a los neumoalergenos e hiperproduccion de IgE
sérica. Se han demostrado diversas alteraciones funcionales
respiratorias en adolescentes fumadores: disminucion de la
capacidad forzada (FVC), del volumen espiratorio forza-
do en el primer segundo (FEV,), de la relacion FEV-FVC y
del flujo espiratorio forzado (FEF). Cuando se cuantifican
estos pardmetros, la condicion de fumador activo —sobreto-
do- o pasivo puede producir una disminucién del 25% y en
ocasiones mas1?.

Desde el punto de vista clinico puede tratarse de equiva-
lentes asmaticos o formas monosintomaticas como bronco-
espasmo por el esfuerzo, tos seca repetida o procesos cata-
rrales frecuentes y prolongados. Por ello, en todos los cuadros
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clinicos mencionados puede ser ttil incluir la determinacion
del metabolito cotinina en saliva del paciente, junto a las ha-
bituales pruebas neumoldgicas y alergoldgicas.

Trastornos digestivos y metabolicos

La anorexia es frecuente en nifos sometidos a la accion
del humo del tabaco. Lo expuesto hasta ahora ya es sufi-
ciente, como la patologia de vias respiratorias altas, con la
obstruccion nasal, dificultades en la coordinacion de la res-
piracion y la deglucion, la mucofagia, la relativa anosmia y
la hipogeusia parcial por la inflamacién bucal y rinofarin-
gea. Pero se deben sumar las acciones de la nicotina, en el
SNC, en cuanto libera sustancias anorexigenas por accion
central (dopamina, noradrenalina) y en el tubo digestivo,
con aumento de la acidez géstrica o de la infeccion por He-
licobacter pylori. En el lactante se facilita la desnutricion
cuando padece los efectos de la no rara hipogalactia de la
madre fumadora, ya que la hipoxia y vasocontriccion re-
lacionadas con los efectos del humo del tabaco, perturban
una normal secrecion lctea, en cantidad, en calidad y en la
duracion de la lactancia. Son datos comprobados estadisti-
camente cuando la madre fuma mds de 10 cigarrillos al dia.

Otros problemas descritos como mads frecuentes pero,
légicamente mas dificiles de demostrar, son el incremento
del colico y de la estenosis hipertréfica del piloro en el lac-
tante o de las caries y enfermedad inflamatoria intestinal en
el nifio.

Alteraciones neuropsiquicas

Aunque las anomalias psicoldgicas y neuroldgicas des-
critas en el tabaquismo infantil son muy diversas, se pueden
destacar como mds frecuentes y demostrables: falta de aten-
cion, hiperactividad y bajo rendimiento escolar, relacionados
tanto con el sindrome de apnea obstructiva del suefio como
por la perturbacion originada por accién directa de la nico-
tina en el SNC, a través de la dopamina, la noradrenalina, se-
rotonina y beta endorfinas, sin olvidar el mayor absentismo
escolar por el aumento de la morbilidad respiratoria general.
En el adolescente se anota el padecimiento, por encima de
la media, de crisis de panico, estados depresivos, ansiedad y
agorafobia, todo ello més en las chicas. Preocupa el hecho de
que el tabaco pueda ser la primera droga usada por los jove-
nes, de modo que multiplica por 3 el peligro de consumir
alcohol, por 8 el de marihuana y por 22 el de cocaina. En la
practica, ante un escolar o adolescente fumador, hay que es-
tar muy atentos a estos riesgos. Si se trata de un fracaso es-
colar o una conducta alterada, la investigacion debe ser es-
pecialmente cuidadosa, si se quiere evitar la creciente patologia
psicosocial por drogas.

Patologia cardiovascular

Es posible que este capitulo sea poco evidente desde el
punto de vista clinico en la edad pedidtrica pero, como en
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tantos otros aspectos, el adulto es un superviviente de su in-
fancia o, lo que es igual, el nifio es el padre del hombre.
En efecto, esta demostrado que en el nifio se inician las pri-
meras alteraciones aterogénicas, anatomicas y funcionales
en el aparato cardiovascular y esto resulta mds evidente
cuando se consideran producidas por el tabaco y en espe-
cial por la nicotina, monéxido de carbono y cadmio. La pri-
mera produce, como se ha ido sefialando, liberacion de
catecolaminas y, en consecuencia, aumenta la presion ar-
terial, aceleran la frecuencia cardiaca —posibilidad de arrit-
mias-y la respiracion, lo mismo que aumento de los nive-
les de ACTH, aldosterona y vasopresina, a lo que se afiade
una mayor adherencia plaquetaria, tendencia a la hiper-
glucemia y movilizacion de los acidos grasos libres. El per-
fil lipidico de los nifios afectos de tabaquismo activo o pa-
sivo muestra disminucion de HDL-C y aumento del LDL-C,
con cifras altas del colesterol total y de los triglicéridos. To-
do lo mencionado es una situacién de predisposicion a la
aterosclerosis y el riesgo cardiovascular.

Por su parte el CO se asocia, favoreciendo la hipoxia ti-
sular, con lesion de la intima vascular y accién inotrépica
negativa en el miocardio, ademas de perturbar el aclara-
miento de los lipidos. En cuanto al cadmio, contribuye a fa-
vorecer la hipertension arterial por perturbacion del meta-
bolismo de las catecolaminas, efecto antinatriurético en el
tibulo proximal y elevacion de la actividad de la renina plas-
matica.

Todavia se puede agregar a lo antes expuesto que el hu-
mo del tabaco inhibe la ciclooxigenasa, por una lado dis-
minuyendo la prostaciclina (aumento de la agregacion pla-
quetaria) y, por otro, incrementando el tromboxano. Este
tultimo es el responsable de nuevos trastornos vasculares
por vasocontriccion, proliferacion de la capa muscular de
los vasos y mds elevacion de la adherencia de las plaque-
tas. De esta manera la accion tabaquica incide en la ate-
rogénesis tanto en su vertiente metabdlica como en la in-
flamatoria.

Tabaco y oncologia

Es larga la lista de los carcindgenos existentes en el hu-
mo del tabaco ambiental, destacando los benzopirenos,
las nitrosaminas y las aminas aromdticas, por solo citar tres.
No existen dudas actuales sobre su responsabilidad etiol6-
gica en el cancer de pulmén, en combinacion con la pre-
disposicion endogena genéticamente determinada. Se han
estudiado especialmente los genes y proteinas K-ras, Myc,
p-53, RB y Cs.3p. Son posibles anomalias en el cromosoma
11 descritas en hijos de madres fumadoras. Segun es sabi-
do, la carcinogénesis tabdquica comenzaria ya en la época
fetal y su efecto favorecedor abarcaria desde la leucemia y
linfomas hasta el neuroblastoma y tumores del SNC. Hay
datos en el mismo sentido para muy diversas neoplasias,
que incluyen el osteosarcoma y el nefroblastoma?).
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No es facil por ahora encontrar estudios prolongados
que confirmen la accién preventiva favorable de la ten-
dencia creciente para la limitacion del tabaquismo activo
y pasivo. Se sabe que influye el “nimero de anos fumados”
sea de forma activa o pasiva de manera que el mayor ries-
go de padecer cancer de pulmon estaria en los 25 anos fu-
mados. Desde el punto de vista pediatrico hay que sumar a
los posibles afios de fumador pasivo los de fumador acti-
vo a partir de la pubertad.

Prevencion

Todo cuanto se ha resumido y seleccionado conduce a
la conclusion de las multiples acciones nocivas del taba-
quismo, que marcara de algin modo la vida del nifio. En
consecuencia, el pediatra debe redoblar su esfuerzo para
la prevencion de esta adiccion, que también ha sido califi-
cada de vicio y, mas atin, de estupidez, ya desde la época de
Ortega y Gasset. Cuando sea posible no regateara su con-
tribucion para erradicar el habito tabdquico sea en el es-
colar, en el adolescente, en sus padres o en el entorno ha-
bitual. Tiene el pediatra en su trabajo diario una posicioén
dominante que le ofrece la especial oportunidad de infor-
mar de manera eficiente y temprana, tanto a su paciente co-
mo a la familia(!%13),

El tema de la prevencion del tabaquismo es ciertamen-
te dificil y complejo, aqui bastaran algunas consideraciones
generales, que estdn avaladas por un cierto grado de éxi-
to: en cualquier actividad clinica se puede hacer algo en es-
te sentido, siguiendo normas conocidas, como no herir de
entrada la sensibilidad de los familiares y mucho menos
adoptar un tono de acusacion. Se procurara dar mensajes
positivos, orientar sobre estrategias para abandonar el ta-
baco de manera eficaz y por supuesto partir de una abso-
luta conviccion de las propias recomendaciones, predican-
do con el ejemplo. Por fortuna, la pediatria es una de las
especialidades médicas que cuenta con menos fumadores.
Asimismo, Catalufia seguida por Extremadura y Castilla la
Mancha son las dreas geograficas con menos fumadores en
su poblacion (estadistica de octubre 2005). Ademds, los que
viven en Catalufia son los que mds se atreven a protestar
ante la agresion del humo del tabaco.

Dejando el trabajo con los adultos para otros especia-
listas (médico de familia, internista, neumologo, alergdlo-
go, obstetra, cardidlogo), se recuerdan algunos puntos re-
lativos al adolescente: advertencia sobre el peligro de fumar
algun cigarrillo, que le puede conducir a un consumo regu-
lar; recordarle el gasto econdmico que le supondrd; decir
que hay datos suficientes para temer por su evolucion psi-
quica y fisica, desde la piorrea al envejecimiento prematu-
ro, pasando por aspectos estéticos (halitosis, coloracién
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de dientes) y advertencia sobre los engafios habituales: fu-
mar no es imprescindible para vivir ni para la felicidad, ni
para hacerse adulto. No sirve para adelgazar en compara-
cion con una buena actividad fisica y una alimentacion co-
rrecta en cantidad y calidad+19),
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Sepsis por Streptoccocus agalactiae:

experiencia en un hospital de tercer nivel (1992-2003)

A. Pertierra Cortada, R. Pallas Ribes, C. Fortuny Guasch, T. Juncosa Morros!, J. Pou Fernandez

Servicio de Pediatria. 'Servicio de Laboratorio de Microbiologia.

Hospital Universitario Sant Joan de Déu. Esplugues de Llobregat. Barcelona

RESUMEN

Introduccion. La sepsis neonatal por Streptococcus aga-
lactiae (SGB) es una causa importante de morbi-mortalidad.
El objetivo del estudio fue determinar el papel del cribaje
frente a SGB en madres de neonatos con hemocultivo posi-
tivo y sus caracteristicas clinico-analiticas.

Métodos. Estudio retrospectivo de las sepsis neonatales
por SGB con hemocultivo positivo en el Hospital de Sant
Joan de Déu, de Barcelona, entre 1992-2003.

Resultados. Se registraron 42 casos. 21 gestantes (50%)
tenian realizado frotis vaginal, 5 vaginorrectal (11,9%) y
en 5 (11,9%) no se especifica el lugar de obtencion de la
muestra. En el resto se desconoce su realizacion. En 9 el fro-
tis fue positivo (21,4%), 21 tenian un frotis negativo (50%).
La primera exploracion realizada a todos los pacientes fue
una analitica sanguinea con hemocultivo; las alteraciones
analiticas fueron mas frecuentes en las sepsis tardias que en
las precoces (50 vs 30%) y también fue mas comuin la pre-
sencia de leucocitosis con desviacion izquierda y formas
blancas inmaduras en el primer grupo (76 vs 65%). Se rea-
lizaron multiples exploraciones complementarias, entre ellas
20 ecografias transfontanelares; 5 resultaron alteradas (25%).
Fueron exitus 3 pacientes (7,1%). Quedaron con secuelas
8 (19%).

Conclusion. Es importante la deteccion sistemadtica va-
gino-rectal de portadoras, su correcto tratamiento y el con-
trol neonatal posterior para disminuir las sepsis precoces
por SGB. Cualquier sintomatologia aguda puede ser sinto-
ma guia de sepsis. El dato analitico mas importante son las
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formas inmaduras y el IDI > 0,20, siendo el resto de para-
metros poco utiles. Es importante practicar una ecografia
transfontanelar en pacientes con meningitis y/o convulsio-
nes para descartar alteraciones morfoldgicas (factor pro-
nostico de secuelas).

Palabras Clave: Streptococcus agalactiae; Sepsis neonatal;
Cribaje; Ecografia craneal.

ABSTRACT

Objective. Perinatal sepsis due to group B streptococcus
(GBS) is an important cause of morbi-mortality. This study
was performed with the aim of determining the role of GBS
screening in mothers whose newborn had an invasive GBS
sepsis and to describe characteristics of this disease.

Methods. Retrospective study of GBS neonatal sepsis
with positive blood sample in Hospital Sant Joan de Déu
from Barcelona between 1992-2003.

Results. 42 patients were recruited. Vaginal samples for
detecting the state of GBS carrier were performed in 21 preg-
nants (50%), vaginorectal samples in 5 (11.9%) and the lo-
cation of the sample is not specified in 11 (26.1%). There
were 9 positive cultures (21.4%) and 21 negative cultures
(50%). Laboratory test and blood culture was always the
first examination done. It’s alteration was more frequent in
late onset sepsis than in early onset ones (50 vs 30%); also
elevated white blood cells and immature neutrophil forms
are more often found in late onset sepsis (76 vs 65%). Dif-
ferent evaluation procedures were performed including 20
cranial echography; of those, 5 were abnormal. 3 patients
died (7,1%) and 8 (19%) had neurological handicaps.

Conclusion. Systematic detection of vaginorectal GBS
carriers, their treatment and neonatal care are important to
decrease early onset sepsis. Any acute symptomatology in
a newborn could be a sepsis cardinal sign. Immature neu-
trophil forms and the immature-to-total (I/T) ratio > 0,20
are the most useful parameters in laboratory tests. A cra-
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nial echography should be done to all newborns with me-
ningitis and/or seizures in order to reject morphologic alte-
rations (neurological handicap prognostic factor).

Key Words: Group B streptococcus; Neonatal sepsis; Scre-
ening; Cranial echography.

INTRODUCCION

La infeccion por Streptococcus del grupo B (SGB), o
Streptococcus agalactiae, durante el periodo neonatal pue-
de condicionar enfermedad grave durante la primera semana
de vida, caracterizada por sepsis, neumonia y, menos fre-
cuentemente, meningitis o infecciones osteoarticulares (sep-
sis precoz). Otra forma de enfermedad de la que es respon-
sable este mismo germen se presenta en recién nacidos
después de la primera semana de vida o lactantes menores
de 3 meses (sepsis tardia), siendo la manifestacion mds fre-
cuente la meningitis. En la actualidad los avances en me-
dicina han reducido la mortalidad de la sepsis neonatal (ta-
sa de letalidad del 4%), manteniéndose muy alta, no
obstante, la morbilidad o secuelas en aquellos pacientes con
meningitis.

La infeccion por SGB en el neonato constituyo, antes de
la introduccion de la profilaxis antibidtica intraparto, la pri-
mera causa infecciosa de morbimortalidad neonatal en los
paises occidentales (tasa de letalidad del 50%). En la dé-
cada de los 80, KM Boyer y cols.", demostraron que la pro-
filaxis antibi6tica durante el parto en las madres con riesgo
de transmitir la infeccion a sus hijos reducia un 70% las sep-
sis neonatales precoces. Posteriormente, en 1996, fueron re-
dactadas las primeras guias clinicas para la prevencion de
la sepsis neonatal por SGB, basadas en una escala de riesgo
o en el cultivo vaginal y rectal, con el fin de identificar las
madres de riesgo o portadoras y administrar profilaxis an-
tibidtica durante el parto. Mds recientemente, estas guias o
directrices® han sido revisadas, recomenddndose que el mé-
todo de cribaje de las gestantes de riesgo fuera el cultivo va-
ginal y rectal de todas las embarazadas entre las 35 y 37 se-
manas de gestacion.

EI SGB es un germen saprofito del tracto gastrointesti-
nal que puede colonizar la vagina a partir de esta localiza-
cion. Este hecho adquiere una especial relevancia durante
el embarazo, puesto que existe el riesgo de transmision ver-
tical durante el parto o tras la ruptura de membranas. Las
tasas de colonizacion en las gestantes varian segtn la zona
geografica, la etnia o la raza, oscilando su prevalencia en-
tre el 10 y el 30%? (en nuestra Comunidad esta en torno
al 10-18,5%)5.

La colonizacion vaginal intraparto constituye el factor
de riesgo mds importante para la transmision vertical de in-
feccion al recién nacido y de sepsis neonatal precoz en el ne-
onato, siendo esta 25 veces superior en las madres porta-
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doras. Asimismo, las madres con tasas de colonizacion por
SGB mayores o con urocultivo positivo para este germen
(considerado un marcador subrrogado de alta colonizacion)
tienen un riesgo mayor de que sus hijos presenten sepsis ne-
onatal precoz. La colonizacion vaginal es frecuente ya al fi-
nal de la adolescencia pero suele ser intermitente, por lo tan-
to, cultivos realizados antes de las 5 semanas de la fecha en
la que se produce el parto no son fiables, pues no permi-
ten predecir el estado de portadora al final de la gestacion
o momento de dar a luz®4.

El feto se expone al SGB a su paso por el canal del par-
to. Menos frecuentemente la infeccion puede adquirirse in-
trattero por via ascendente desde la vagina; la aspiracion
del feto del liquido amnidtico infectado puede determinar
su muerte antes de nacer o el desarrollo de una neumonia-
sepsis al recién nacido. Sin embargo, aun cuando la coloni-
zacion del neonato tras exposicion al SGB en el canal del
parto es muy frecuente (de hasta el 50%), s6lo un 1 0 2%
de los neonatos expuestos desarrollaran enfermedad inva-
siva por SGB“*4), con una mortalidad entre el 5-23% segun
las series®7.

Los factores de riesgo considerados en la escala de ries-
go vy relacionados con transmision vertical de la infeccion
neonatal por SGB son: rotura prematura de membranas
(= 18 horas), parto pretérmino (< 37 semanas), urocultivo
materno positivo a SGB y fiebre materna intraparto (= 38°
C). Algunos autores consideran también de riesgo la pre-
sencia de aguas malolientes (sospecha de corioamnionitis)®*).
Otros menos relevantes son la raza negra, etnia hispdnica,
madre joven y hermano anterior con infeccion por SGB. Se
debe tener en cuenta, no obstante, que el principal factor de
riesgo para la sepsis neonatal precoz es la colonizacion va-
ginal materna intraparto® y que en menos del 50% de los
neonatos con infeccion se halla alguno de los factores de
riesgo citados con anterioridad®*7, Asi pues, el riesgo de
sepsis se incrementa cuando se asocian estas 2 situaciones
(SGB positivo asociado a un factor de la escala de riesgo in-
crementa el riesgo hasta en un 6,5 de veces; si la madre no
es portadora y existen factores de riesgo, la tasa de neona-
tos infectados es de 0,9/1.000; si es portadora y no existen
factores de riesgo, la tasa es de aproximadamente 5,1/1.000
recién nacidos)®?.,

El objetivo del presente estudio fue determinar el papel
del cribaje frente a SGB en las madres de los neonatos in-
gresados en nuestro Centro con hemocultivo positivo para
SGB y las caracteristicas clinico-analiticas de los pacientes
diagnosticados de sepsis por SGB.

MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo de los casos de sepsis neonatal por
Streptococcus agalactiae, con aislamiento del germen en he-
mocultivo, en el Hospital de Sant Joan de Déu de Barcelo-
na, centro hospitalario de nivel terciario y centro de refe-
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TABLA 1. Datos recogidos

1. Embarazo
Edad de la madre
Enfermedades de base
Infecciones durante el embarazo
Estado de colonizaciéon materna por el SGB

2. Parto
Semana gestacional
Tipo de parto
Horas de bolsa rota
Antibidticos durante el parto

3. Neonato
Peso
Sexo
Edad de inicio de la clinica
Sintomatologia
Datos microbioldgicos y analiticos
Exploraciones complementarias
Tratamiento
Evolucion

rencia de otros hospitales de la zona. El periodo de estu-
dio fue de 11 afos, entre 1992 y 2003. Previamente fueron
publicados datos de nuestro Centro en un periodo anterior
a1992.

Las muestras de sangre se procesaron segiin métodos mi-
crobioldgicos convencionales.

Definimos sepsis neonatal precoz la que se presenta en
la primera semana de vida y tardia la que se produce de los
7 a los 90 dias?%).

Se revisaron las historias clinicas y todos los datos pre-
natales disponibles tanto de los recién nacidos como de sus
madres. Se disefi6 una ficha en la que ser recogian datos del
recién nacido, de la madre y del parto (Tabla 1).

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se registraron un total de
42 casos de sepsis neonatales por SGB, que incluyeron tan-
to la forma precoz como la tardia.

Todas las madres de nuestros pacientes, salvo 1 (97%)
eran mayores de 20 afios, hallaindose el 94% de éstas en
edades comprendidas entre los 25 y los 35 afios. Presenta-
ban alguna enfermedad de base 4 gestantes (1 paciente pre-
sent una infeccion por virus de hepatitis B, 1 presentaba
una tuberculosis pulmonar, 1 con hiperplasia suprarrenal
congénita y otra una diabetes gestacional). Otras 3 ma-
dres (7%) tenian como antecedente algun tipo de infeccion
bacteriana durante el embarazo: 2 infeccion del tracto uri-
nario (ITU) por SGB y una ITU por E. coli.

Cuando revisamos como y cuando se habian realizado
el frotis vaginal y rectal, encontramos que 21 gestantes (50%)
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FV: frotis vaginal; FVR frotis vaginorrectal; NR: no realizado;

NE: no especificado.

FIGURA 1. Comparacién de la zona de recogida de muestra se-
gun los afios de recogida de la misma.

llegaron al momento del parto con un frotis vaginal reali-
zado, 5 con un frotis vaginorrectal (11,9%) y en 5 mas
(11,9%) no se especifica el lugar de obtencién de la mues-
tra. En el resto de gestantes (11 gestantes / 26,1%) se des-
conoce la realizacion o no de dicha prueba. En 9 de las ma-
dres cuyos hijos presentaron una sepsis para SGB el frotis
fue positivo (21,4%), 21 tenian un frotis negativo (50%)
y en 12 se desconocia el resultado en el momento del par-
to (28%). Si consideramos los resultados subdividiéndolos
en dos periodos, uno previo a 1996 (afio en el que se im-
planté en nuestro Hospital y la mayoria de los centros ca-
talanes el cribado mediante cultivo vaginal-rectal de las ges-
tantes entre las 35 y 37 semanas) y el segundo periodo a
partir de esta fecha, los resultados que encontramos son los
que se encuentran detallados en la figura 1.

Se realizaron pruebas invasivas (amniocentesis) duran-
te el embarazo a 4 gestantes (9,5%). Hubo 4 embarazos ge-
melares (9,5%). Predominé en nuestra serie el parto eutd-
cico en un 47,7% (n = 20); un 16,5% (n = 7) fueron partos
instrumentados y un 25% cesareas (n = 10). En 17 partos
(40,5%) la amniorrexis fue inducida. Se halla una RPM su-
perior a 18 horas en 3 casos (6%); en uno de los partos
no se administrd antibioterapia. La profilaxis intraparto con
ampicilina asociada o no a gentamicina se realizé a 6 ges-
tantes (14,2%), todas ellas recibieron dos o mas dosis. Los
motivos de administracion de dichos farmacos fueron: tres
SGB positivos, dos RPM superior a 18 horas y un SGB des-
conocido.

En nuestra serie, 9 de los nifios fueron prematuros (23%)
y 30 a término (77%). Un total de 17 neonatos (40,4%) si-
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FIGURA 2. Comparacidn de la sintomatologia en sepsis precoces y tardias.

guieron controles clinicos y analiticos, incluyéndose un
hemocultivo por presentar criterios de riesgo de infeccion
(va fuere por ser hijo de madre portadora de SGB positivo
0 SGB desconocido o RPM), uno solo precisé control cli-
nico por profilaxis materna bien realizada, a 17 (40,4%) no
se les realiz6 ningun control y desconocemos la actitud pe-
rinatal en 7 pacientes (16,6 %).

El 50% de los pacientes incluidos presentaron una sep-
sis precoz. La sintomatologia de los mismos se detalla en la
figura 2.

La primera exploracion realizada a todos los pacientes
con sospecha de sepsis fue una analitica sanguinea con he-
mocultivo. Como ya se ha indicado anteriormente, todos
los hemocultivos resultaron positivos (criterio de inclusion).
Las alteraciones analiticas halladas fueron: leucocitosis 14%,
leucopenia 11%, neutrofilia 28 %, presencia de neutrofi-
los inmaduros (neutrdfilos bandas >10%) con indice de des-
viacion izquierda alterado (IDI > 0,20) 63%, PCR normal
(< 15 mg/L) 40,5% y acidosis metabdlica 27%. Comentar
que dichas alteraciones analiticas resultaron mas frecuentes
en las sepsis tardias que en las precoces (50 vs 30%) y fue
mds comun la presencia de leucocitosis con desviacion a
la izquierda y de formas blancas inmaduras en el primer gru-
po (76% en sepsis tardias vs 65% en precoces). No se ob-
servan diferencias en el equilibrio dcido-base entre ambos
tipos de sepsis.

La técnica de aglutinacion con latex de SGB en orina se
realizd a 33 pacientes (78,5%). De éstas, resultaron positivas
16 (48,5%; 4 sepsis tardias, 12 precoces). En 9 pacientes no
se practic esta técnica (un 80% fueron sepsis tardias).

Se realizaron otras multiples exploraciones comple-
mentarias durante la evolucion de estos pacientes (Fig. 3).
El cultivo positivo de LCR aparece en el 50% de las sepsis
tardias y en el 35% de las precoces. Los 4 casos (9,5%) en
los que se diagnosticé una neumontia en la Rx de torax fue-
ron sepsis precoces. De las 20 ecografias transfontanelares
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realizadas, 16 fueron en pacientes con meningitis confir-
madas por cultivo de LCR (80%); 1 por prematuridad (5%);
1 por sospecha de meningitis por la bioquimica del liqui-
do que no se confirmo con el cultivo (5%) y en otras 2 no
sabemos encontrar el motivo (10%). De estas 20, las 5 que
resultaron alteradas (25%) se detallan en la tabla 2. Los pa-
cientes con ecografia normal y secuelas posteriores pre-
sentaron meningitis sin convulsion clinica aparente (menos
un paciente sin meningitis).

Los EEG realizados se detallan en la tabla 3.

Los antibiéticos usados para el tratamiento y la dura-
cion del mismo se reflejan en la tabla 4. La duracién de la
antibioterapia en pacientes sin meningitis estd entre 10y 15
dias segiin combinacion antimicrobiana; en los pacientes
afectos de meningitis, entre 12 y 21 dias.

Fueron exitus 3 pacientes (7,1%). Quedaron con secuelas
8 pacientes (19%): problemas de aprendizaje 6,8% (2 sep-
sis tardias/1 sepsis precoz); retraso motor global 2,3 % (1
sepsis tardia); sordera 2,3% (1 sepsis tardia); epilepsia 2,3%
(1 sepsis tardia); tetraparesia espdstica con retraso psico-
motor, epilepsia y VDVP 2,3% (1 sepsis precoz); tetrapa-
resia espdstica con epilepsia 2,3% (1 sepsis tardia).

Las diferencias de incidencia en nuestro Centro a lo lar-
go de los afios estudiados se detallan en la figura 4.

DISCUSION

En cuanto a la edad materna, la distribucion de edad
de las gestantes de nuestra serie es similar a la que se en-
cuentra en la poblacion general. Sélo en un caso, la ges-
tante fue menor de 20 afios. A diferencia de los estudios
realizados en EE.UU.®1), en nuestra serie no encontramos
un aumento de incidencia de casos de sepsis en embara-
zadas jovenes, dato que concuerda con estudios realizados
en nuestro medio 12,

Es importante resaltar que, contradiciendo las recomen-
daciones, en ninguna de las 2 pacientes que presentaron una
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FIGURA 3. Exploraciones complementarias realizadas.
TABLA 2. Relacion de las ecografias craneales anormales con EEG, clinica y evolucion
Edad Sepsis Clinica Ecografia craneal EEG Evolucion
18 h Precoz PCR Ventriculos colapsados
Ausencia latido Plano Exitus a los 3 dias
3d Precoz Convulsion Ventriculos colapsados Anormal Tetraparesia espastica+epilepsia
40d Tardia Convulsién Infartos nuclios base Anormal Epilepsia
40d Tardia Convulsion Infartos cerca nuclios base
y astas frontales ventriculos
laterales Anormal RPM + 1 tono muscular EEII
45d Tardia Anisocoria
Status convulsivo Signos indirectos de HTEC Anormal Tetraparesia espdstica+epilepsia+

hidrocefalia con VDVP + RPM

PCR: Parada cardio-respiratoria; HTEC: hipertension endocraneal; RPM: Retraso psicomotor ; VDVP: Vilvula derivacion

ventriculo-peritoneal.

ITU por SGB durante el embarazo (una 4 meses antes del par-
to y otra 5) se realizo profilaxis antibidtica durante el par-
to; una de ellas no disponia de frotis vaginorrectal en el mo-
mento de dar a luz a las 34 semanas de gestacion y éste resultd
positivo con posterioridad (recién nacido con sepsis tardia);
en el segundo caso (sepsis precoz), el frotis vaginal era posi-
tivo para SGB. Ello respalda la recomendacion de las guias
revisadas sobre el tratamiento intraparto de las bacteriurias
por SGB, ya que dicha bacteritiria determina una elevada co-
lonizacion vaginal por este germen, y por ello se asocian a un
riesgo aumentado de sepsis neonatal®#,

Si tenemos en cuenta el computo global, llama la atencion
que una tercera parte de las madres de los neonatos con sep-
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sis desconocian su estado de portadoras en el momento del
parto y que mas de la mitad s6lo tenian realizado el frotis va-
ginal (21 pacientes, de las cuales, en solo 7 el frotis fue posi-
tivo). Pero, si dividimos este grupo en 2 subgrupos (antes y
después de la puesta en marcha del screening de portadoras
del SGB), se objetiva que, tanto el nimero de frotis vaginales
como de vaginorrectales, aumenta después del 1996; a su vez,
existe una tendencia a la baja en el nimero de sepsis preco-
ces desde ese mismo afio. Asi pues, estos datos corroboran lo
publicado por otros autores que defienden que el conocimiento
del estado de portadoras, su correcto tratamiento en la ges-
tante y el control neonatal posterior, hacen disminuir el na-
mero de patologia invasiva por SGB en los neonatos(2-57-12:16),
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TABLA 3. Relacion de los EEG con las ecografias craneales, presencia de meningitis y/o convulsiones y evolucién posterior

Edad EEG Eco craneal Convulsion Meningitis Evolucion
18 h Plano V colapsados No latido No (PCR) Si Exitus
3d Anormal V colapsados Si Si TE+epilepsia
40d Anormal Infartos St Si Epilepsia
40d Anormal Infartos Si Si RPM + t tono EEII
45d Anormal HTEC Si (Status) Si TE+epilepsia+RPM+VDVP
3d Normal Normal Si Si Sin secuelas
44 d Normal Normal No Si Sin secuelas
1d Normal Normal Si Si Sin secuelas
6d Normal No realizada Si Si Exitus
18d Normal Normal No No Sin secuelas
14 d Normal Normal No Si Sin secuelas

V: ventriculos: PCR: parada cardio-respiratoria; HTEC: hipertension endocraneal; TE: tetraparesia Espdstica, RPM: retraso

psicomotor , VDVP: vélvula derivacion ventriculo-peritoneal.

TABLA 4. Eleccion de antibiéticos y duracion del tratamiento

10 dias 12 dias 14 dias 15 dias 21 dias
Amoxicilina+clavuldnico -Adenoflemén. 1 m 10 d
-ITU. 4d
Ampicilina+gentamicina -1d.NoM (5 NN) -24h.No M -3d.NoM
-14d.NoM -15d.NoM
-22d.NoM
-28d.NoM
-29d.NoM
Ampicilina+cefotaxima 221d. M -3d. M
-22d.NoM -10d.M
-Im14d. M -42d.M
Cefotaxima -24h. M 3d. M
-2.d. M (2 NN)
-32d.M
Peniclina G + gentamicina -39d. M
Peniclina G
-NN asint. NoM (2NN)  -15d.NoM -24h.NoM 24h.M
-24h.NoM -40d. M 221d.M 4d. M
-Iml0d. M
Ampicilina -31d.NoM -14d.M
-Im13d.NoM

M: meningitis; ITU: infeccion del tracto urinario; Asint: asintomdtico; NN: neonato.

Se debe tener en cuenta que diferentes autores han demos-
trado que el cultivo vaginorrectal es mas sensible que el cul-
tivo vaginal aislado®; ésta podria ser la explicacion del ele-
vado numero de gestantes en las que el resultado del cultivo
fue negativo y el neonato desarrollé un cuadro de sepsis. Res-
pecto a este punto, solo comentar que de los 3 no realizados
durante el periodo posterior a la implantacion del screening,
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2 se dieron en partos prematuros y otro en un parto no con-
trolado.

El porcentaje de partos gemelares (considerado factor
de riesgo por algunos autores) es similar al encontrado en
la literatura('219), Por otro lado, existe un menor porcenta-
je de cesdreas respecto a lo publicado por otros autores (has-
ta el 35%)317),
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FIGURA 4. Incidencias anuales de ambas sepsis en nuestro centro.

En nuestra serie, el nimero de prematuros es elevado (tal
y como ya se indico, la edad gestacional inferior a 37 sema-
nas constituye un factor de riesgo para desarrollar enferme-
dad invasiva por SGB). Al compararlo con trabajos de otros
autores de estudios sobre sepsis por SGB, la incidencia de pre-
maturidad varia, oscilando cerca del 13% 121418 qunque
existen algunas series con cifras mas similares a nuestra serie
(23%)" e incluso otras en las que el porcentaje aumenta has-
ta el 31% (estudios que s6lo tratan de sepsis precoces)!?). El
hecho que nuestro Hospital sea un Hospital de referencia pue-
de explicar este resultado, al sernos derivadas desde otros cen-
tros gestantes con amenaza de parto prematuro o los pre-
maturos que requieren ingreso hospitalario.

En todos los casos en los que se ha instaurado antibio-
ticoterapia, ésta se ha realizado con ampicilina asociada o
no a gentamicina segtn contexto clinico. El primer anti-
bi6tico es un betalactamico bactericida para microorganis-
mos susceptibles como SGB, Listeria, algunos Staphylo-
coccus y meningococo. Al asociarse a gentamicina se
aumenta el espectro cubriendo algunas bacterias gram ne-
gativas como E. coli, Pseudomonas y Serratia entre otros.
Aunque el antibidtico de eleccion segun la mayoria de guias
clinicas es la penicilina, la ampicilina es considerada una al-
ternativa aceptable,y si realiza correctamente cubre la ma-
yor parte de los gérmenes causantes de sepsis neonatal. Des-
tacar que solo el 13,6% de las gestantes recibieron dicha
antibioterapia, porcentaje similar al hallado en otras pu-
blicaciones®.
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En relacion a la sintomatologia que presentaron los ne-
onatos incluidos en el estudio, destacar que la clinica fue
poco especifica al inicio del cuadro®®!); pudiendo manifes-
tarse con distrés respiratorio o distension abdominal. Esto
hace pensar que ante cualquier sintomatologia aguda en un
neonato, con o sin aparicion de fiebre, tenemos que pro-
ceder para descartar un proceso séptico. Asimismo, la fie-
bre parece el sintoma guia en las sepsis tardias mientras que
el distrés respiratorio lo es en las precoces. El hecho que apa-
rezcan convulsiones debe de relacionarse directamente con
la existencia de meningitis, en nuestra serie, los 4 casos que
presentaron convulsiones se asociaban a meningitis por SGB
confirmada mediante cultivo de LCR.

La analitica sanguinea con EAB suele ser la primera
exploracion complementaria que se realiza cuando se sos-
pecha un estado séptico. Como se ha podido objetivar, el
dato analitico que parece aportar mas informacion inde-
pendientemente del tipo de sepsis ante la que nos halle-
mos son los neutro6filos bandas, ya que el resto de para-
metros pocas veces se ven alterados. Aunque sabemos que
la acidosis metabdlica es un signo que, en un contexto cli-
nico coherente, puede ser sugestivo de infeccion, s6lo uno
de cada cuatro pacientes la presentaba y, en la mayoria
de los mismos, el test de aglutinacion con latex para SGB
en orina fue positivo, por lo que, la tnica utilidad de la
realizacion de un equilibrio dcido-base seria hallar una
alteracion metabdlica subsidiaria de correccion con apor-
tes exogenos.
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Estos hallazgos concuerdan con los hallados por otros
autores, que también refieren las formas immaduras y IDI
como marcadores mds fiables de infeccion6*15),

En cuanto al test de aglutinacion con latex para SGB en
orina, hemos hallado una sensibilidad muy baja en compa-
racion con rangos que llegan al 90,6%©). Esto se podria de-
ber a que esta técnica s6lo pueda detectar colonizaciones
elevadas (> 10° colonias/ml)™). Destacar que los 4 casos de
sepsis tardia con resultado positivo presentaban en la ana-
litica sanguinea leucopenia con aumento franco de neu-
trofilos bandas y acidosis metabélica. Aunque el porcen-
taje de positividad en las sepsis precoces es superior (60%),
el 80% de estos pacientes presentaban un aumento de neu-
trofilos bandas.

La ecografia tranfontanelar puede ser una exploracion
util para determinar la evolucion posterior de los pacientes
que presenten convulsiones en el curso de la enfermedad,
ya que todos los ninos con alteracion de esta prueba pre-
sentaron secuelas neuroldgicas. Por el contrario, la reali-
zacion de EEG no debe ser considerada una prueba de ur-
gencia (siempre que se haya realizado previamente una
ecografia transfontanelar) puesto que todos aquellos que
resultaron anormales fueron en pacientes con alteraciones
morfoldgicas en las técnicas de imagen, siendo util para es-
tablecer el prondstico en algunos de los pacientes.

Los nifios con diagndstico de sepsis realizaron trata-
miento con diferentes combinaciones antibidticas de mayor
o menor duracion en relacién con la sintomatologia. Las
combinaciones mas utilizadas han incluido penicilina, am-
picilina o cefotaxima, asociados 0 no a otros antimicrobia-
nos con el fin de ampliar el espectro. Las diferentes pautas
pueden considerarse correctas siendo la duracion de las mis-
mas en el caso sepsis sin meningitis de 10 a 14 dias y en los
casos de meningitis de 14 a 21 dias.

En nuestra serie dos de los pacientes fallecieron, am-
bos con formas clinicas de sepsis neonatal; la mortalidad de
la sepsis precoz en nuestra serie estd dentro del rango des-
crito por otros autores (5-20%)34612.15, Las secuelas neu-
roldgicas se objetivaron en pacientes que presentaron una
meningitis, y éstas fueron mds frecuentes en los pacientes
con formas de sepsis tardia. Por lo tanto, los exitus se aso-
ciaron a las sepsis precoces y las secuelas a las formas tar-
dias de la enfermedad.

CONCLUSIONES

Con los resultados hallados en nuestra serie se puede
concluir que la deteccion sistematica, tanto vaginal co-
mo rectal, de las portadoras del SGB en las tltimas se-
manas de la gestacion es importante, al igual que su co-
rrecto tratamiento y el control neonatal posterior, ya que
ello conduce a una disminucion de los casos de sepsis pre-
coces por SGB, con la consecuente disminucion en la mor-

talidad.
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También cabe destacar que en la mayoria de los casos
no se encontraron factores de riesgo, siendo el més frecuente
la prematuridad cuando éstos si se presentaban. Es, por es-
te motivo, importante el control clinico sistemdtico de los
recién nacidos, ya que cualquier sintomatologia aguda que
se presente puede ser sintoma guia de una sepsis.

Otro dato importante que hemos podido objetivar es
que el dato analitico que parece aportar mas informacién
son las formas inmaduras (neutréfilos bandas > 10%) y el
IDI > 0,20, siendo el resto de pardmetros analiticos de es-
casa utilidad. Por lo tanto, si existe una sospecha clinica de
sepsis, una analitica sanguinea normal no descarta un pro-
ceso infeccioso invasivo, por lo que se debe recoger también
un hemocultivo para intentar aislar el posible germen.

Por ultimo, destacar que las secuelas neuroldgicas apa-
recen mds frecuentemente en las sepsis tardias, sobre todo
cuando se asocian a meningitis. Asimismo, existe una re-
lacién directa entre la aparicion clinica de convulsiones y la
afectacion meningea. Por lo tanto, es importante, en este
perfil de pacientes, practicar una ecografia transfontanelar
como prueba de primera eleccion para descartar la exis-
tencia de alteraciones morfoldgicas que nos sirvan de fac-
tor prondstico para valorar posibles secuelas.
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RESUMEN

La osteomielitis en periodo neonatal es una entidad in-
frecuente que puede cursar como complicacion de una sep-
sis. La expresion clinica en ocasiones es silente y su diag-
nostico, tardio por las secuelas a largo plazo que se pueden
manifestar con el inicio de la deambulacién o incluso més
tarde. La afectacion del cartilago de crecimiento, ricamen-
te vascularizado en esta época de la vida, va a determinar
la aparicion de deformidades y alteraciones de crecimien-
to de la extremidad afecta. El tratamiento de estas defor-
midades puede ser conservador o precisar de intervencion
quirtrgica. Presentamos el caso clinico de una recién naci-
da pretérmino con sepsis en periodo neonatal a germen des-
conocido y epifisiodesis distal del fémur izquierdo diag-
nosticada a los 20 meses de vida y revisamos la literatura.

Palabras Clave: Epifisiodesis; Osteomielitis neonatal.

ABSTRACT

Osteomyelitis in the newborn is a rare entity wich can be
associated to a complicated sepsis. Clinical picture is somew-
here inexpressive and the sequelae can be manifest later, in the
toddler period, when the child begin to walk. The lesion of
growth plate produces deformities and growth abnormalities
of the same extremity. Surgery can be required for the treat-
ment of the deformities. We present a premature newborn girl
with unknown bacterial sepsis in neonatal period and silent
osteomyelitis and distal epiphysiodesis of the left femur diag-
nosed al 20 months of life. We revised the literature.

Key Words: Epiphysiodesis; Neonatal osteomyelitis.
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CASO CLINICO

Recién nacida pretérmino, gestacion gemelar, parto va-
ginal espontaneo a las 33 semanas, primer gemelo, peso al
nacimiento 1.680 g. Adaptacion neonatal inmediata sin in-
cidencias. Al tercer dia de vida presenta un cuadro transi-
torio de intolerancia digestiva con vémitos biliosos, esta-
do clinico y analitica complementaria, normales. Se perfundid
antibioterapia parenteral durante 5 dias, hasta recepcion de
cultivos de LCR y hemocultivo, que fueron negativos. En
segunda semana de vida presentd un cuadro clinico y ana-
litico compatible con sepsis (mala perfusion periférica, es-
casa actividad, bradicardias, TA en limites bajos, formula
séptica y PCR elevada). Se instaurd tratamiento con ino-
tropicos y antibioterapia parenteral con cefotaxima y gen-
tamicina durante diez dias. Los cultivos bacteriologicos, he-
mocultivo, cultivo de LCR y punta de catéter, fueron
negativos. La evolucion fue favorable, no presentando pos-
teriormente otras incidencias. Fue dada de alta a los 45 di-
as de vida. Controlada en policlinica por sus antecedentes
neonatales, a los 20 meses de edad presenta claudicacion de
extremidad inferior izquierda, observandose a la explora-
cion un acortamiento de dicha extremidad de 1 cm con res-
pecto a la derecha. La radiografia confirmé un acortamiento
de fémur izquierdo (Fig. 1) presentando una imagen de ra-
refaccion en la zona distal de cartilago de crecimiento del
fémur izquierdo (Fig. 2), siendo diagnosticada de epifisio-
desis distal de fémur izquierdo, secundaria a foco de osteo-
mielitis en el curso de sepsis neonatal a germen desconoci-
do. Dicha afectacion 6sea pasé desapercibida en periodo
neonatal. Se inicid tratamiento ortopédico con alza y se-
guimiento semestral. La lesion permanecid clinica y radio-
légicamente estable con una asimetria de 1-2 ¢cm entre am-
bas extremidades. A los siete afios de edad se observé un
incremento en la diferencia de longitud entre ambos fému-
res superior a 3 cm. La RM confirmé en imdgenes el diag-
nostico (Fig. 3). Se decidié intervencion quirtirgica mediante
extirpacion del puente 6seo de la epifisis. La cavidad se re-
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FIGURA 1. Radiografia AP de extremidades inferiores: acorta-
miento de fémur izquierdo.

llend con un injerto libre de grasa obtenido del muslo (De-
sepifisiodesis distal de fémur). En la actualidad la evolucion
es favorable continuando con revisiones semestrales.

DISCUSION

La sepsis neonatal con una incidencia en torno al § por
mil recién nacidos vivos y una mortalidad variable no esta
exenta de secuelas. Una de las complicaciones infrecuentes
de la sepsis neonatal son la artritis séptica y la osteomieli-
tis. Esta tltima a pesar de ser una entidad clinica bien de-
finida, en ocasiones no suele presentarse con el cuadro cli-
nico caracteristico de dolor localizado a la movilizacion
pasiva, fiebre, tumefaccion y falta de movilidad de la ex-
tremidad afecta de forma aguda o subaguda, sino con cua-
dros silentes que en ocasiones se manifiestan como secuelas
a largo plazo. La afectacion 6sea radiografica o rarefaccion
Osea previa a la formacién de un secuestro pasa a veces
desapercibida debido al escaso tamafio de la lesion asi co-
mo a la instauracion tardia de la imagen de secuestro. Es a
veces semanas mas tarde cuando encontramos la afectacion
Osea o articular secuela de la sepsis. La incidencia de oste-
omielitis neonatal no es muy frecuente 0,2 por mil recién
nacidos vivos!!) y como decimos puede pasar facilmente de-
sapercibida y evidenciarse mas adelante como secuela en la
etapa preescolar o incluso en la adolescencia. En el caso que
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FIGURA 2. Radiografia AP y lateral de epifisis distal de fémur iz-
quierdo con imagen de secuestro.

presentamos fue a los 20 meses de edad, poco después del
inicio de la deambulacion cuando comenzaron los sintomas
y la sospecha clinica. El diagndstico de osteomielitis o ar-
tritis suele ser clinico sobre todo en su forma secuelar, ya
que los cultivos suelen ser negativos en la gran mayoria de
los casos salvo que sean concomitantes con el cuadro sép-
tico?. En nuestro caso, atn en periodo agudo los cultivos
sanguineos fueron negativos. Ateniéndonos a la osteomie-
litis, en la mayoria de los casos es unifocal afectando a un
hueso largo, sobre todo al fémur o al himero en mas del
70% de los casos?). Sin embargo, existen casos de afecta-
cién multifocal, segun algunos autores superior al 28 % (134,

Dadas las caracteristicas anatomicas del hueso del recién
nacido, con una gran vascularizacion en la zona epifisaria y
cartilago de crecimiento, el foco de osteomielitis tiene una gran
preferencia por asentarse en estas zonas de gran riego debido
al origen hematogeno de la osteomielitis secundaria a sepsis.
Debido, pues, a la presencia del cartilago de crecimiento (fi-
sis) en el recién nacido, es en esta zona epimetafisaria donde
con mas frecuencia asienta la lesion. La afectacion de estas re-
giones puede producir trastornos devastadores para el creci-
miento de la extremidad afecta. La mayoria de autores pun-
tualizan sobre la mayor frecuencia de presentacion en la
metafisis proximal y distal del fémur asi como proximal de la
tibia y metafisis proximal del hamero37).

La alteracion del cartilago de crecimiento puede ser de-
bida fundamentalmente a tres causas, distrofia monomiéli-
ca, traumatismos y secuela de osteoartritis séptica neona-
tal®?), La afectacion del cartilago en el caso que consideramos
(secuela de osteomielitis séptica) consiste en la formacion
de un puente dseo diafiso-epifisario formado por tejido dseo
neoformado que procedente de la epifisis atraviesa el carti-
lago hacia la metafisis de forma que rellena el secuestro de
la fisis. De esta manera, la neoformacion dsea del cartila-
go de crecimiento tendra consecuencias muy severas para el
posterior desarrollo de la extremidad afecta, sobre todo de-
bido a que el comienzo de las alteraciones ocurriran en to-
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FIGURA 3. Resonancia magnética region distal de fémur izquierdo:
imagen secuelar de epifisiodesis.

dos estos ninos en los afos de crecimiento!®. Las altera-
ciones mas frecuentes son las que llevan a una deformidad
de la epifisis del hueso largo (himero o fémur), con altera-
ciones de rotaciéon y varo o valgo!”. Segun el puente sea
lateral o central provocan dos formas de secuelas. La afec-
tacion lateral (puente lateral) provocara ademads de altera-
cion del crecimiento, una deformacion en varo o valgo del
extremo del hueso largo afectado, debido al crecimiento de-
sigual en rotacion de la zona de cartilago sano. La afecta-
cion central (puente central), provocara detencion del cre-
cimiento simétrica de dicho hueso (epifisiodesis), es decir
fijacion o soldadura de la epifisis lo que llevara a una asi-
metria de la longitud de la extremidad afecta”.

El tratamiento de estos enfermos dependerd no solo de
la deformidad y el acortamiento del hueso afecto sino de la
edad a la que el nifio sea diagnosticado. El tratamiento ird
encaminado a minimizar los efectos de una longitud desi-
gual de extremidades. Para el manejo de estos nifios debe
realizarse un cuidadoso seguimiento de los mismos, con con-
troles cada 6-12 meses incluyendo radiografias, telemetria
de huesos, edad dsea etc. El estudio gammagrifico o RM
nos va a dar informacion clara sobre el tamario y extension
de la lesion, no solo para el diagnéstico, sino para el se-
guimiento y tratamiento!!?, El tratamiento de la desigual-
dad de longitud de extremidades inferiores en el nifio en cre-
cimiento constituye un verdadero desafio. El rango de
opciones terapéuticas puede ir desde no tratamiento y vigi-
lancia en casos minimos, al uso de una simple alza en el cal-
zado en casos leves, hasta un procedimiento quirdrgico de
acortamiento o alargamiento del hueso afecto. Una dife-
rencia de 2 cm o menos pudiera ser tratada con un alza, sin
embargo una diferencia mayor debe ser corregida quirtir-
gicamente, sobre todo en extremidades inferiores!'?), Las asi-
metrias de extremidades superiores que provocan discre-
pancias en la coordinacion de movimientos precisarian
correccion quirdrgica con diferencias superiores a 6-8 cm
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de un himero a otro'"). Para otros autores la indicacion ha-
bitual para la intervencion quirtrgica en extremidades in-
feriores suele ser una diferencia de 5-6 centimetros'!. En
nuestra paciente al persistir un acortamiento de mas de 3
cm de fémur izquierdo, se realizo una desepifisiodesis dis-
tal de fémur, consistente en la reseccion del puente dseo des-
de la cara externa de la metafisis femoral, rellendndose la
cavidad con injerto libre obtenido de grasa del muslo. Pos-
teriormente es evaluada cada 6 meses al objeto de efectuar
las correcciones ortopédicas oportunas si se requieren.

CONCLUSION

La sepsis neonatal puede producir osteomielitis y artri-
tis sépticas inaparentes, no diagnosticadas a pesar del tra-
tamiento exitoso del cuadro séptico, que pueden dejar se-
cuelas graves a largo plazo y que se manifiestan en la etapa
de crecimiento con deformidades severas de la extremidad
afecta. La afectacion del cartilago de crecimiento de huesos
largos puede producir deformidades y fusion (epifisiodesis)
con alteracion de crecimiento y disimetrias cuyo tratamiento
en muchas ocasiones quirdrgico es un verdadero desafio y
requiere seguimiento periddico estricto hasta la recupera-
cion funcional mas adecuada.
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RESUMEN

La infeccion neonatal por el virus herpes simple (VHS)
es siempre sintomatica y grave. El prondstico depende de la
extension de la infeccion y del momento en que se inicie el
tratamiento. Los sintomas de presentacion son inespecifi-
cos haciendo dificil el diagnéstico precoz. La forma dise-
minada de la infeccion tiene predileccion por el higado y los
pulmones y, a pesar del tratamiento con aciclovir, la tasa de
mortalidad es elevada.

Presentamos el caso de una nifia que fallecié a los 9 di-
as de vida con fallo hepético fulminante por infeccion her-
pética diseminada. La amplificacion genémica del VHS ti-
po 1 fue positiva.

Palabras Claves: Virus herpes simple; Sepsis; infeccion; Ne-
onatos.

ABSTRACT

Neonatal herpes simplex virus infection invariable is symp-
tomatic and severe. Prognosis is related to disease extent and
timing to start therapy. Symptoms at presentation are nons-
pecific, making difficult early diagnosis. Disseminated disea-
se shows a predilection for the liver and lungs and, despite the
therapy with aciclovir, the mortality rate is still high.

We present the case of a infant who died at the age of
9 days with a fulminant liver failure due to disseminated
herpetic infection. Genomic amplification for VHS tipe 1
was positive.

Key Words: Herpes simplex virus; Sepsis; infection; Neo-
nates.
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INTRODUCCION

El virus herpes simple (VHS) pertenece a la subfamilia
alphaherpesviridae de virus herpes, compartiendo con los
otros miembros de ella las propiedades de crecer rapida-
mente, de lisar las células infectadas y de causar, tras una
infeccién primaria sintomadtica o asintomatica, infecciones
latentes en ganglios sensoriales con posteriores reactivacio-
nes!. En el periodo neonatal la infeccion por el VHS se con-
sidera siempre grave y sintomatica, estd generalmente cau-
sada por el tipo 2, se adquiere fundamentalmente en el canal
del parto y su expresion clinica varia desde una infeccion
localizada en superficies muco-cutdneas hasta una encefa-
litis o infeccion diseminada®.

CASO CLINICO

Nifia de 3 dias y medio de vida que ingresa desde la ma-
ternidad por sindrome febril sin foco. Nacida de una ma-
dre sana de 31 afos, con serologia para infeccion conna-
tal y cultivo recto-vaginal para SGB negativos, y sin fiebre
ni leucocitosis durante el parto. Amniorrexis 30 minutos
antes del parto. La madre refiere proceso febril coinciden-
te, que se inicia tras el parto. Al ingreso presenta leucoci-
tosis moderada sin neutrofilia y una PCR elevada. Ante la
sospecha de sepsis precoz, se inicia tratamiento antibioti-
co empirico com ampicilina y gentamicina. A las 36 horas
se sustituye la altima por cefotaxima por persistir la fiebre.
Queda afebril al cuarto dia, mejora el estado general, dis-
minuye el valor de la PCR y se normaliza la formula leu-
cocitaria. Al séptimo dia del ingreso presenta un marcado
empeoramiento, con importante distension abdominal y he-
patomegalia, mal color y polipnea con signos de dificultad
respiratoria. Ante la presencia de ascitis, de acidosis meta-
bélica grave y de plaquetopenia, se inicia tratamiento con
aciclovir por la sospecha de infeccion diseminada por VHS
y se traslada a la UCIN. Durante su ingreso en la Unidad
presenta shock hemodinamico refractario al soporte ino-
tropico, fallo hepatico fulminante y coagulopatia, anemia

Infeccién neonatal diseminada por virus herpes simple 445



severa, hiperpotasemia refractaria e insuficiencia renal con
anuria. Fallece a las ocho horas por fallo multiorgénico.

Los cultivos bacterianos realizados fueron estériles. Tras
el fallecimiento se realiz6 serologia para distintos virus y
amplificacion genomica por PCR para virus herpes, sien-
do positiva para el VHS tipo l. El estudio anatomopatolé-
gico objetivd necrosis hepatica submasiva herpética y he-
morragica, adrenalitis herpética bilateral, tlceras esofdgicas
y gastricas y, en el SNC, edema cerebral, hemorragias su-
baracnoideas focales y gliosis difusa.

DISCUSION

La incidencia del herpes neonatal va ligada a la preva-
lencia de la infeccion por el VHS tipos 1y 2 en la poblacién
general, estimandose en 1,7-3 casos por 100.000 nacidos vi-
vos en el Reino Unido y mucho més elevada en EE. UU., con
11-33 casos/100.0002-), El prondstico esta en relacion con
la extension de la enfermedad y con el momento de iniciar
el tratamiento™. Sin embargo, es dificil realizar un diagnos-
tico precoz. Los sintomas de presentacion son inespecificos
e indistinguibles de los que aparecen en la sepsis por bacte-
rias o enterovirus, motivo por el que se retrasa el inicio del
tratamiento antiviral con aciclovir a una media de de 3,5 di-
as desde el comienzo de la clinica®. Ademds, la mayoria de
las madres (60-80%) cuyos hijos desarrollan la enfermedad,
presentan en el momento del parto una infeccién subclini-
ca por VHS con eliminacién asintomdtica del virus o infec-
cion no reconocida®, por lo que no se tiene en cuenta la po-
sibilidad de una infeccion neonatal por el VHS. Es necesario,
por lo tanto, un alto grado de sospecha clinica para el diag-
nostico precoz. E1 75-85% de las infecciones neonatales son
causadas por el tipo 2, aunque los casos atribuidos al tipo 1
estan incrementandose de manera significativa®. La prin-
cipal via de transmision del herpes neonatal es el canal del
parto, responsable del 80% de los casos. La transmision pre-
natal supone el 5% vy la postnatal el 15%!. La presencia de
al menos uno de los siguientes factores se ha asociado a un
mayor riego de infeccion neonatal: infeccion materna pri-
maria, exposicion a secreciones cervicales infectadas, parto
prematuro, métodos directos de monitorizacion fetal, edad
materna < 21 afios, recién nacidos de bajo peso, y rotura pre-
matura de membranas > 4-6 h4),

Son tres las categorias clinicas del herpes neonatal: li-
mitada a boca, ojos y piel (40%), infeccion del SNC (35%)
e infeccidon diseminada (25%). Las manifestaciones clini-
cas mds sugestivas de infeccion son las convulsiones y las
vesiculas cutdneas, aunque la fiebre, inestabilidad térmi-
ca, letargia, CID, hepatitis y neumonitis son también co-
munes. No hay que olvidar que, aunque el 68% de los ne-
onatos infectados por VHS presentan lesiones cutdneas,
éstas estan ausentes en el 32y 39% de los casos de infec-
cion del SNC y de enfermedad diseminada respectiva-
mente?. Se considera infeccion diseminada aquella en la
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que existe evidencia de afectacion visceral multiple. Es la
mds grave de las formas clinicas, y tiene predileccion por
el higado y los pulmones, aunque también pueden verse
afectados SNC, glandulas suprarrenales, piel, ojos y bo-
ca*67), El dafio hepatico es agudo, causando necrosis con
nula o minima fibrosis y regeneracion nodular®. Los sin-
tomas suelen aparecer en la primera semana de vida. La
presencia de letargia y de hipertransaminasemia, de diez
veces el valor normal en el momento de iniciar el trata-
miento, se ha asociado con mayor mortalidad4. A pesar
del tratamiento con aciclovir, el 31% de los neonatos con
infeccion diseminada fallecen, y un tercera parte de los su-
pervivientes quedan con alguna secuela.

La serologia tiene escaso valor diagndstico en la sospe-
cha de infeccion neonatal por VHS. La aparicion de anti-
cuerpos IgM puede demorarse hasta tres semanas, y no
todos los neonatos infectados desarrollan anticuerpos. Con
el uso de la PCR para amplificacion genémica en sangre y
LCR se puede llegar al diagnéstico en 24 horas. En LCR tie-
ne una sensibilidad del 67-100% y una especificidad del 70-
100%2*+?). En los casos de infeccion diseminada se objeti-
va elevaciéon de transaminasas y bilirrubina directa,
neutropenia, trombopenia y coagulopatia.

El tratamiento de eleccidn es el aciclovir, un inhibidor
especifico de la replicacion virica con minimos efectos se-
cundarios. Se administra a dosis de 60 mg/kg/dia por via in-
travenosa, durante dos semanas en la infeccion localizada
y seis semanas si existe afectacion del SNC o enfermedad
diseminada®®. Para conseguir el maximo beneficio la tera-
pia antiviral debe iniciarse antes de que se produzca la di-
seminacion viral o de que haya una replicacion importan-
te en el SNC. En los dltimos 20 afios no ha habido progreso
a la hora de iniciar precozmente el tratamiento, porque en
el diagnostico diferencial del neonato con sepsis no se sue-
le tener en cuenta la infeccion por VHSG), A las vista de
la publicaciones revisadas, deberiamos sospechar la infec-
cién neonatal por VHS en los casos de sepsis atipica con
cultivos bacterianos negativos y que no mejoren con trata-
miento antibidtico en 48-72 horas, cuando haya factores de
riesgo para infeccion por VHS, hepatitis aguda de causa no
clara, convulsiones 0 anomalias citobioquimicas en el LCR
sin bacterioldgica identificada.
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Desde hace més de 17 afios hemos venido realizando,
dentro del Departamento de Especialidades Médicas de la
Universidad de Alcala, un Curso de Doctorado con el titu-
lo genérico de “Relaciones entre Pediatria y Psiquiatria”. A
lo largo de tan dilatado periodo hemos desarrollado nu-
merosos temas de confluencia e interés comun entre ambas
especialidades en el dmbito de la medicina infantil.

Para el Curso del afio 2005 y contando con la inesti-
mable colaboracion del Dr. Pedreira Massa decidimos abor-
dar el “Déficit de atencion con hiperactividad”. Desde su
descripcion por George Still en 1902, este sindrome ha si-
do objeto de una atencion cada vez mayor por parte de
todos los profesionales responsables de la salud del nifio y
por la sociedad en general.
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Su no desdefiable prevalencia en la poblacion infantil y
los graves problemas asistenciales, familiares, escolares y
sociales que comporta han convertido a esta entidad en ob-
jeto de estudio preferente en el dmbito cientifico y han da-
do también lugar a serias controversias.

A la hora de disefiar el programa del Curso nuestro prin-
cipal objetivo fue proporcionar a los participantes una in-
formacion solvente y actualizada que abordara todos los as-
pectos del sindrome y creemos que lo hemos conseguido.

Nuestro profundo agradecimiento a los prestigiosos es-
pecialistas que intervinieron en el Curso y que han asumi-
do el trabajo complementario de redactar sus ponencias pa-
ra su publicacion en Revista Espafiola de Pediatria.
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Concepto y epidemiologia

J-M. Aparicio-Meix
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RESUMEN

En primer término, se exponen las delimitaciones con-
ceptuales del trastorno de déficit de atencion con hiperacti-
vidad (TDAH) desde su descripcion original hasta los cri-
terios diagndsticos de la cuarta edicion revisada del Manual
Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-
IV-R). Asimismo, se hace especial mencion de las “reco-
mendaciones” vigentes para el diagnéstico del TDAH esta-
blecidas por la Academia Americana de Pediatria, se describen
los trastornos coexistentes en el contexto de la recomenda-
cion 5,y se hace el diagndstico diferencial de los fenotipos
TDAH. Por dltimo, abordamos los estudios epidemiolcgi-
cos mas relevantes, y ponemos énfasis en los datos propor-
cionados por el estudio longitudinal de Rochester.

Palabras Clave: Trastorno de déficit de atencion con hipe-
ractividad (TDAH); Atencién; Hiperactividad; Impulsivi-
dad; Diagnéstico y Evaluacion del TDAH (recomendacio-
nes de la Academia Americana de Pediatria); DSM-IV-R;
TDAH y trastornos coexistentes; Fenotipos TDAH; Epide-
miologia.

ABSTRACT

In the first term, the conceptual limits of the attention
deficit hyperactivity disorder (ADHD) are presented from
its original description to the diagnostic criteria of the fourth
revised edition of the Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders (DSM-IV-R). Furthermore, special men-
tion is made of the existing “recommendations” for the diag-
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nosis of ADHD established by the American Academy of
Pediatrics. The disorders coexisting in the context of the re-
commendation 5 are described and a differential diagnosis
is made of the ADHD phenotypes. Finally, we approach the
most relevant epidemiological studies and stress the data
provided by the Rochester longitudinal study.

Key Words: Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD);
Attention; Hyperactivity; Impulsiveness; Diagnosis and Eva-
luation of ADHD (recommendations of the American Aca-
demy of Pediatrics); DSM-IV-R; ADHD and Coexisting Di-
sorders; ADHD phenotypes; Epidemiology.

TDAH: DELIMITACIONES CONCEPTUALES

George Still (1902) describi6 el TDAH en un grupo de
nifos que exhibian agresividad, desafianza, labilidad emo-
cional, desinhibicion, déficit de atencion y conducta regi-
da por normas anémalas. Still conjeturaba que la caracte-
ristica fundamental del trastorno era una “deficiencia en el
control de su moralidad” de naturaleza neurologica-),

G.R. Lafora definia en 1933 a los nifios inestables en
el contexto de las constituciones psicopdticas como sigue:
“Son nifios mentalmente normales, pero que no pueden fi-
jar su atencion ni para oir, ni para comprender, ni para res-
ponder. Su espiritu salta constantemente de una cosa a otra.
No pueden dominar sus reacciones; de aqui la despropor-
cién de sus actos. Son los nifios llamados nerviosos por sus
padres e indisciplinados por los maestros”.“Su movilidad
fisica, paralela a la psiquica, no resiste ninguna direccion.
Se levantan constantemente del pupitre, juegan con todo,
se distraen por una mosca que se mueva, pinchan a los com-
pafieros, se burlan de todo y estdn en constante actividad”.
Entre estos escolares hay algunos que, en ciertas materias,
revelan una inteligencia brillante (prodigios parciales), en
tanto que en otras son incapaces, sobre todo por falta de in-
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terés. Dentro de este grupo podemos incluir como varian-
te comun los psicépatas que necesitan valorizarse, es decir,
afectos de un complejo de inferioridad que sobrecompensan
con su ambicion de sobresalir, insistiendo y fingiendo lo que
no son (excéntricos, teatrales, estafadores, etc.). De este gru-
po surgen los jugadores prematuros, los talentos de la es-
cena, los bailarines y artistas de varietés procedentes de
familias acomodadas, bohemios que se dejan arrastrar por
su cardcter aventurero. Clara Veibig los ha llamado “dilet-
tantes de la vida”. Ensayan numerosas carreras y oficios,
sus aventuras amorosas son efimeras; compran, venden y
cambian los objetos de su pertenencia en rapida sucesion,
adquieren y abandonan amistades y en todo aparece la in-
constancia y la inconsecuencia®.

La atencion, del latin “attendere”, significa tender a
algo, y es la actividad psiquica del nifilo que mantiene sus
sentidos y su mente pendientes de un estimulo durante cier-
to tiempo (atencion sostenida) y, a su vez, le permite ele-
gir las aferencias que precisa en cada momento (atencion
selectiva). La atencion sostenida se observa ya en los recién
nacidos, mientras que la atencion selectiva se desarrolla en
los primeros anios, en relacion con la maduracion de los 16-
bulos frontales. En general, no se alcanza un control signi-
ficativo de los impulsos hasta aproximadamente los cuatro
arios de edad. Durante la infancia, la actividad motora va
disminuyendo a la vez que aumenta su finalidad, de ma-
nera que se va haciendo mas selectiva®.

Los hallazgos neuropsicoldgicos actuales sugieren que
la impulsividad o desinhibicion es el sintoma nuclear del
que se derivan el déficit de atencion y la hiperactividad.
La impulsividad se caracteriza por actuar sin tener conciencia
del acto que se va a realizar ni prestar atencion al contex-
to, ya sea en el tiempo o en el espacio®).

El TDAH es una afeccion neuroldgica cronica que re-
sulta de una disfuncién persistente del SNC, y que no estd
relacionada con el sexo, la inteligencia o el medio cultural
(Academia Americana de Pediatria).

Los sintomas nucleares del TDAH consisten en la in-
capacidad para prestar atencion y mantenerla, adaptar el
nivel de actividad y moderar las acciones impulsivas).

La Academia Americana de Pediatria organiz6 una co-
mision formada por pediatras generales, médicos de fami-
lia, psiquiatras de la infancia y adolescencia, neurélogos in-
fantiles, psicdlogos pedidtricos, pediatras de la conducta y
del desarrollo y epidemi6logos. De esta forma, se estable-
ci6 una Guia Practica Clinica para el Diagnostico y Eva-
luacién del TDAH con las siguientes recomendaciones!”:
Diagnoéstico y Evaluacion del TDAH: recomendacion 1

Los médicos de atencion primaria deberian iniciar una
evaluacion diagnéstica de un TDAH en cualquier nifio de
6-12 afios de edad que, ya sea a instancias de sus padres,
sus maestros o bien durante una revision clinica de rutina,
se evidencia que presenta hiperactividad, impulsividad y dé-
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ficit de atencion, asi como bajo rendimiento escolar o tras-
tornos de conducta.
— Evaluacion diagnostica del TDAH (pediatra de aten-
cion primaria / médico de familia):
e Historia clinica estandar tanto a los padres como al
nifo.
 Exploracion fisica y neuroldgica
* Valoracion familiar y escolar (¢tiene trastornos de con-
ducta en el hogar, en la escuela o cuando juega con
sus amigos? ¢le gusta ir al colegio? stiene trastornos
de aprendizaje? ¢finaliza sus tareas en el colegio o
en casa?).

Diagnostico y evaluacion del TDAH: recomendacion 2

La impresion clinica o las descripciones generales de la
atencion y actividad del nifio son insuficientes para esta-
blecer el diagnostico del TDAH. El diagndstico del TDAH
requiere que el nifio cumpla los criterios del DSM-IV-R®),
Los criterios del DSM-IV-R se deben aplicar en el contexto
de la valoracion clinica del nifio.

En los nifios que se cumplan los criterios diagndsticos
de los sintomas de conducta del TDAH, pero que no tengan
trastornos funcionales, no se debe establecer el diagndstico
de TDAH. El TDAH “puro” es contradictorio en si mismo.

El diagnéstico del TDAH consiste en una sintesis de la
informacion obtenida de los padres, de los informes de la
escuela, de los profesionales al cuidado de la salud mental
y de una entrevista / exploracion del nifio.

— Criterios diagnosticos del TDAH en el DSM-IV-R
(2000)

La Asociacion Americana de Psiquiatria, en su Manual
Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-
IV-R, 2000), confiere la misma importancia al déficit de
atencion que a la hiperactividad-impulsividad. Para el diag-
néstico se necesitan pruebas de falta de atencién o de hipe-
ractividad e impulsividad o de ambas. Conviene tener en
cuenta que el DSM-IV-R es subjetivo, no contempla la di-
ferencia de sexos, ni las variaciones con el desarrollo.

— Falta de atencion

Seis 0 mds de los siguientes sintomas de falta de aten-
cion han estado presentes durante al menos seis meses has-
ta un punto que implica inadaptacién y que no se corres-
ponde con el nivel de desarrollo:

¢ A menudo no presta atencion suficiente a los detalles

y comete errores por descuido.

* A menudo tiene dificultades para mantener la aten-

cion.

* A menudo parece que no escucha.

* A menudo parece que no es capaz de terminar lo que

empieza.

¢ A menudo tiene dificultades para organizar tareas.

* A menudo evita las tareas en las que es necesario man-

tener la atencion.
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A menudo pierde cosas necesarias para sus actividades.
A menudo se distrae con facilidad.

A menudo es olvidadizo.

Hiperactividad e impulsividad

Seis 0 mas de los siguientes sintomas de hiperactividad
e impulsividad han estado presentes durante al menos seis
meses hasta un punto que implica inadaptacién y que no
corresponde con el nivel de desarrollo:

* A menudo estd inquieto.

e A menudo se levanta de su asiento.

e A menudo corretea o trepa en exceso.

e A menudo tiene dificultades con las actividades re-

creativas tranquilas.

* A menudo “no para quieto” o “estd como una mo-
to”.

* A menudo habla demasiado.

* A menudo responde antes de que se le termine de pre-
guntar (test “ir no ir”)®.

* A menudo tiene dificultades para esperar su turno

* A menudo interrumpe o se entromete.

- Los sintomas que causan deficiencias:

e Se presentan antes de los 7 afios de edad.

e Se presentan en dos o mds entornos (el hogar, la es-
cuela, el trabajo, etc.)

* No se producen exclusivamente durante el curso de
un trastorno generalizado del desarrollo, una esqui-
zofrenia u otro trastorno psicotico.

* No se justifican mejor mediante el diagndstico de otro
trastorno mental (trastorno del estado de dnimo, tras-
torno de ansiedad, etc.).

Los maestros, los padres y los profesionales de la salud
de la infancia conocen la existencia de nifos cuyas conductas
en relacion con la actividad, la impulsividad y la atencion
no cumplen todos los criterios diagnésticos del DSM-IV-R.

El Manual Estadistico y Diagnéstico de Cuidados Pri-
marios (DSM-PC) en su version del nivio y del adolescente
(Academia Americana de Pediatria, 1996), proporciona una
guia de las conductas mds comunes observadas en la infancia.

- EI DSM-PC

e Describe variaciones habituales de la conducta y con-
ductas problematicas pero menos intensas que las del
DSM-IV-R.

* Considera influencias ambientales sobre la conducta
del nifo.

* Proporciona informacién acerca del diagndstico di-
ferencial del TDAH.

— DSM-PC (variacién de la hiperactividad /| impulsivi-

dad):

* Nifio pequerio: corre en circulos, no descansa, tro-
pieza con objetos / personas y hace preguntas cons-
tantemente.

* Nisio mayor: hace deporte excesivo y en ocasiones es

impulsivo sobre todo cuando estd excitado.
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e Adolescente: tiene actividades sociales activas (baile,
etc.) durante largos periodos y practica conductas
de riesgo con sus comparieros.

— DSM-PC (variacion del déficit de atencion):

* Ninio pequeno: el preescolar tiene dificultad para con-
centrarse, excepto en breves momentos, en los libros
de cuentos o en tareas que requieren tranquilidad, ta-
les como colorear o pintar.

* Nifio mayor: el nifio no mantiene la atencién duran-
te mucho tiempo en una tarea que no quiere realizar
(leer un libro en casa) o en actividades de la higiene
diaria.

* Adolescente: se distrae con facilidad en tareas que no
desea hacer.

Diagndstico y evaluacion del TDAH: recomendacion 3

Se requiere clara evidencia, obtenida directamente de los
padres o cuidadores, de las siguientes caracteristicas en re-
lacién con los sintomas nucleares del TDAH: edad de co-
mienzo (antes de los 7 afios), duracion de los sintomas (mds
de 6 meses), grado de alteracion funcional y presencia en
multiples ambitos.

Aun cuando el diagndstico del TDAH se basa en la his-
toria clinica y en los criterios del DSM-IV-R aplicados por los
profesionales de la salud, el cuestionario especifico del TDAH
con la escala de sintomas del DSM-IV-version del padre y la
escala de puntuacion de la conducta de Conners para padres
son de gran utilidad para obtener informacion de otros am-
bientes (hogar) al margen de la consulta.

La lista de control de conducta infantil de Achenbach
(1991) se centra en una amplia variedad de conductas, por
lo que puede ser de utilidad para establecer el diagnodstico
diferencial entre el TDAH y otros trastornos de conducta.

Diagnostico y evaluacion del TDAH: recomendacion 4

La valoracién del TDAH requiere informacion clara y
distinta, obtenida directamente del maestro de la clase, de
las siguientes caracteristicas: sintomas nucleares del TDAH,
duracion de los sintomas, grado de alteracion funcional y
trastornos coexistentes.

El cuestionario especifico del TDAH con la escala de
sintomas del DSM-1V-version del maestro y la escala de pun-
tuacion de la conducta de Conners para profesores son va-
lidos para niflos entre 6-17 afios. El médico debe conside-
rar cualquier evaluacion escolar multidisciplinaria.

Diagnostico y evaluacion del TDAH: recomendacion 5

La evaluacion integral de un nifio con TDAH deberia
incluir la valoracion de los trastornos coexistentes. La ter-
cera parte de los nifios con TDAH tiene uno o mas de estos
trastornos. El médico deberia, asimismo, considerar un
TDAH como un trastorno coexistente, cuando diagnosti-
que estos otros trastornos.
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Trastornos coexistentes

Trastorno de conducta (25,7%)

Consiste en un patron persistente y repetitivo de la con-
ducta en el que se infringen los derechos basicos de los otros
y las principales normas sociales propias de su edad.

Trastorno oposicionista-desafiante (35,2%)

Es menos grave. Consiste en sintomas reiterados de ne-
gacion, desafio y desobediencia, asi como conductas hos-
tiles hacia las figuras de autoridad. Puede evolucionar a
un trastorno de conducta.

Estos patrones de conducta son mds frecuentes en el sub-
tipo de TDAH hiperactivo-impulsivo. Los nifios con TDAH
y trastorno de conducta evolucionan a “situaciones mar-
ginales” en un 30% de los casos.

Trastornos afectivos

La depresion y la alteracion del estado de animo tie-
nen una prevalencia en los TDAH del 18,2%. Suele haber
antecedentes familiares de depresion. En la adolescencia
existe un riesgo elevado de intentos de suicidio. La preva-
lencia de la ansiedad en los TDAH es del 25,8%. Los tras-
tornos afectivos son mas frecuentes en el TDAH con pre-
dominio del déficit de atencion.

Trastornos de aprendizaje

Entre el 12y el 60% de los nifios con TDAH tienen di-
ficultades de aprendizaje, en especial de la lectoescritura y
del cdlculo debidas, tanto al propio trastorno, como a de-
ficiencias cognitivas especificas evidenciadas con los po-
tenciales evocados cognitivos (P300).

La dislexia y el TDAH son trastornos distintos e indepen-
dientes que se asocian en el 15-40% de los casos. La dislexia
es un trastorno especifico del aprendizaje de la lectura, debi-
do a un fallo cognitivo en las capacidades fonolégicas (des-
codificacion y reconocimiento de las palabras, y “compren-
sion lectora”). Tiene una prevalencia del 5-10%. Es de caracter
familiar (23-65%) y en ciertos casos se hereda de forma au-
tosémica dominante (brazo corto del cromosoma 6)10),

Trastornos del lenguaje

Los nifios con TDAH asocian en un 20% trastornos
de la comunicacion (DSM-IV-R), es decir, el trastorno del
lenguaje expresivo, el trastorno mixto del lenguaje recep-
tivo-expresivo y el trastorno fonoldgico (disfasias congé-
nitas del desarrollo).

Trastornos de la coordinacion motora

Se caracterizan tanto por un leve retraso en la adquisi-
cién de los hitos motores convencionales (motricidad grue-
sa), como por una inmadurez en el desarrollo de la psico-
motricidad (motricidad fina), es decir, una dificultad para
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el aprendizaje de praxias mds o menos complejas a través
de la experiencia. Los signos de inmadurez psicomotriz se
conocen como “signos suaves o menores” y aun cuando
se asocian al TDAH en mas del 30% de los casos, no pre-
suponen que las capacidades intelectuales estén afectadas.
En la exploracion de estos signos hay que considerar si exis-
ten discretas alteraciones tanto en el fono muscular (hipo-
tonia) como en la coordinacion dedo-nariz. Se debe obser-
var si hay alteraciones del equilibrio estdtico (pies juntos,
en tindem o sobre un solo pie) y dindmico (salto “a la pa-
ta coja”, dificultades para caminar en tindem), asi como le-
ves movimientos coreicos o temblores y cualquier forma de
dispraxia. Por altimo, la persistencia de sincinesias en eda-
des en las que deberian haber desaparecido es un referen-
te de gran valor en el examen clinico de estos nifios.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL FENOTIPO
TDAH

Ciertos trastornos mentales y entidades sindromicas
muestran sintomas conductuales que pueden solaparse con
el fenotipo TDAH en forma de endofenotipos mas o menos
caracteristicos.

1. Trastornos emocionales debidos a factores familiares
y psicosociales (medio familiar caético y desorganizado, se-
paracion, duelo diferido, abuso 0 abandono del nifio), o bien
a factores personales (“nifios lentos”, nifios de inteligencia
media en colegios en los que se exige un rendimiento eleva-
do, nifios mas pequefios de la clase, “talentos naturales”).

2. Las enfermedades que en ocasiones asocian retraso
mental, como la neurofibromatosis tipo 1 (40-60%), escle-
rosis tuberosa y otros sindromes neurocutdneos, asi como
los trastornos masivos del desarrollo (sindrome de Rett, sin-
drome de Angelman, etc.) y los sindromes del espectro au-
tista suelen mostrar en su cortejo sintomdtico conductual
un endofenotipo TDAH.

Conviene saber que la capacidad intelectual en el rango
limite (CI entre 70-90) es el factor mas frecuente de “fra-
caso escolar” en la poblacion general, al margen del TDAH,
siendo el alcoholismo fetal el factor etiologico mds frecuente
en los paises desarrollados. En Espaiia el 30% de los ni-
fios no logran obtener el graduado escolar.

3. El endofenotipo psicoldgico prepuberal del sindrome
del X fragil simula un TDAH, si bien durante la pubertad
se suele manifestar una conducta autista.

4. El sindrome semantico-pragmatico se caracteriza por
verborrea expresiva con escaso contenido semantico. El dé-
ficit de atencion y la hiperactividad son la regla. Esta dis-
fasia congénita se observa en los hidrocéfalos crénicos, sin-
drome con punta-onda continua durante el suefo lento,
epilepsias frontales y sindrome de Williams (delecion de ge-
nes contiguos en 7q11.23 que afecta al gen de la elastina).

5. El sindrome de Tourette consiste en la asociacion de
tics motores y verbales. Representa parte de un espectro fe-
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notipico que incluye tics motores simples, TDAH y tras-
torno obsesivo-compulsivo (TOC). El 50% de los nifios con
tics asocian un TDAH.

El estreptococo beta-hemolitico del grupo A puede oca-
sionar o exacerbar un sindrome de Tourette 0 una corea en
el contexto de la entidad nosoldgica conocida por el acré-
nimo “PANDAS”(trastornos neuropsiquiatricos autoin-
munitarios pedidtricos asociados a infecciones estreptoco-
cicas).

6. El déficit de atencion y la hiperactividad en los ni-
fios se han relacionado con hipersomnias diurnas debidas
habitualmente a la apnea obstructiva del suefio y, con me-
nos frecuencia, a narcolepsia y al sindrome de Kleine-Le-
vin (hipersomnia, obesidad, trastornos de la personalidad
e hipersexualidad, en forma de crisis durante la adoles-
cencia).

7. El hipertiroidismo y un cuadro debido a una resis-
tencia aumentada de los receptores periféricos para la T4
pueden simular una conducta TDAH.

8. No solo las fenilcetonurias no tratadas, sino también
las hiperfenilalaninemias pueden cursar con un fenotipo
TDAH, razon por la cual en casos seleccionados se debera
realizar un estudio de aminodcidos, ya que existe entre un
0,3-0,7% de falsos negativos en el screening de aminodci-
dos de los recién nacidos. En este contexto, conviene, asi-
mismo, descartar la hiperfenilalaninemia materna como fac-
tor etioldgico de algunos nifios con déficit de atencion e
hipopsiquismo.

9. Fdrmacos. El fenobarbital, los broncodilatadores y
los antihistaminicos pueden en ciertas ocasiones provocar
un fenotipo TDAH.

10. El fenotipo TDAH se ha evidenciado en el 20,7%
de los nifios con enfermedad celiaca y en el 20% de los
nifios epilépticos.

TDAH: EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia del TDAH depende de la metodologia,
poblacién infantil y criterios diagndsticos empleados en los
diversos estudios epidemioldgicos.

Segtin el Manual Diagnéstico y Estadistico de los Tras-
tornos Mentales (DSM-IV-R), se pueden diagnosticar tres
tipos de TDAH: tipo combinado con déficit de atencion, hi-
peractividad e impulsividad (aproximadamente el 80% de
los pacientes); tipo con predominio del déficit de atencion
(alrededor del 10-15%); y tipo con predominio de la hiper-
actividad e impulsividad (aproximadamente el 5%)®.

Se estima que la prevalencia del TDAH es del 3 al 7%
de todos los nifios®. Es mas frecuente en los nifios que en
las nifias, variando la proporcidn segun la poblacion estu-
diada entre 2.5:1 y 9:1, aun cuando se identifican cada vez
mds casos de nifias afectadas’®. En Espafia, en un estudio
en nifios valencianos de 10 afios de edad, se encontrd una
prevalencia del 4,9%". En una revisién de estudios com-
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binados, la prevalencia en nifios en edad escolar varid en-
treel 8 y el 10% 7.

El proyecto epidemioldgico de Rochester'? incluy6 a to-
dos los nifios nacidos en Rochester, Minnesota, entre 1976-
1982, que permanecieron en la comunidad por lo menos
hasta los 5 afios de edad (5.718). Se analizé la influencia en
los hallazgos del estudio de los fallecidos y de los que emi-
graron de la comunidad antes de los 5 afios (2.830). En
1990, la mayoria de la poblacion de Rochester era de raza
blanca, clase media y con posibilidad de acceso a la Clini-
ca Mayo o al Centro Médico Olmsted. Se obtuvo infor-
macion completa desde el nacimiento de la historia clinica,
valoracion académica, CI, DSM-1V, escalas del TDAH y
evolucién académica vy psicosocial con consentimiento in-
formado. Los 1.344 casos posibles de TDAH se subdivi-
dieron en cuatro categorias diagndsticas:

1. TDAH definitivo: diagndstico clinico y documenta-
cion complementaria (DSM-IV o escalas TDAH padre / ma-
estro).

2. TDAH probable: diagnéstico clinico sin documenta-
cién complementaria o ambas formas de documentacion
pero sin diagndstico clinico.

3. TDAH dudoso: sin diagndstico clinico pero con un
tipo de documentacion complementaria.

4. No TDAH: sin diagnéstico clinico ni documentacién
complementaria.

Los resultados del estudio mostraron una incidencia
acumulativa del TDAH entre los 5 y los 19 afos de edad
a tenor de las categorias diagnosticas establecidas previa-
mente como sigue: 1) TDAH definitivo + probable + du-
doso = 14,7-17,3%. 2) TDAH definitivo + probable = 9,4%.
3) TDAH definitivo = 6,5-8,4%. La proporcion varén / mu-
jer fue 3:1.
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Modelos neurobioldgicos en el trastorno
por déficit de atencion e hiperactividad

RESUMEN

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH) constituye uno de los motivos de consulta més fre-
cuentes en la prictica pediatrica, siendo fundamental el pa-
pel del pediatra en el diagndstico precoz. Los nifios tienen
un periodo corto de atencién con acusada inquietud e im-
pulsividad que afecta el estilo cognoscitivo y de interaccion
con los demas. El modelo neurobiolégico que se expone en
este articulo se centra en el estudio de los factores bioqui-
micos y de los sistemas de atencion, concretamente el papel
de los 16bulos frontales, el niicleo estriado y el cerebelo. Las
catecolaminas (dopamina, noradrenalina) y serotoninas, sin
duda, participan en la etiopatogenia del trastorno y en el
mecanismo de accion de los farmacos. Futuras investiga-
ciones permitiran una mejor comprension de los factores
que intervienen en la etiologia y patogenia, y el descubri-
miento de nuevos firmacos y tratamientos.

Palabras Clave: Trastorno por déficit de atencion e hipe-
ractividad; Modelos neurobioldgicos; Factores neuroqui-
micos; Funciones ejecutivas.

ABSTRACT

Attention deficit hyperactivity disorder is one of the most
prevalent disorders in pediatric practice and the pediatri-
cian has an important role in diagnosis. Children have a
short attention span, early difficulties with inhibitory con-
trol manifest by behavioral and cognitive impulsivity, and
inappropriate restlessness. The neurobiological etiological
model presented in this paper focuses on neurochemical stu-
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dies and the role of the frontal lobes, striatum and cerebe-
llum on inhibitory processes, attention and executive func-
tions. Catecholamine function and its modulation are very
probably involved in the pathogenesis and treatment of this
disorder. Futures studies will allow a better under-stan-
ding of causal and pathogenic factors, and the discovery of
new treatments.

Key Words: Attention deficit hyperactivity disorder; Neu-
robiological model; Neuro-chemical studies; Executive func-
tions.

INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH) se ha convertido en los tltimos afios en uno de los
motivos de consulta mds frecuentes en pediatria, de tal for-
ma, que es fundamental que el pediatra conozca bien sus
caracteristicas. El TDAH afecta al 5% de los nifios de la po-
blacion general y los sintomas clinicos comienzan antes de
los 7 afios. Es obvio que el pediatra ocupa un lugar cen-
tral en el diagndstico precoz y que el diagndstico precoz,
con un tratamiento adecuado, mejora el prondstico y la evo-
lucién a largo plazo™®.

El TDAH se caracteriza por un cuadro clinico que afec-
ta a todas las dreas de la vida del nifio: las relaciones per-
sonales, el rendimiento en el colegio, el desarrollo emocio-
nal y la adaptacion familiar y social. La inquietud, la
impulsividad y las dificultades de atencién dan lugar a un
estilo de relacion interpersonal que provoca el rechazo de
los demas. Al nifio hiperactivo, no s6lo le cuesta seguir las
normas, sino que ademds es poco consciente de las reper-
cusiones de su comportamiento sobre los otros. Si a esto se
anade la dificultad para escuchar, estar en silencio e inte-
riorizar lo que se le dice, se comprende que le cueste mucho
rectificar.
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FIGURA 1. Mecanismos de la hiperactividad.

El fracaso en el colegio y el rechazo de los demas dan lu-
gar a asentimientos de inseguridad y a una imagen personal
deficiente, sufriendo en algunos casos sintomatologia de-
presiva y ansiedad. El estilo cognoscitivo impulsivo y la es-
casa motivacion para el aprendizaje contribuyen al fracaso
en el colegio, lo que da lugar a una mala imagen personal y
un animo deprimido. Por si esto no fuera suficiente, el animo
deprimido disminuye la atencién y concentracion e incre-
menta la impulsividad y las malas estrategias de trabajo (Fig.
1). También son frecuentes los trastornos especificos del apren-
dizaje (dislexia, disgrafia, discalculia) y otros problemas de
conducta como la agresividad®. El curso clinico suele ser
de tipo cronico y en el 40% de los casos los sintomas clini-
cos persisten en la vida adulta.

En resumen, puede decirse que el cuadro clinico del
TDAH no se reduce en la mayoria de los casos a los sin-
tomas fundamentales de la hiperactividad, el déficit de
atencion y la impulsividad, sino que consta de otro con-
junto de sintomas que afiaden complejidad al cuadro cli-
nico, al tratamiento y al estudio de los mecanismos etio-
patogénicos.

MECANISMOS ETIOPATOGENICOS

El TDAH no es una entidad nueva que acaba de hacer
su aparicion en la psiquiatria infantil, por el contrario, es
un trastorno que se conoce con diferentes nombres desde fi-
nales del siglo XIX y que se trata farmacoldgicamente con
gran eficacia desde hace cincuenta afios. La terminologia
empleada a lo largo del tiempo pone de manifiesto las hi-
potesis etioldgicas subyacentes. En 1896, Bourneville des-
cribe a los “nifios inestables” cuya caracteristica basica es
la “inquietud motriz y psiquica” y, algunos afios después,
Still hablara de los “defectos en el control moral”, refirién-
dose a la insensibilidad hacia los sentimientos de los demds
y planteando una etiologia “organica”. Mas adelante sur-
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gird la denominacion de “dafio cerebral” y de “disfuncion
cerebral minima”, dando por supuesto que, si la lesion del
cerebro no es objetivable, su funcion esta claramente alte-
rada. Junto a la afectacion cerebral también se invocan fac-
tores ambientales y de desventaja social y cultural que con-
tribuirdn al surgimiento del cuadro clinico.

Las hipotesis etiologicas sobre el TDAH desarrolladas
a lo largo del siglo pasado revelan los conocimientos cien-
tificos que entonces se tenian y las corrientes ideologicas
predominantes en psiquiatria. La influencia del dualismo
cartesiano con la separacion alma-cuerpo, cerebro-mente,
es enorme hasta los afios setenta. Esta distincion anticien-
tifica entre actividad cerebral y actividad mental, se pro-
longa, aunque en menor grado, hasta nuestros dias, y pre-
supone que los trastornos psiquidtricos son o bien de origen
bioldgico o bien de origen ambiental como si se tratara de
dos mundos distintos que no tienen relacion. La realidad es
que la actividad mental no es més que la expresion de la ac-
tividad cerebral con una importante aclaracion: la actividad
mental también influye y modifica la actividad del cerebro.
Lo que el sujeto piensa, siente y desea regula la actividad de
su cerebro que a su vez contribuye a esos sentimientos, ide-
as y esperanzas. Por la misma razon, en la génesis de los
trastornos psiquidtricos participan factores genéticos y fac-
tores ambientales y, lo mismo que el ambiente modula la
expresion de los genes y, por tanto, la manifestacion feno-
tipica de las caracteristicas individuales, los factores am-
bientales modulan la expresion de aquellos genes que dan
origen a las enfermedades. De igual modo, los genes, mo-
difican el ambiente.

EI'TDAH no es una excepcion a este planteamiento. Los
estudios de genética del comportamiento atribuyen un 50-
82% de la varianza a los genes y un 18-55% al ambiente
en la etiologia. Se trata, por tanto, de una entidad con un
elevado componente genético pero, de forma paraddjica, es-
pecialmente sensible a los factores ambientes, de tal mane-
ra que son el elemento que mas influye en la evolucion y
el prondstico.

En la etiopatogenia del TDAH intervienen factores ge-
néticos, neuroquimicos, mecanismos de alerta y activacion
neuronal, estructuras anatémicas que aparecen alteradas en
los estudios de imagen, y factores familiares y sociales. Otras
vias de investigacion han abordado posibles factores pre-
natales y perinatales, sustancias quimicas de los alimen-
tos y del medio ambiente, y estudios en modelos animales
que permiten controlar y, por tanto, conocer mejor las cir-
cunstancias que contribuyen a que un animal mamifero sea
hiperactivo.

Uno de los modelos neurobioldgicos que ha despertado
mayor interés en los tltimos afios considera que el TDAH
es una consecuencia de un fallo de los mecanismos de aler-
ta e inhibicion cerebral, lo que se traduciria en un déficit de
las denominadas funciones ejecutivas. Esto explicaria las di-
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FIGURA 2. Sistemas anterior y posterior de la atencién.

ficultades del nifio para el rendimiento en el colegio, las re-
laciones personales y el control y organizacion de la propia
vida. En este articulo se aborda fundamentalmente esta
hipétesis etiopatogénica.

REDES Y ESTRUCTURAS CEREBRALES
DE LA ATENCION

Las dificultades de atencién y concentracion de los ni-
fios hiperactivos son una de las caracteristicas basicas del
trastorno e indican que los mecanismos cerebrales que re-
gulan la atencion y la concentracion estan perturbados. El
niflo hiperactivo no centra la atencién y no la mantiene, dis-
trayéndose con estimulos anodinos.

Las redes neuronales de la atencion se extienden desde
el tronco cerebral al tilamo, nicleos basales, estructuras
limbicas, cingulo, corteza parietal y corteza prefrontal. El
16bulo frontal, el nucleo estriado y el cerebelo son funda-
mentales, de tal forma que los dos primeros constituyen el
sistema anterior de la atencidon y el cerebelo el sistema pos-
terior (Fig. 2). En el proceso de la atencion se pueden dis-
tinguir tres fases 0 momentos®: llegada de los estimulos a
la formacion reticular y seleccion de los mismos, orienta-
cion de los estimulos a cargo de las neuronas del coliculo
de la corteza parietal y, por dltimo, localizacion y enfoque
de la estimulacion que surge desde el pulvinar lateral que
envia la informacion a los 16bulos frontales.

La formacion reticular, situada a lo largo del tronco
cerebral, es la puerta de entrada de los estimulos que llegan
al cerebro y tiene un papel esencial en la regulacion de los
pro-cesos de excitacion e inhibicion cerebral. La formacion
reticular actia como un filtro que permite la entrada de unos
estimulos e impide el paso de otros, de tal forma que a la
corteza cerebral s6lo lleguen aquellos que tienen interés. A
través de las redes neuronales de la atencion los estimulos
anodinos, aburridos e irrelevantes, que nada aportan, son
inhibidos, mientras que aquellos otros que tienen un signi-
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ficado para el sujeto traspasan el umbral, siguen adelante
su camino, y llegan a hacerse conscientes. La seleccion de
estimulos tiene lugar en funcién de las necesidades y carac-
teristicas individuales, y si no tuviera lugar, a la corteza
cerebral llegarian todos los estimulos que proceden del me-
dio ambiente

En los nifios hiperactivos existe un fallo de los meca-
nismos de excitacion e inhibicion del sistema nervioso cen-
tral, origindndose un estado de alerta excesivo, que permi-
te el paso de estimulos que deberian ignorarse, dando lugar
a un bombardeo exagerado de la corteza cerebral. Al fallar
el papel de filtro de la formacion reticular, y quedar plena-
mente abierta la puerta de acceso al cerebro, la informacion
a través de las vias reticulo-taldmicas y tilamo-corticales
llega en demasia a los niveles superiores, lo que dificulta el
procesado de los datos y la codificacion y descodificacion
de los mensajes. El nifio estd atento a demasiadas cosas
sin centrarse en ninguna, por lo que interfiere el proceso de
aprendizaje e interaccién con el medio.

LOBULOS FRONTALES Y REGULACION
DE LOS IMPULSOS

Los lobulos frontales tienen un papel fundamental en los
procesos de atencion y concentracion y en la regulacion de
los impulsos. Los pacientes que tienen una lesion frontal pre-
sentan un cuadro clinico de dificultades de atencion y con-
centracion, impulsividad, problemas de organizacion y pla-
nificacion, intolerancia a la frustracion, labilidad emocional
y dificultad para enjuiciar las situaciones sociales, similar al
del TDAH. Los lobulos frontales regulan la intensidad del
impulso y de la emocién y son esenciales en la armonia o el
conflicto de las relaciones interpersonales. Asimismo, regu-
lan la inhibicion de los impulsos y la capacidad para orga-
nizar la actividad personal. No en vano son una de las ad-
quisiciones mas recientes de la especie humana.

Los tests neuropsicoldgicos y las técnicas de imagen su-
gieren la existencia de una afectacion de los lobulos fron-
tales en la hiperactividad. De hecho, se observa una dis-
minucion del flujo sanguineo en esa region con tomografia
computarizada por emision de foton tnico (SPECT):), Es-
te descenso se corrige mediante la administracion de far-
macos estimulantes como el metilfenidato. La disminu-
cion del flujo sanguineo se observa también en padres de
nifos hiperactivos que a su vez fueron hiperactivos en la in-
fancia y afecta fundamentalmente a aquellas regiones de los
l6bulos frontales especialmente implicadas en los procesos
de atencion”. Cuando se estudia con tomografia computa-
rizada de emision de positrones (PET) el metabolismo de la
glucosa, y se comparan nifios hiperactivos con nifios nor-
males, se observa también una disminucion del metabolis-
mo en los [6bulos frontales en los nifios hiperactivos, re-
sultado que corrobora los obtenidos con SPECT. En la figura
3 se aprecia mediante SPECT la diferencia de flujo sangui-
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FIGURA 3. SPECT cere-
bral en un paciente con
TDAH y en un sujeto sano.

neo en los 16bulos frontales entre un sujeto sano y un pa-
ciente con TDAH. Existe una hipoperfusion en el 16bulo
frontal izquierdo del paciente, que se extiende hacia el 16-
bulo parietal region anterior y hacia el [6bulo temporal
region posterior.

Los estudios neuropsicoldgicos y de imagen sugieren que
en el TDAH estan alterados los mecanismos neurofisiol6-
gicos de inhibicion de los impulsos que, a su vez, darian lu-
gar a un trastorno de las denominadas funciones ejecutivas:
a) la memoria de trabajo para la que es imprescindible la
atencion sostenida: b) la autorregulacion de los afectos y la
motivacion; c) la interiorizacion del lenguaje; y d) la capa-
cidad para el analisis y la sintesis de la informacion y, por
tanto, para la puesta en marcha de buenas estratégicas de
trabajo.

La afectacion de estas funciones explicaria el mal ren-
dimiento de los nifios en el colegio y los problemas de in-
teraccion personal®),

MECANISMOS DE NEUROTRANSMISION

En la etiopatogenia del TDAH participan tres neuro-
transmisores: dopamina, noradrenalina y serotonina. La ob-
servacion de que los firmacos estimulantes, como el me-
tilfenidato, mejoran la hiperactividad, la impulsividad y el
déficit de la atencion de los nifios hiperactivos, hizo surgir
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la hipétesis de que en este trastorno estén perturbados los
mecanismos de neurotransmision dopaminérgica ya que es-
tos farmacos potencian la funcion de la dopamina. Asimis-
mo se ha comprobado que los firmacos noradrenérgicos,
como la atomoxetina y los serotonérgicos, también mejo-
ran el cuadro clinico.

Por lo que se refiere a la dopamina, se da la circuns-
tancia de que los 16bulos frontales y el niicleo estriado, que
tienen un papel tan destacado en la regulacion de la aten-
cién y de los impulsos, son estructuras especialmente ri-
cas en dopamina. El descenso de la funcién dopaminér-
gica afecta, a través de la via mesocortical, la capacidad
de concentracidn, organizacion, planificacién de activi-
dades complejas y aprendizaje. A través de la via estriado-
ventral se afectan el sistema de refuerzo y la persistencia
en la ejecucion de la actividad. Y, por ultimo, a través de
la via nigro-estriada, se afecta la actividad motriz y el con-
trol de los impulsos, dando lugar a hiperactividad e im-
pulsividad. En cuanto a la noradrenalina, la via que va del
nucleus coeruleus —extremadamente rico en noradrenali-
na- a la corteza prefrontal juega un importante papel en
los mecanismos de la atencion. La noradrenalina interviene
en las funciones ejecutivas de activacion, concentracion,
esfuerzo y persistencia en la tarea, regulacion de la emo-
ci6n, memoria y accion®,

La serotonina es un neurotransmisor fundamental en
el control de los impulsos y, por tanto, en los mecanismos
de inhibicion de los estimulos. Los estudios de la funcién
se-rotonérgica en los nifios hiperactivos han dado resul-
tados discrepantes: hipofuncion en unos casos e hiper-
funcién en otros1%12), surgiendo el interés de hacer estu-
dios en modelos animales que puedan contribuir a conocer
mejor el tema.

Los estudios en modelos animales han comprobado que
las ratas, que se caracterizan por tener una gran riqueza
de serotonina en los lobulos frontales, cometen mas erro-
res en las pruebas de atencidn y son mas hiperactivas cuan-
do se producen cambios en la serotonina cerebral, dedu-
ciéndose que lo primero es consecuencia o tiene algin tipo
de relacion con lo segundo™3). En un modelo animal crea-
do por Gainetdinov!'¥, la conexion entre serotonina, do-
pamina e hiperactividad parece evidente. Se trata de un ti-
po de raton al que se le elimina el gen encargado de
transportar la dopamina. La eliminacion de este gen trans-
portador se traduce en un aumento de la dopamina ex-
tracelular lo que origina en el animal una intensa inquie-
tud y actividad locomotora. Si se le administran firmacos
estimulantes, el animal se tranquiliza, y este efecto tiene
lugar sin que se modifiquen los niveles de dopamina ex-
tracelular, lo que indica que tiene que realizarse a través
de otro mecanismo.

Una segunda observacion es que el efecto tranquilizador
se consigue, no sélo con firmacos estimulantes que poten-
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FIGURA 4. Factores neuroquimicos e hiperactividad.

cian la funcion de la dopamina, sino también con firmacos
antidepresivos que potencian la accion de la serotonina, de-
duciéndose que tal vez la serotonina lo que hace es regular
la funcién de la dopamina (Fig. 4). De esta forma, un me-
canismo posible de la hiperactividad seria la perturbacién
de la funcidn serotonérgica, que alteraria la funcién dopa-
minérgica, lo que a su vez originaria el trastorno de aque-
llos comportamientos en los que la dopamina interviene co-
mo es la actividad motriz(15:16),

Este proceso de regulacion que ejercen las neuronas se-
rotonérgicas sobre las dopaminérgicas lo realizan envian-
do prolongaciones que las ponen en contacto. Las neu-
ronas serotonérgicas envian prolongaciones a la sustancia
nigra, al nicleo estriado y a la corteza prefrontal. La ac-
cion terapéutica, comun a los estimulantes y a los anti-
depresivos, probablemente se ejerce al aumentar los ni-
veles de serotonina, y serian estos niveles altos de serotonina
los que compensarian la disfuncion de la dopamina. Es de-
cir, la conducta normal requeriria un equilibrio entre los
sistemas de neurotransmision dopaminérgica, noradre-
nérgica y serotonérgica, equilibrio que se rompe en la hi-
peractividad.

El tratamiento farmacoldgico del TDAH es eficaz en el
70% de los pacientes aproximadamente y, sin duda, esta
accion terapéutica se ejerce a través de cambios neuro-
quimicos en los sistemas de neurotransmision. Lo que fue
un hallazgo fortuito, la mejoria de la hiperactividad con
farmacos estimulantes, encuentra su explicacién en las nue-
vas investigaciones. Es de esperar que, a lo largo de los
proximos afios, estas investigaciones permitan el descu-
brimiento no sélo de nuevos firmacos, sino de modos con-
cretos de psicoterapia, terapia de conducta e intervencio-
nes pedagogicas que contribuyan a la mejoria y bienestar
de los nifnos.
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TDAH: factores de riesgo y proteccion

RESUMEN

El trastorno por déficit de atencion con hiperactividad
(TDAH) es un trastorno conductual muy prevalente en ni-
fios, de etiologia poco clara. Pueden jugar un papel en su
origen algunos factores ambientales pre, peri y postnata-
les. Los estudios farmacoldgicos y de genética molecular
también sugieren una implicacion de los sistemas de neu-
rotransmisores dopaminérgico y noradrenérgico. Asi, el
TDAH aparece como un sindrome clinico hereditario y he-
terogéneo, asociado a una hipofuncién catecolaminérgica
en las regiones cerebrales prefrontales corticales y sub-
corticales, lo que explica su respuesta clinica a tratamien-
tos facilitadores de dicha funcion catecolaminérgica, y con
factores ambientales que pueden determinar la importan-
cia clinica del mismo y su evolucion en la adolescencia y la
vida adulta.

Palabras Clave: Trastorno por déficit de atencion con hi-
peractividad; Etiologia; Genética; Neuroimagen; Catecola-
minas.

ABSTRACT

Attention-deficit hyperactivity disorder (ADHD) is a pre-
valent behavioral disorder in children, but the etiology of
this disorder is not clear. Pre-, peri-, and postnatal stressors
are environmental factors that may play a role in its etio-
logy. Molecular genetic and pharmacological studies also
suggest the involvement of dopaminergic and noradrener-
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gic neurotransmitter systems in ADHD. So, ADHD seems
a highly heritable yet clinically heterogeneous syndrome as-
sociated with hypocatecholamine function in subcortical
and prefrontal cortical regions and clinical response to me-
dications that enhance catecholamine function, with envi-
ronmental factors that can determinate the clinical impor-

tance of the disorder and its course during adolescence and
adulthood.

Key Words: Attention-deficit hyperactivity disorder; Etio-
logy; Genetics; Neuroimaging; Catecholamines.

INTRODUCCION

La etiologia del trastorno por déficit de atencién con hi-
peractividad (TDAH) o trastorno hipercinético es actual-
mente desconocida. Del mismo modo que se considera un
trastorno comportamental heterogéneo, las evidencias has-
ta la fecha sugieren la improbabilidad de encontrar una cau-
sa unica del trastorno, considerdndose mas bien la via final
de una serie de vulnerabilidades biologicas que interacttian
entre si y con otras variables ambientales, tanto de orden
bioldgico como psicosocial*3). Las ideas iniciales del “da-
fio cerebral minimo” han llegado en los dltimos afios a evo-
lucionar hacia estudios de neurobiologia y fisiopatologia,
neuroimagen y genética. Por otra parte, aunque los facto-
res psicosociales no se consideran actualmente como etio-
l6gicamente primarios, el estudio de las disfunciones fami-
liares presentes en nifios con esta patologia ha revelado su
importante papel en el desarrollo de los sintomas, en la apa-
ricién de comorbilidad conductual (trastorno oposicionis-
ta desafiante y trastorno disocial) y, por ende, en el disefio
de las intervenciones terapéuticas. Debe, por tltimo, recor-
darse que el TDAH no es, como errdneamente se ha creido,
un trastorno de remision espontanea en la adolescencia, si-
no que tiende a persistir, cronificarse y complicarse en la vi-
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da adulta, por lo que su importancia como trastorno clini-
co, y la importancia de su identificacién temprana en la in-
fancia, es mucho mayor de lo que historicamente se le ha
atribuido.

FACTORES DE RIESGO EN EL TDAH

Factores ambientales

Aunque muchos han sido los factores ambientales (tan-
to bioldgicos como psicosociales) relacionados con el tras-
torno por déficit de atencién con hiperactividad (TDAH),
hasta la fecha ninguno (ni ninguna combinacion de ellos) se
ha demostrado como causa necesaria y/o suficiente para
la manifestacion del trastorno.

1. Factores ambientales biolGgicos

Destacan como factores bioldgicos de riesgo los eventos
durante la gestacion y pre-perinatales®, tales como pree-
clampsia, eclampsia, mala salud materna, menor edad de la
madre, edad fetal postmadura, parto prolongado, distrés fe-
tal, bajo peso al nacer, hemorragias preparto, etc. Dentro
de éstos, uno de los factores més consistentemente asociado
en diversos estudios al TDAH es la prematuridad, entendiendo
como critico en relacidn con ésta el bajo peso al nacer™), el
cual se relaciona con el TDAH como factor de riesgo inde-
pendiente una vez controlados factores frecuentemente aso-
ciados como podrian ser la exposicion prenatal a alcohol y/o
tabaco, el nivel socio-econémico, o factores genéticos (histo-
ria familiar de TDAH o de otros trastornos de conducta)®),

La exposicion a alcohol y a tabaco durante la gestacion
son también factores criticos relacionados con el desarrollo
posterior de un TDAH. En cuanto al alcohol, hay tanto es-
tudios prospectivos que relacionan el consumo materno du-
rante el embarazo de alcohol (y la consiguiente exposicion
del feto al mismo) con la presencia en la descendencia de
sintomatologia conductual y cognitiva compatible con un
diagnostico clinico de TDAH®), como estudios retrospec-
tivos de nifios afectos de TDAH que demuestran una ma-
yor probabilidad de exposicion prenatal a alcohol9.

La exposicion a tabaco durante el embarazo (por el con-
sumo materno) ha sido ampliamente estudiada, demos-
trandose un riesgo aumentado para presentar TDAH en los
hijos de madres que fumaron durante el embarazo('-13),
La exposicion fetal a la nicotina podria dafiar el cerebro en
un momento critico del proceso de neurodesarrollo, deter-
minando una disrregulacién dopaminérgica mediante la al-
teracion de los receptores nicotinicos. Estudios con mode-
los animales han demostrado la presencia de hiperactividad
en la descendencia de ratones y ratas prefiadas cronicamente
expuestas a nicotina',

Los estudios a este respecto, no obstante, distan mucho
de ser concluyentes, salvo a la hora de presentar una serie
de factores predisponentes a una mayor vulnerabilidad ge-
neral, no especifica para el TDAH®),
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2. Factores ambientales psicosociales

Los factores psicosociales, de igual modo, determi-
nan mds un riesgo psicopatoldgico general que un riesgo
concreto para determinadas patologias mentales. Dentro
de estos factores de riesgo genérico, Biederman y cols.!5)
encuentran una asociacion positiva entre el TDAH y el in-
dice de factores de adversidad de Rutter (discordias mari-
tales severas, clase social baja, familia amplia, criminali-
dad paterna, trastorno mental materno y acogimiento no
familiar del nifio). Estos factores tienden a aparecer como
predictores universales de adaptabilidad y salud psiquica,
y en ciertos aspectos (delincuencia paterna, conflictos fa-
miliares, clase social baja) podrian ser mas una expre-
sion de la presencia parental del trastorno que su causa.
Por otro lado, los hallazgos sobre la contribucién ambiental
al TDAH deben interpretarse con cautela, ya que muchos
datos de funcion familiar y de adversidad tienen en su ori-
gen una notable contribucion de la herencia en términos
bioldgicos, pudiendo deberse més a la presencia en los pa-
dres de sintomas y trastornos similares a los hallados en
sus hijos(16),

Entre los factores psicosociales contribuyentes al tras-
torno, se ha sefialado una mayor prevalencia del trastorno
en los medios urbanos desfavorecidos. Los ambientes de po-
breza, malnutricion, exclusion social, malos cuidados pre y
postnatales, problematica familiar (incluidos consumos de
alcohol y drogas) y violencia en el hogar favorecen la apa-
ricion de los sintomas y contribuyen a su desarrollo y per-
petuacion. Del mismo modo, un medio escolar desorgani-
zado o muy desestructurado provoca un deterioro de la
conducta del nifio y un mayor fracaso escolar(!.

Si en general los estudios realizados sobre las familias
de nifios con TDAH han determinado un estilo parental mas
intrusivo, controlador y desaprobador que en los controles
sanos, dicho estilo parental negativo mejora ostensible-
mente ante la eficacia de los psicoestimulantes, apuntando
a que este estilo parental es mds una consecuencia que una
causa del trastorno, una respuesta ante los sintomas del ni-
fio1718), Asi, la sintomatologia del nifio puede llevar a los
padres a una desconfianza en su capacidad, generando en
éstos estrés, aislamiento social, sentimientos de culpa y de-
presion. Ello repercutira en el propio nifio, en su desarrollo
emocional y su autoestima, creindose un circulo vicioso de
interacciones negativas y sentimientos de fracaso que per-
petuara las dificultades familiares y las manifestaciones sin-
tomaticas del TDAH. El mismo ciclo puede aparecer en la
relacion de los profesores con el nifio en el contexto esco-
lar, con iguales consecuencias®®).

De hecho, en algunos estudios se refiere que la conti-
nuidad de las conductas hiperactivas a lo largo del desa-
rrollo y, sobre todo, el mantenimiento de conductas opo-
sicionistas, se relaciona en parte con el uso, por parte de
los padres, de un exceso de 6rdenes y criticas, adoptan-
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do un estilo de manejo hipercontrolador e intrusivo20:21),
y contribuyendo estos factores mds bien a la aparicion
de trastornos comérbidos asociados al TDAH que al pro-
pio TDAH.

Factores genéticos

Los estudios familiares realizados con muestras clinicas
sefalan hacia una agregacion familiar del trastorno®?), en-
contrando entre los padres de nifios afectos un riesgo rela-
tivo entre 2 y 8 veces superior al de la poblacién normal de
padecer ellos mismos el trastorno®324. Reciprocamente, el
riesgo calculado para un nifio de sufrir el trastorno si uno
de los padres lo padece es del 57%29.

En los estudios de adopcion, los hermanos no biologi-
cos de nifos con TDAH tienen menos riesgo de presen-
tar el trastorno o trastornos asociados (tales como el tras-
torno oposicionista o el trastorno de conducta) que los
hermanos bioldgicos?627), Los estudios de gemelos sefia-
lan una concordancia del trastorno del 50 al 80% en ge-
melos monocigotos frente a un 29-33% en dicigotos(8-30),
porcentaje este segundo similar al encontrado en otros es-
tudios para hermanos bioldgicos no gemelares©132), Ade-
mds, el examen de aquellos gemelos con una expresion cli-
nicamente significativa de TDAH en el estudio de Goodman
y Stevens?®) revel6 una heredabilidad del 64% para las di-
mensiones de hiperactividad e inatencion, sugiriendo que
cuanto mds serio es el grado sintomatoldgico, mds fuerte-
mente intervienen los factores genéticos en el trastorno.
Asi, en su revision de los estudios llevados a cabo en ge-
melos, Barkley® concluye que gran parte de la varianza
(70-90%) del rasgo hiperactividad-impulsividad se debe a
factores genéticos, pudiendo incrementarse dicha contri-
bucién cuanto mds extrema sea la manifestacion clinica
de dicho rasgo.

Los estudios de analisis de segregacion han aportado da-
tos tanto para un mecanismo de herencia poligénica® co-
mo de un solo gen®®3-37. Las diferencias entre ambos mo-
delos son escasas, sugiriendo como causa mds bien la
interaccion de varios de genes de escaso efecto individual.
Ello es mds consistente con su alta prevalencia y con la gran
concordancia entre gemelos monocigotos frente al mds ba-
jo riesgo (aunque superior al de la poblaciéon normal) entre
familiares en primer grado®®®,

Los estudios de genética molecular han relacionado el
trastorno fundamentalmente con tres genes®*40: el gen del
receptor DS de la dopamina DRDS“Y, el gen del transpor-
tador de la dopamina DAT1, situado en el cromosoma 54
#) y el gen del receptor D4 de la dopamina DRD4, situado
en el cromosoma 114651, Si bien diversos estudios relacio-
nan otros genes con el trastorno, atin deben contemplarse
con cautela estos datos, pudiendo incluso deberse las aso-
ciaciones a la proximidad a estos genes de un segundo gen
desconocido mas relacionado con el TDAH®8:52),
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Factores anatomicos: neuroimagen y
neurotransmisores

El modelo de déficit cognitivos y alteraciones conduc-
tuales encontrado en los nifios con TDAH implica una
afectacion de las funciones ejecutivas similar a la que se
observa en adultos con dafios en el 16bulo frontal, lo que
sugiere una disfuncion de la corteza frontal y/o de las re-
giones relacionadas funcionalmente con ésta en las alte-
raciones neuropsicolégicas subyacentes al TDAH®G:38.53),
La evaluacion de dicho modelo se ha tratado de llevar a
cabo mediante estudios de neuroimagen, tanto estructu-
rales como funcionales. Debe, no obstante, recalcarse que,
debido a su precio y al hecho de que son pruebas invasi-
vas, las muestras utilizadas han sido habitualmente pe-
quenas y, en ocasiones, sesgadas (p. €j., en pacientes
ingresados), por lo que su representatividad y poder esta-
distico son cuestionables®).

La mayor parte de los estudios estructurales (bien con
tomografia axial computarizada, bien con resonancia mag-
nética nuclear), encuentran alguna evidencia de anomalias
estructurales cerebrales en los pacientes estudiados, en la
corteza frontal derecha®3% y en los ganglios basales*+-60,
lo que apoya la idea de un sindrome fronto-subcortical.
La mayoria de los estudios funcionales (PET, SPECT y RM
funcional) realizados encuentran igualmente disfunciones
en el metabolismo o en el flujo cerebral de dichas areas en
estos pacientes(®1-6),

Estos sistemas fronto-subcorticales son ricos en cate-
colaminas, lo cual se relaciona con la eficacia de los es-
timulantes en este trastorno (su efecto farmacoldgico es
el bloqueo de la recaptacion de dopamina y noradrena-
lina hacia la neurona presindptica, y el incremento de la
liberacion de estas catecolaminas al espacio sindptico),
que podrian actuar facilitando un aumento de la influen-
cia inhibitoria de la corteza frontal sobre las estructuras
subcorticales a través de vias dopaminérgicas y noradre-
nérgicas al aumentar la disponibilidad de estos neuro-
transmisores567), Sin embargo, los estudios sobre meta-
bolitos de las catecolaminas en humanos han aportado
resultados conlflictivos, quizds porque las determinacio-
nes en fluidos periféricos (sangre, orina, liquido cefalo-
rraquideo) no reflejan fielmente su presencia y concen-
traciones cerebrales®),

La mayor frecuencia de sintomas propios del TDAH en
trastornos sugestivos de dafios en el sistema nervioso cen-
tral (SNC), tales como la asfixia perinatal(®), las epilepsias'6
o las encefalitis y otras infecciones del SNC79, reafirman
como factor de riesgo las lesiones (mds o menos importan-
tes) del SNC, aunque como parte de un grupo de multi-
ples causas que actian en conjunto. No debe olvidarse que
en mas del 90% de los nifios afectos de TDAH no hay his-
toria médica ni pruebas que demuestren dafio o lesion neu-
roldgica alguna.
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Mimetismos clinicos del TDAH: otros trastornos
primarios como factor de riesgo

Existen muchas situaciones en la clinica en que pueden
aparecer niveles de hiperactividad y/o inatencion, asi como
dificultades conductuales, similares a las presentes en el
TDAH, pero que pueden requerir intervenciones diferentes.
Estas incluyen ciertos firmacos y sus efectos secundarios
(fenobarbital, antihistaminicos, antiasmaticos como la teo-
filina, prednisona y otros corticoides, firmacos simpatico-
miméticos), abusos de drogas, trastornos metabdlicos (hi-
pertiroidismo y otros problemas tiroideos), déficit
nutricionales, intoxicacién por plomo, trastornos genéticos
(como el cromosoma X fragil), epilepsias (sobre todo las de
origen temporal), deficiencias sensoriales (ceguera, sorde-
ra), trastornos de ansiedad, trastornos de conducta, tras-
tornos generalizados del desarrollo clinicamente leves, tras-
tornos bipolares de inicio temprano, etc.”)

No debe olvidarse por tltimo, aunque no menos im-
portante que, aunque la existencia de un ambiente familiar
disfuncional no descarta la existencia de un TDAH, y que
aunque la presencia de un TDAH es un factor de riesgo pa-
ra el maltrato debido a las conductas disruptivas que pre-
senta, tanto el maltrato como las familias disfuncionales
pueden generar trastornos comportamentales facilmente
confundibles con un TDAH.

Factores de riesgo en el prondstico

Los estudios longitudinales de grupos de pacientes con
TDAH han demostrado, frente a creencias de tiempos pa-
sados, la persistencia del trastorno en la adolescencia y la
vida adulta. Los estudios predictivos longitudinales han
identificado consistentemente como factores de mal pro-
nostico evolutivo el CI bajo, un nivel socio-econdmico ba-
jo, la presencia de agresividad en la infancia y la inestabi-
lidad y la disfuncion familiar73-7%). Dicha persistencia se
refiere no sélo a los sintomas “nucleares” del TDAH (que
tienden a disminuir en intensidad con el tiempo)78); sino
también a un riesgo general a largo plazo para presentar
trastornos mentales, sobre todo en la esfera de los trastor-
nos antisociales (trastorno de conducta, abusos de alcohol
y drogas, trastorno disocial de la personalidad, etc.).

FACTORES DE PROTECCION EN EL TDAH

Los estudios de predictores, factores evolutivos y facto-
res moduladores y desencadenantes en el TDAH, se han cen-
trado fundamentalmente en los factores causales, de ries-
go y de mal prondstico (revisados previamente). Sin embargo,
dada la buena evolucién de al menos el 25% de los nifios
afectos en la vida adulta, parece que mereceria la pena es-
tudiar y determinar mds a fondo aquellos factores que han
determinado en este subgrupo de buen prondstico dicha evo-
lucién. Frente a esto, atin es muy escaso el conocimiento es-
pecifico aportado sobre el tema.
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El apoyo social y las relaciones familiares positivas y
afectuosas han sido repetidamente identificados en diversos
estudios como factores protectores genéricos en nifios de
riesgo psicopatoldgico, tanto en general”” como para el
TDAH. Abundando en esto, y mds especificamente, una
disciplina parental firme combinada con niveles altos de
afecto y apoyo, se han asociado con un mejor ajuste social
en nifios con TDAH™). Al margen de estos datos en los po-
cos estudios especificos realizados sobre el tema, y de la iden-
tificacion como factores protectores de factores genéricos
vélidos para psicopatologia en general (coeficiente intelec-
tual alto, capacidad de comunicacion y de relacion con los
demds, sentido del humor, temperamento facil, entornos fa-
miliar y social adecuados, nivel socio-econémico alto, en-
torno escolar favorable, buena adherencia al tratamiento),
poco mas se ha estudiado especificamente sobre factores
protectores en el TDAH.

CONCLUSIONES

El' TDAH se ha convertido, en las Gltimas décadas, en el
trastorno psiquidtrico infantil probablemente mds investi-
gado (y que mas controversias ha generado). Las hip6tesis
causales han evolucionado progresivamente hasta el mode-
lo multicausal actual, en el cual la genética, la biologia, el
ambiente y los factores psicosociales se entremezclan apor-
tando efectos aditivos e interactivos que acabaran determi-
nando su aparicion y la gravedad de sus manifestaciones.

Frente a esto, posiblemente necesitemos, en las déca-
das venideras, similar o mayor esfuerzo investigador cen-
trado en los posibles protectores y factores de buen pro-
nostico, factores que permitan, junto con los conocimientos
actuales sobre el tratamiento del TDAH, implementar es-
trategias combinadas dirigidas, no sélo a la intervencion en
el momento presente sino, y preferentemente, a la mejora
de su pronéstico a medio y largo plazo.
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Diagnosticando el nifio/a con TDAH

J.L. Pedreira Massa
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INTRODUCCION

En los dltimos afios se observa un incremento del diag-
nostico de trastorno por déficit de atencion con hiperacti-
vidad (TDAH) en las consultas de neuropediatria, paidop-
siquiatria, psicologia clinica infantil y gabinetes de
psicopedagogia realizadas a nifio/as en edad escolar-%; aho-
ra bien ¢Es realmente una tasa de prevalencia elevada o
un sobrediagndstico?

Se constata una elevada prescripcion de metilfenidato
en los nifio/as que se encuentran en la etapa escolar, lo que
desde una perspectiva ética nos obliga a realizarnos otra pre-
gunta: ¢Es realmente precisa esta prescripcion o simplemen-
te tiene una funcién de tratamiento empirico, de prueba y, en
cierta medida, “tranquilizador” para figuras parentales y pro-
fesionales de la educacion, la sanidad y la salud mental?

Un repaso a las paginas web sobre el tema en la red, nos
hace sospechar un cierto “Espejismo nosoldgico (?)”, dicho
sin acritud: TDAH, TDA hipoactividad, T. hiperatencional
con hiperactividad, T. Hiperatencional con hipoactividad,
TDAH en todas las etapas de la vida, lo que nos obliga a
decir: y..... lo que queda por venir y por ver.

Pero ya Augusto Vidal Parera, en el Tratado de Psi-
quiatria Infantil 2* edicion de 19077, afirma que: las dis-
tracciones, ensimismamientos, atrofias del juicio y del ra-
ciocinio, valga la frase, amnesias, exacerbaciones de la

Palabras Clave: Déficit de atencion con hiperactividad; Me-
til fenidato; Edad escolar; Diagnostico diferencial.
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imaginacion, debilidad volitiva, etc., son cosas considera-
das como de poca importancia y a las cuales se dedica po-
ca atencion, sin ver las consecuencias que tales descuidos
pueden acarrear... Se les trata de una manera poco conve-
niente ya que no se tiene en cuenta que lo que motiva el co-
rrectivo dimana de una enfermedad que se desconoce. La
escala de psicoanormalidades es considerable pues, desde la
leve perturbacion que ocasiona, por ejemplo, la distraccion,
a la idiocia, hay una distancia enorme. Citando a Binet Vi-
dal Parera, nos recuerda: “Pero muchos de estos nifios son
inestables, tienen el cardcter irritable, el cuerpo siempre en
movimiento, son refractarios a la disciplina ordinaria. Lle-
gan a ser una causa incesante de trastorno y molestias pa-
ra el maestro y los companeros. La vigilancia de uno de ellos
es mds enojosa que la atencion a veinte alumnos normales”.

En la division que Vidal Parera hace de las psicopatias
en la infancia, entre las que este autor considera como “psi-
quicas” se encuentran la inatencidn, el ensimismamiento,
las pasiones y las impulsiones. Clasifica estos trastornos en
relacion a las manifestaciones psiquicas que estas morbosi-
dades afecten, sefialando entre las fundamentales altera-
ciones las siguientes:

1. Alteraciones intelectivas por defecto y por exceso, re-
lativas a las funciones: percepcion y atencion; a las opera-
ciones: concepto, juicio y raciocinio, y a las facultades: me-
moria, imaginacion, razon y conciencia.

2. Alteraciones psicosensitivas: por exceso y por defec-
to: emociones, pasiones, etc.

3. Alteraciones volitivas por exceso y por defecto, rela-
tivas a las funciones: propdsito, deliberacion y resolucion;
pertenecientes a las formas de la voluntad.

Vidal Parera define la “debilidad de la atencion”: “Tie-
ne una forma bien determinada; es asaz frecuente en los ni-
fios; el nifio asemeja la mariposa que va de flor en flor, to-
do es nuevo para él y todo quiere abarcarlo; incesantemente
se ve reclamada su débil atencion en miltiples sentidos por
lo que no se forma un claro concepto de las cosas; tal si-
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TABLA 1. Tasas de prevalencia TDAH en Espafia

Autor/afio Origen muestra Método Tasa
Benjumea & Mojarro (1992) Poblacion general escolar Epidemioldgico en doble fase 4,7%

San Sebastidn & cols. (2003) Poblacién escolar Epidemioldgico descriptivo 3-3,5%
Pedreira (1990) Clinica SMI-] RACP 1,5%
Gutiérrez-Bengoechea; Cueto; Poblacion general 6-11 afios  Epidemioldgico en doble fase

Pedreira (1992) consultada 1,2% (= 0,8)
Id. Id. no consultada Id. 32% (= 1)
Gomez-Beneyto; Carrasco; Poblacion general 10 afios Epidemioldgico en doble fase

Catald (1995) 8%
Pedreira; Sardinero (1996) Atencion Primaria 6-11 afios  Epidemioldgico en doble fase 5,1% (+ 0,4)
Id. Id. Co-morbilidad Id. 5,5%

tuacion da lugar mds tarde al atolondramiento, morbosi-
dad consistente en la poca fuerza de la atencion para po-
sarse sobre una idea u orden de ideas el tiempo necesario
para que la mente se las apropie”.

Merece la pena haber realizado este recordatorio de
un autor espafiol, pionero en muchas cosas, pero cuya des-
cripcion clinica, ademas de precisa, es hermosa y emple-
ando un correcto castellano en la descripcion clinica, tan le-
jano a los modismos anglicistas que tanto agradan en la
actualidad, bajo disfraces de (pseudo) cientificismo.

APROXIMACION EPIDEMIOLOGICA

La dificultad en la obtencion de un diagnéstico de ca-
so consensuado de forma suficiente y razonable ha dado co-
mo resultado que los estudios de prevalencia se multipli-
quen, aportando unas tasas poco concordantes entre si, de
tal suerte que las tasas oscilan entre el 0,4-14 %19, pero si
existe cierta convergencia en la relacion chico/chica, que es
de 3-4/1. La mayor disparidad de datos se encuentra al com-
parar los estudios desarrollados en EE.UU. y los desarro-
llados en Europa617; aunque los tltimos trabajos nortea-
mericanos tienen tasas menores y se aproximan a las
europeas, la media de las tasas en EE.UU. estd comprendi-
da entre 7-10%, con tendencia a la baja en los tltimos tra-
bajos; mientras en Europa existen unas tasas que oscilan en-
tre el 4-6%. Similar acontece en Espana (Tabla 1), existen
oscilaciones derivadas del origen de la muestra y del desa-
rrollo metodoldgico concreto. Hasta el momento no se han
apreciado diferencias significativas entre nifio/as pertene-
cientes a diferentes ambientes geograficos, socio-culturales
0 socio-economicos.

Seguin la calidad de los informantes, se sabe que en el ca-
so de los TDAH tienen mds fiabilidad el profesorado que
las figuras parentales, aunque sean éstas las que detectan
muchos mds comportamientos que pudieran ser cataloga-
dos como TDAH. Asi acontece en el estudio que desarro-
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llamos en la Comunidad de Madrid con nifio/as en edad es-
colar (6-11 afios) en muestras recogidas al azar en escue-
las y utilizando la prueba de Goodman para ambos infor-
mantes!!8), De tal suerte que, a pesar de las quejas reiteradas
del profesorado, sefialan un tercio de los posibles casos en
relacion con los sefialados por las figuras parentales (Fig.
1), siendo mucho mas prevalente este trastorno en chicos
que en chicas y la localizacion geografica fundamental es la
zona Centro de Madrid (¢mayor nivel de asentamiento de
poblacién inmigrante?). También aqui se confirma la ma-
yor sensibilidad de las figuras parentales y una mayor es-
pecificidad del profesorado.

Se ha probado la diferente tasa del TDAH segun se re-
alice la evaluacion con unos u otros informantes y segtin se
establezcan criterios “directos” o criterios clinicos(™?, de tal
suerte que con criterios clinicos la tasa es un tercio de la que
comunican diversos informantes (Tabla 2). Mas sorpren-
dente resulta la tabla 3, el mismo equipo de investigadores,
los mismos casos y segtin sean los criterios diagndsticos uti-
lizados a lo largo del tiempo, asi se multiplica hasta por tres
veces los posibles casos diagnosticados de TDAH.

Los estudios de seguimiento longitudinal no son una-
nimes en cuanto a la evolucion®22), En épocas recientes se
habla de TDAH en jovenes adultos. No obstante, dos gru-
pos aparecen como asociados evolutivamente al diagndsti-
co de TDAH en la infancia: el consumo de sustancias de
abuso y trastornos de comportamiento con trastorno de per-
sonalidad y rasgos antisociales®?. Independientemente del
trastorno en concreto, si que se constata que el trastorno
mental puede tener una evolucion crénica, sobre todo a la
hora de presentar trastornos emocionales y de adaptacion
social en etapas de adulto joven y edades medias de la vi-
da sean éstas homo o heterotipicas?325). Ultimamente se rei-
teran la asociacion con el trastorno oposicionista desa-
fiante (TOD) y existen trabajos que lo relacionan con
trastornos bipolares.

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



Escala de Goodman Padres
Escala hiperactividad
100
80
60
— A
40 — ~ W
20 —
0 T T T T T 1
6 7 8 9 10 11
Escala de Goodman Padres

Escala hiperactividad

100
80
38 27,6 32,7 46’57
20 — .
0
Norte Sur Centro

Escala de Goodman Profesores

Escala hiperactividad

100
80

60
40 PN

20 -/ > /\‘\
~

0 T T T -

6 7 8 9 10 11

Ninas = Nifios

FIGURA 1. Hiperactividad edad escolar (Goodman) Fuente: J.L. Pedreira (Dir) ODM-CAM, 2002.

TABLA 2. Tasas segun fuentes de informacion e instrumentos

C. Padres C. Prof DSM III-R PA.C.S PREV
n i 16%
" n 20%
W/ i n 15%
e/ m n 17%
n n i 4%
m n i 6%

*Padre o prof. **Ambos, PACS-Entrevista Psiquidtrica. Fuente: D. Mojarro y P. Benjumea (2004).

Existen escasos trabajos de impacto econémico de este
trastorno; el trabajo de Chan & cols.? muestra que el cos-
te total de la enfermedad es comparable al coste total de
otras patologias cronicas tales como el asma y que es un
coste significativamente mayor que el de la poblacion pe-
didtrica en general.

HACIENDO SEMIOLOGIA: UN RETORNO
NECESARIO

En los sistemas de clasificacion de los trastornos men-
tales mas usados en la actualidad, tanto el internacional
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propugnado por la OMS (CIE-10 y MIA-CIE-10)2728 co-
mo el sistema nacional americano (DSM-1V y DSM-1V-
TR)®230 sefialan tres factores como definitorios del TDAH,
aunque se presentan matices de diferenciacién en ambos
sistemas: el déficit de atencidn, la impulsividad y la hipe-
ractividad.

1. Déficit de atencion: la psicopatologia sitia a la aten-
cion en una de las funciones mentales superiores, que tie-
ne una gran importancia para el desarrollo psicoldgico y so-
cial de los sujetos. La atencidn constituye la base fundamental
del aprendizaje.
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TABLA 3. Tasas de prevalencia segtin criterios diagndsticos

DSM III DSM III-R DSM IV
Baumgnertel 9,6% 10,9% 17,8%
Wolraich 7,3% 11,4%

Fuente: D. Mojarro y P. Benjumea (2004).

Su uso indiscriminado puede terminar en abuso de la
terminologia, lo que hace que sus contenidos se diluyan y
nos quedemos seducidos en el poder de los meros descrip-
tores, diciendo lo mismo parece que todos estamos de acuer-
do y es igual. Por ello se plantean preguntas, focos de re-
flexion: es importante saber si con la terminologia TDA nos
referimos a caracteres de tipo cuantitativo (p. ej., tiempo de
mantener la atencion) vs. caracteristicas de tipo cualitati-
vo (p. ¢j., motivacion, interés, funcionalidad de los conte-
nidos).

Un segundo grupo de interés semioldgico consiste en di-
lucidar si es un déficit de atencion o bien es una dificultad
en la comprension con lo que, al no integrar de forma ade-
cuada los mensajes, la capacidad de atencion disminuye
de forma sensible. De forma complementaria situamos la
existencia de un déficit cognitivo de base, con lo que se per-
turba la comprension, la concentracion en la tarea y la aten-
cion, este caso es muy relevante en los casos con cociente
intelectual (CI) limite.

En la tabla 4 aportamos una serie de casos elegidos al
azar de nuestro archivo, de entre aquellos que tenian el diag-
nostico de TDAH a los que se les habia realizado una eva-
luacién psicopatoldgica completa en época reciente; se pue-
de observar que, en términos generales, el perfil era chico,
con una edad media de 10 afios, pero en los casos que acu-
dieron en los dos altimos afios, la edad media en el diag-
nostico de TDAH habia descendido a los 8 afios; el diag-
ndstico categorial establecido era TDAH, con criterios
descriptivos de tipo categorial recogidos en la escala redu-
cida de Conners y tenian un tratamiento de metilfenidato,
pero con dosis inferiores a las recomendadas en los proto-
colos de diversas publicaciones internacionales (0,5-1 mg/kg.
peso/dia). El estudio psicopatoldgico estructural y dimen-
sional incluia datos de interés, p. ej., varios casos de CI li-
mite e incluso retraso mental (RM) de tipo moderado, de-
ficiencias relevantes en el proceso educativo familiar a la
hora de poner los limites, la presencia de bullying o acoso
moral interpares en la escuela. En estas circunstancias ca-
bria, de forma mds que razonable, hacerse una pregunta:
¢no es mds cierto que la clinica presente es sintomdtica o
una forma de expresion de trastornos mentales mas com-
plejos y no sélo co-morbilidad de tipo descriptivo? Un da-
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to mds: el efecto de la medicacion resulté variable, incluso
en el mismo sujeto, estando relacionada esta variabilidad
con la evolucion de los factores del contexto externo.

2. Impulsividad: el control de impulsos ante determina-
dos estimulos resulta de gran interés para evaluar la capa-
cidad de afrontar y solventar conflictos. Nos sitda ante un
dipolo de singular importancia a la hora de comprender los
rasgos de personalidad de un sujeto, mejor aun los rasgos
temperamentales que nuclean la personalidad en etapas pos-
teriores, este dipolo es: impulsividad vs. capacidad de re-
flexion, es decir lo mas arcaico a la hora de responder an-
te situaciones de tension a lo més elaborado del proceso
evolutivo de las especies, tal cual es el pensamiento.

Semioldgicamente nos acercamos desde una valoracion
cuantitativa (p. €j., senalando las veces que presenta im-
pulsividad, recogida de los acontecimientos que desenca-
denan la respuesta impulsiva, la forma de presentar la im-
pulsividad), pero habria una posibilidad cualitativa para
evaluarla (p. j., contextualizando la respuesta impulsiva en
tiempo, circunstancias, duracion, actitud posterior, etapa
del desarrollo, formas de expresar la reactividad ante esti-
mulos segun la etapa del desarrollo y el medio socio-cul-
tural).

Es preciso delimitar si la impulsividad se manifiesta sin
ningtn tipo de desencadenante externo, es decir, es una res-
puesta impulsiva primaria o bien la impulsividad detectada
presenta algtin desencadenante externo siendo una reaccion
ante un estimulo. Atin es mas relevante diferenciar si lo que
estamos describiendo es impulsividad o bien es una descar-
ga agresiva habrd que analizar los componentes de la agre-
sion segtin los pardmetros concretos a tal efecto.

3. Hiperactividad: desde la perspectiva semidtica el con-
cepto esta basado en la etimologia, es decir, la particula “hi-
per”, ampliamente utilizada en medicina con esta orienta-
cidn, se refiere a incremento, aumento en relacion a un
referente que se interpreta como normal. Desde la perspec-
tiva semioldgica, la particula “hiper” comporta una nece-
sidad de explorar la funcién incrementada, con el fin de ver
los mecanismos bicariantes utilizados para compensar este
incremento funcional. Por lo tanto la hiperactividad, desde
las dos perspectivas senialadas con anterioridad, se refiere a
una actividad que se desarrolla por encima de lo conside-
rado como normal, pero tampoco existe un patrén homo-
géneo de referencia en la definicion de actividad normal,
con lo que la hiperactividad se suele referir a lo que ya em-
pieza a ser molesto, sobre todo para las personas mayores
que se relacionan con ese nifio/a.

De nuevo la semiologia nos pide precision en el em-
pleo del vocablo, sea s6lo cuantitativo (p. ej., tiempo que
consigue quedarse quieto, descripcion de los movimientos
y actividad) o bien cualitativo (p. €j., tipo de reactividad del
nifio/a segtin su etapa de desarrollo, nivel de estimulacion
del nino/a y cantidad de estimulos que recibe el nino/a, to-
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TABLA 4. Casos elegidos al azar con diagnéstico de TDAH

N° historia Género Edad Diagnéstico/Tratamiento Diagnoéstico clinico

811 H 11 TDAH/MF Inmadurez/TC/Falta limites

1484 H 12 TDAH/MF RM (moderado)

1532 H 14 TDAH/MF TP/Familia disfuncional

1562 H 11 TDAH/MF RM (limite-moderado)

1692 H 10 TDAH/MF RM (moderado)

2164 H 9 TDAH/MF CI limite/Situacién social
depauperada

2760 H 7 TDAH/MF Falta limites (regresion)/Celos hno.

2954 H 9 TDAH/MF Buylling (acoso moral pares)

2977 H 8 TDAH/MF AVE (padre en cdrcel)/Somatizador

lerancia de las personas mayores a la respuesta infantil). Se-
mioldgicamente interesa, entonces, poder discernir si se ha-
bla de un nifo/a nervioso o con inquietud psicomotriz o,
por el contrario, nos referimos a un nifio/a que presenta hi-
peractividad, lo que obliga a senalar las circunstancias y
contextos en los que aparece, asi como sus caracteristicas y
factores desencadenantes y de mantenimiento, asi como
constatar con qué tipo de maniobras cesa. Por fin, un as-
pecto de relevancia consiste en sefialar si se habla de hipe-
ractividad o, por el contrario, es agitacion psicomotriz o
motora; en este caso la exploracion semiologica debe ser
mds precisa y establecer de forma clara y rotunda los posi-
bles cuadros clinicos del diagndstico diferencial.

A lo expresado con anterioridad, es preciso afiadirle el
contenido de la interpretacion clinica de cada hecho o si-
tuacion que aporta la psicopatologia del desarrollo®1:32) y
que, en este caso, se corresponde con la reactividad en la in-
fancia segtin la etapa de desarrollo, lo que supone que re-
accionar ante un acontecimiento interno o externo no es al-
go homogéneo, depende de cada sujeto, de la etapa de
desarrollo en la que se encuentre, de las habilidades y ca-
pacidades que tenga y del contexto en el que se desenvuel-
ve. En la infancia ya hemos sefialado que la reactividad an-
te un estimulo se relaciona con el desarrollo del lenguaje,
de su precision y del contexto socio-cultural en el que vi-
ve. A lo largo del proceso de desarrollo existen tres etapas
sucesivas en este tipo de reactividad:

1* Etapa prelingiiistica: se extiende durante los primeros
afios de vida donde el lenguaje hablado apenas existe o es
muy limitado, la reactividad es psicomotora y corporal, que
Piaget denomind como “etapa psicomotriz”®3), El llanto,
los movimientos incoordinados de extremidades, la relacion
con el suefio, sobre todo hacia etapas de dificultades para
conciliarlo o franco insomnio, la variabilidad del apetito
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con presencia de regurgitaciones o vomitos, la alteracion del
ritmo intestinal... son algunas de las formas mas frecuentes
de establecer un didlogo ténico corporal con el otro exter-
no que les va aportando una significacion precisa y deter-
minada.

2% Etapa, lenguaje de desarrollo incipiente: es una etapa
larga en el tiempo, pues va desde los 2-3 afios hasta la ado-
lescencia; incluye dos etapas del desarrollo piagetiano®3): la
etapa preoperatoria y, sobre todo, la etapa de las operacio-
nes concretas, ambas de gran interés para el establecimien-
to, desarrollo y consolidacion de los procesos de aprendi-
zaje. Permanece el lenguaje corporal con oscilaciones, pero
se inicia un periodo que se alterna y paulatinamente va do-
minando la escena en que ante los estimulos aparecen des-
cargas comportamentales. Es la época de las rabietas ante
la frustracion, el oposicionismo, los portazos, el “tensar la
cuerda” con las figuras parentales, la transgresion de las
normas con la secuencia obediencia-desobediencia, en al-
gunos casos hasta realizan descargas de pegar a los pares
o intentos de agredir a las personas mayores.

3% Etapa, el lenguaje esta desarrollado: se desarrolla a par-
tir de la adolescencia. El lenguaje ya se ha desarrollado vy tie-
ne experiencias diversas que pueden ser explicadas con el len-
guaje hablado. Con ello aparece el reconocimiento de algunas
emociones mds alld de la rabia inicial; se identifican estados
de humor, la irritabilidad subyacente, la tristeza, el enfado, el
complejo ilusion-desilusion, el valor de la amistad y los in-
cipientes sentimientos del amor adolescente, pero también es
la etapa de la excitacion sexual, de la confrontacion reivin-
dicativa con la norma y las figuras parentales y la de la in-
comodidad ante los cambios que percibe.

No se puede simplificar con alteraciones meramente des-
criptivas y referidas a mecanismos de adaptacion-desadap-
tacion social o actitudes hacia los procesos de aprendizaje.
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Bien es cierto que incluyen ambos, pero no es menos cier-
to que se precisa una jerarquizacion y priorizacion de los
procesos infantiles.

APLICACION RIGUROSA DE CRITERIOS
DIAGNOSTICOS CATEGORIALES

Desde la publicacion de la DSM-III a principios de la dé-
cada de los ochenta, se ha venido imponiendo este tipo de
criterios en el diagnostico clinico. Bien es cierto que ha me-
jorado la coincidencia diagnéstica de los profesionales, tam-
bién ha realizado una cierta unificacion del lenguaje a la ho-
ra de referirnos a los trastornos mentales, pero no es menos
cierto que esta homogeinizacion ha ido pareja con una fal-
ta de precision en la caracterizacion clinica y con un rele-
gamiento, cuando no olvido patente, de las bases psicopa-
toldgicas, incluso sus propios mentores realizaron un valiente,
ldcido y categorico trabajot® en el afio 1985 en el que pre-
monizaron algunos peligros que, desgraciadamente, hoy se
han cumplido.

1. Aplicando criterios categoriales: desde la publicacion
de la DSM-III (completada después por DSM-III-R, 1987;
DSM-1V, 1993 y DSM-IV-TR, 2002) por parte de la Aso-
ciacion Americana de Psiquiatria a principios de los afios
ochenta, se ha generalizado una forma de concebir la cli-
nica de los trastornos mentales basada mads en el cumpli-
miento de los criterios definitorios de cada una de las ca-
tegorias que en las propias caracteristicas clinicas de los
procesos mentales. De tal suerte que el precio que ha paga-
do un aparente, que no real, incremento en el grado de acuer-
do inter-examinadores, es un precio elevado: la confusion
de criterios estadisticos (la “S” de DSM quiere decir sta-
tistical y no es clinical) con diagnéstico clinico, lo que ha
redundado en un empobrecimiento creciente y alarmante
de las bases psicopatoldgicas y clinicas de los procesos men-
tales.

El uso de los criterios categoriales esta tan extendido
que, cuanto menos, hay que recordar las bases para su uti-
lizacion ya que, no s6lo poseen criterios de inclusion para
cada una de las categorias, que son los generalmente usa-
dos, sino que tienen criterios de exclusién que, desafortu-
nadamente, se suelen olvidar, por ello en este apartado se-
fialamos la aplicacion practica y clinica de los criterios
categoriales en base a:

- Criterios de exclusion generales: en la introduccion
del manual de uso de la DSM®-30 (DSM-1V, 1994, pag. 6 y
DSM-IV-TR, 2002, pag 7) se sefialan tres criterios genera-
les de exclusion:

¢ Cuando un trastorno mental es debido a una causa

médica como responsable de alguno o todos los sin-
tomas que presenta el paciente.

¢ Cuando un trastorno mental mas generalizado (p.ej.

trastorno psicotico, trastorno bipolar, trastorno de
personalidad) incluye entre los sintomas definitorios
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o asociados los de un trastorno mental mas parcial (p.
¢j., trastorno alimentario, trastorno de déficit de aten-
cion).

* Cuando la disparidad, complejidad, dificultad o suti-
leza en los limites diagndsticos del cuadro clinico que
presenta un paciente, lo que debe primar es la expe-
riencia y juicio clinico sobre el criterio descriptivo
de la categoria.

- Advertencias generales para el uso de la evaluacion
categorial: también aparecen en el manual de uso de la se-
rie DSM2%301 (DSM-IV, 1994, pag. XXII y DSM-IV-TR,
2002, pag. XXXI) en los siguientes términos:

e Los criterios expuestos en el presente sistema de cla-
sificacion son solo directrices y su utilizacion requie-
re un entrenamiento especial para su uso correcto en
la clinica.

* Los criterios categoriales se han elaborado por con-
senso, por lo tanto hay que considerar que no inclu-
yen la totalidad de las situaciones clinicas posibles.

* Los criterios diagnosticos especificos que se utilizan
en el manual de la serie DSM deben servir como gui-
as para el diagndstico vy, por lo tanto, deben usarse
con juicio clinico, “sin seguirse a rajatabla como un
libro de cocina”.

EVALUACION DIAGNOSTICA

1. Uso diagnéstico de las escalas de evaluacion: el uso
de las escalas de evaluacion para los trastornos mentales se
estd incrementando; son un instrumento util y de gran in-
terés. Su difusion es rdpida, gracias a los sistemas de co-
municacion on-line y la existencia de redes de investigacion
universitarias. No obstante es importante sefialar algunos
requisitos fundamentales para su correcto uso e interpreta-
cion:

— Recogen signos y sintomas: existen varias formas de
hacerlo, desde las escalas autoaplicadas, escalas dirigidas
a figuras parentales, profesores o, incluso, a multiinfor-
mantes. Para ser mas precisos deben integrarse multiinfor-
mantes®), por ello la serie de Achenbach y Edelbrock tiene
un gran interés o la escala de Goodman y cols.

— Se basan en criterios categoriales preestablecidos: ge-
neralmente hacen referencia a los criterios de las clasifica-
ciones internacionales, pero en las escalas anteriormente ci-
tadas no son exactamente asi, pues son agrupamientos
estadisticos empiricos muy complicados que permiten una
gran informacion y analisis de sus resultados.

- No deben sustituir a la observacion clinica: la histo-
ria clinica es un instrumento de primera magnitud, el ideal
y el mas fidedigno instrumento de evaluacion clinica. Pero
precisa un gran entrenamiento y hoy dia se encuentra esca-
samente utilizado. Es dificil mantener la importancia de la
dosis precisa de ciencia y arte para el correcto uso de este
instrumento de evaluacion. La Asociacion Espafiola de Psi-
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FIGURA 2. Dipolos obtenidos entre los 500 y los 700 milisegundos. Prueba: atencion sostenida (CPT). Incremento de actividad cin-

gular. Imagen cedida por cortesia del Prof. T. Ortiz (UCM).

Hemisferio derecho

quiatria infanto-juvenil (AEPI]J) elabord un documento y
proyecto de historia clinica para servicios de psiquiatria
de nifio/as y adolescentes®) que incluia los apartados y un
glosario secuenciado para su uso.

— Son pruebas complementarias, no son diagnésticas de
forma directa: efectivamente, las escalas para ser utilizadas
deben ser traducidas, pues la mayoria de ellas se han pu-
blicado en inglés3537 pero, ademas, deben ser adaptadas y
validadas, sobre todo en el punto de corte. Este requisito
metodoldgico es muy exigente y en escalas clinicas no bas-
ta con el test-retest, sino que precisa metodologias epide-
mioldgicas en doble fase que aporten datos acerca de la fia-
bilidad y sensibilidad acerca del punto de corte. Las escalas
citadas con anterioridad tienen version y adaptacion con
validacion en Espafia®).

- Recogida de datos en la clinica: més valor cuando se
recogen los datos en la entrevista clinica y se rellenan las es-
calas, por parte de un clinico debidamente entrenado, al ter-
minar la entrevista.

— Escalas generales versus escalas para procesos espe-
cificos: es un gran debate y muy actual. En una revision
realizada por miembros de mi equipo de investigacion, con-
cluimos que para la evaluacion de trastornos mentales en la
infancia y la adolescencia habia suficientes escalas de eva-
luacion general, pero habia escasas y confusas escalas de
evaluacion para trastornos especificos (Pedreira y cols. 1992,
200063°40), En ese mismo trabajo, comprobamos que la se-
rie de Achenbach y Edelbrock era la mds completa y que
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permitia una gran versatilidad. Para el tema de los TDAH,
existen dos escalas muy utilizadas, una es la serie de Con-
ner, de origen americano y que inicialmente no era para eva-
luar TDAH, sino para evaluar la accién de los tratamientos
farmacologicos sobre el comportamiento de nifio/as y ado-
lescentes®53%); la segunda es la de Taylor'®), de origen euro-
peo y mucho mas precisa y mejor elaborada, aunque menos
conocida y menos empleada. En estos casos existen ver-
siones y adaptaciones validadas en Espafia de forma sufi-
ciente.

2. Las aportaciones de la neuroimagen: los avances en
neuroimagen ha representado un avance espectacular para
el conocimiento més preciso de las caracteristicas anatomi-
cas del SNC pero, sobre todo, han supuesto una aportaciéon
bésica para el conocimiento de los aspectos funcionales del
cerebro!),

- La magnetoencefalografia: al Prof. Ortiz debemos la
gentileza de exponer estas imagenes de casos (Figs. 2, 3 y
4). Cuando aparece TDA sin hiperactividad, se observa una
hiperfuncionalidad en zonas cingulares (Figs. 2 y 3), mien-
tras que en el TDAH se constata una clara hipofuncionali-
dad en dichas zonas cingulares (Fig. 4).

- PET: exponemos un caso de TDAH (Fig. 5), en el que
se observa una normalidad anatomica patente en las ima-
genes de RNM, mientras que en PET se observan zonas de
hipometabolismo en zonas taldmicas de forma bilateral, per-
maneciendo el cortex con una funcionalidad metabdlica en
limites normales.
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FIGURA 3. Prueba. Tarea de inhibicion de respuesta (500-700
mseg.HD). Incremento de actividad cingular. Imagen cedida por
cortesia del Prof. T. Ortiz (UCM).

— Anomalias corticales en el TDAH -4 las investiga-
ciones sefialan que la base neuronal del trastorno reside prin-
cipalmente en las alteraciones anatomicas y funcionales de
los circuitos fronto-estriatales. Los resultados de estudios
neuroanatémicos muestran sutiles reducciones (3-5%) en
el volumen total del cerebro y el cerebelo en nifios con
TDAH. Se han descrito anomalias diversas: reduccion del
volumen, aberraciones en las asimetrias de los nicleos cau-
dados en las regiones subcorticales y una reduccion del
volumen de las regiones frontales derechas, sobre todo en
nifios y, principalmente, en la sustancia blanca de las re-
giones corticales. Ademds de reduccion de las dreas callo-
sas anteriores, una region donde los axones interhemisfé-
ricos conectan las regiones prefrontales a través de los
hemisferios derecho e izquierdo. Los déficit de sustancia gris
en el cortex frontal y el nicleo caudado se han detectado
mediante morfometria voxel a través de todo el cerebro.
Aunque se han valorado otras regiones corticales con otros
métodos de andlisis de imagen mds convencionales, hasta
el momento, s6lo el cortex frontal estd implicado de mane-
ra consistente en pacientes con TDAH.

En un estudio global de imagen estructural se confir-
ma una reduccion del 3% del volumen cerebral total en ado-
lescentes con TDAH en comparacién con controles de las
mismas edades; acontece en la medida del volumen de las
regiones frontales, parietales, temporales y occipitales en to-
dos los pacientes, aunque sin ninguna especifidad regional
significativa. Sin embargo, se ha hallado que las unidades
de subdivision regional son demasiado grandes para excluir
mds anormalidades regionales especificas sin éstas grue-
sas subdivisiones de los [6bulos. No se han detectado efec-
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FIGURA 4. Trastorno por déficit de atencién e hiperactividad (ta-
rea de inhibicion de respuesta) (500-700 mseg HD). Disminucion
de actividad cingular. Imagen cedida por cortesia del Prof. T. Or-

tiz (UCM).

tos de los firmacos en el volumen regional y no hay in-
fluencia significativa del sexo. En el componente longitudi-
nal, las diferencias de grupo no varian con la edad para nin-
guna de las dreas corticales exploradas, lo cual sugiere que
las anormalidades morfoldgicas en este trastorno son, evi-
dentemente, tempranas y no son progresivas.

Los estudios por imagen funcional implican una dis-
funcion del cortex prefrontal en el TDAH. Las imagenes de
PET muestran una reduccion del metabolismo en el 16bu-
lo frontal en adultos con TDAH durante una tarea de aten-
cion auditiva. Pero los hallazgos en adolescentes con TDAH
no son concluyentes. En nifios con TDAH, las imdgenes a
través de SPECT muestra un descenso del flujo sanguineo
regional en el cerebro en el cortex prefrontal dorsolateral
izquierdo y una inversion de la asimetria prefrontal.

— Las imdgenes de resonancia magnética muestran que
los nifiolas con un TDAH tienen un temporal normal, aun-
que los 16bulos frontales son anormales. Existe una reduc-
cion en el volumen del rostrum y en el cuerpo rostral del
cuerpo calloso. También se aprecia una alteracion de la ac-
tividad de la corteza cingulada anterior y prefrontal del
cerebro ademas de una alteracion de la actividad premo-
tora. En el TDAH existe una disfuncion del sistema ejecu-
tivo (alteracion en el estado de regulacion) y una disfuncion
frontoestriada, afectando a regiones prefrontales derechas,
nucleos de la base y una subregion del vermis cerebeloso.
Los estudios con SPECT muestran una hipoperfusion ce-
rebral focal del estriado y una hiperperfusion en las dreas
sensoriales y sensoriomotoras.

- sComo actitan los estimulantes a nivel cerebral en el
TDAH? Los mecanismos centrales de accion de los esti-
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RM: dentro de la normalidad.

PET-FDG: hipometabolismo taldmico bilateral. Cortéx conservado.

FIGURA 5. Trastorno leve del desarrollo. Sindrome hipercinético. Imagen cedida por cortesia del Dr. A. Maldonado (Centro PET Com-

plutense).

mulantes no son conocidos. El PET ha demostrado que
los adultos no tratados con una historia pasada y actual de
TDAH muestran el 8,1% menos de metabolismo de gluco-
sa cerebral con mayores diferencias en el cortex prefrontal
superior y las areas premotoras. Los estimulantes utilizados
para el tratamiento de nifio/as con TDAH tienen efectos so-
bre las vias de la dopamina central y la norepinefrina, que
son cruciales en la funcion frontal. Actian en la zona es-
triatal por medio de la adhesion al transportador de la do-
pamina, con un aumento resultante en la dopamina sinap-
tica. Esto puede elevar el funcionamiento de los procesos de
control ejecutivo en el cortex prefrontal, mejorando los dé-
ficits en el control inhibidor y la memoria de trabajo. La ad-
ministracion de las medicaciones estimulantes aumenta la
norepinefrina y la dopamina en la hendidura sinaptica. La
farmacocinética de los estimulantes estd caracterizada por
la rdpida absorcion, la adhesion proteinica al bajo plasma
y el metabolismo extracelular rapido.

- Estudios de neuroimagen en el TDAH: varios traba-
jos investigan sobre la hip6tesis de una disfuncion en los sis-
temas dopaminérgicos y noradrenérgicos que actuarian so-
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bre la red cortico-estriado-talamo-cortical en el TDAH. Di-
chos circuitos tendrian un papel importante en las funcio-
nes ejecutivas y como reguladores del estado de alerta, aten-
cion y control inhibitorio de las respuestas. Inicialmente
se describieron los hallazgos del TDAH en el SPET cerebral
como alteraciones de la perfusion en 16bulos frontales y pa-
rietales. Posteriormente se han descrito alteraciones pre-
frontales y parieto-occipitales. En las investigaciones del
equipo de Psiquiatria Infantil y del Servicio de Medicina Nu-
clear del Hospital Universitario de la Vall d’Hebron de Bar-
celona48:49); en los estudios de SPET cerebral la perfusion
y/o metabolismo cerebral en el TDAH puede ser normal o
bien mostrar uno de los siguientes patrones:
¢ Alteraciones corticales difusas, con disminucion glo-
bal de la actividad cortical respecto a la actividad
cerebelosa o de los ganglios basales.
* Hipocaptaciones frontales (prefrontales) o fronto-
temporales.
* Hipocaptacion occipitoparietal uni o bilateral.
* Hipocaptacion frontotemporal o temporoparietal bi-
lateral.
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FIGURA 6. (Cortesia. I. Roca, O. Garrone, A. Bielsa y J. Tomas
2004).

Estos autores nos avisan que debemos ser conscientes
que en los estudios de SPET cerebral con HMPAO o ECD,
estamos detectando bien secuelas corticales de noxas pre-
vias o bien disfunciones corticales secundarias a desregu-
lacién cortico-subcortical.

Cuando se estudian los cambios en el metabolismo cor-
tical antes y después de la medicacion, existe una tenden-
cia a la aparicién de cambios significativos. Actualmente,
diversas lineas de investigacion valoran el efecto de dife-
rentes farmacos (topiramato, metifenidato), asi como el es-
tudio de los neurotrasmisores, como la serotonina, la no-
radrenalina (eficacia terapéutica de fairmacos con accion
noradrenérgica, distribucion anatémica de la noradrenali-
na) y la dopamina (algunos firmacos eficaces tienen acti-
vidad dopaminérgica). La distribucion anatémica de los re-
ceptores de dopamina coincide con las regiones cerebrales
que las técnicas de neuroimagen han relacionado con el
TDAH. EI TDAH podria deberse a una inmadurez de los
sistemas de neurotransmision y, en concreto, de los siste-
mas monoaminérgicos. El efecto de algunos medicamentos
(metilfenidato) se explicaria por la interaccion paraddjica
con el sistema neurotranmisor. La serotonina como neu-
rotrasmisor o sus receptores parecen tener un papel im-
portante en esta enfermedad, ya que la administracion tan-
to de fluoxetina (inhibidor de la serotonina) como de
quipazina (agonista de los receptores de serotonina) o el
triptofano (precursor de serotonina), parecen disminuir ex-
perimentalmente los sintomas del TDAH. En estudios re-
alizados con trazadores selectivos del sistema dopaminér-
gico no se ha encontrado correlacion entre la severidad
de los sintomas y la densidad de neuroreceptores, pero si
alteraciones en los nifio/as sin medicacion. Estos hallazgos
apoyan la teoria de la disregulacion del sistema neuro-
transmisor dopaminérgico. Otros autores han detectado
un aumento de la captacion de BF-DOPA y de ¥’I-altro-
pano en el estriado, y parece que este aumento de capta-
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cién disminuye tras el tratamiento con metilfenidato, coin-
cidiendo con la mejoria clinica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es el apartado final de este trabajo pues, al diagnosticar
TDAH, hay que sefialar los cuadros con los que se pude con-
fundir, que aparentan o se presentan como si fueran un
TDAH®0SY, Entre los cuadros claves para hacer el diag-
nostico diferencial podemos encontrar:

1. Discapacidad intelectual (DI): sobre todo la DI de
tipo limite, puesto que en esta DI no es fiable su diagndsti-
co hasta una edad de 10-12 afios. Destacamos las siguien-
tes caracteristicas diferenciales:

- Dificultad de atencion: en la DI se encuentra rela-
cionada con el déficit de comprension y de integracion del
mensaje.

- Hiperactividad: en la DI es expresion de la descoor-
dinacién psicomotriz general, incluyendo el déficit de con-
trol y una dificultad de la expresion emocional por otras vi-
as mas elaboradas (p. ej., por las dificultades lingtisticas
que tienen estos pacientes), a veces esta motilidad psico-
motriz es casi su Unica forma de actividad.

— Impulsividad: en la DI existen dificultades en los pro-
cesos de simbolizacion que favorecen pasos al acto, a lo que
se suma una dificultad para aceptar la frustracion. Enton-
ces la respuesta impulsiva es desproporcionada y puede ra-
yar la agresividad. Ademds, esta impulsividad en la DI no
se liga solo a la realizacion de tareas concretas, sino que son
rasgos fijos y constantes.

2. Déficit en transmitir limites o limites educativos in-
suficientes: este concepto seria superponible a la “mala edu-
cacién”; en estos casos:

- Dificultad de atencidn: en estos casos consigue tener
atencion de forma continuada, pero sélo en el campo de sus
propios intereses, 0 muestran una atencion selectiva a de-
terminados temas, parece despistado pero “capta” lo que
acontece.

- Hiperactividad: una observacion mas fina hace que
recojamos caprichos, rabietas, “chantajes emocionales”. Es
una activacion general que resulta expresion de un “des-
bordamiento” general con excesivas demandas por parte
del nino/a. Una caracteristica determinante es que se in-
crementa o se manifiesta ante situaciones de frustracion.

- Impulsividad: aparece con signos de incoherencia e
inconsistencia y discontinuidad a la hora del establecimiento
de los limites por parte de las figuras parentales. En otras
ocasiones aparecen contradicciones y una baja tolerancia a
la frustracion y las normas

- La familia: en las figuras parentales aparecen oscila-
ciones entre una exigencia rigida al concesionismo o fran-
ca claudicacion ante las manifestaciones del nifio/a, que ex-
presan la inconsistencia en los limites y en el ejercicio de las
funciones parentales.
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FIGURA 8. Cortesia: I. Roca, O. Garrone, A. Bielsa y J. Tomas 2004.
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TABLA 5. Diagnoéstico diferencial: para pensar

Déficit de transmitir limites (“mala educacion”)

DI, especial en el CI limite

Atencion: la consigue y de forma continuada segin campo de sus
propios intereses, atencion selectiva, parece despistado y...
“capta”

Hiperactividad: caprichos, rabietas, “chantajes emocionales”, es
un “desbordamiento”, excesiva demanda, prioritario ante
frustracion

Impulsividad: incoherencia, inconsistencia, discontinuidad en los
limites, contradicciones, baja tolerancia, frustracion...

En todos, de la familia: de la exigencia rigida al concesionismo y
claudicacion

Atencién: relacionada con el déficit de comprension e
integracion del mensaje

Hiperactividad: descoordinacién de expresion psicomotriz, por
déficit de control y una dificultad de expresividad por otra via
(p- €j., dificultades lingiisticas), a veces es su tnico tipo de
actividad

Impulsividad: por dificultades en la simbolizacion que favorece

pasos al acto y dificultad en aceptar la frustracion; raya con
agresividad; no se liga s6lo a la realizacion de tareas concretas

3. Otros cuadros psicopatoldgicos infantiles:

— Abuso moral por pares (bullying): se estd detectan-
do en la actualidad y se esta iniciando su estudio. Hay que
considerar que pueden aparecer sintomas similares pero, de-
bido a una vivencia interna de desorientacion y de estrés
postraumitico tipo II/IIT de Terr, ademds de ser el dmbito
escolar el escenario mds habitual donde se expresa, luego
ese mismo contexto recibird la dificultad adaptativa por par-
te del sujeto infantil que sufre ese acoso.

- Retrasos especificos del desarrollo: son trastornos de
expresion en el aprendizaje como la dislexia, la dislalia, las
dificultades en la comprension lectora. A ello unimos la ex-
presividad motriz y comportamental de la etapa escolar y te-
nemos el caldo de cultivo adecuado para confundir causa con
efecto y sintoma o forma de expresion con un trastorno.

— Trastornos del comportamiento infantil: aqui la suti-
leza estd contenidos cuali y cuantitativos en cuanto al opo-
sicionismo a las normas, en la agitacion psicomotriz y la in-
tolerancia al otro cuando no franca crueldad y que se
confunde con falta de atencion, hiperactividad e impulsi-
vidad.

— Trastornos del humor en la infancia: no hay que ol-
vidar que no es extrafio que las depresiones infantiles en
la etapa escolar se presenten con disforia e irritabilidad, que
en estos estados es muy dificil estar atento y tener rendi-
mientos escolares y que en esta etapa, una vez mds, la ex-
presividad motriz es fundamental como via expresiva de su
malestar interno.

- Cuadros denominados como (pre)-psicosis y en las
propias psicosis infantiles: lo que aparece en estos cuadros
psicopatoldgicos es un gran descontrol, una falta de orga-
nizacion interna y externa, reacciones y comportamientos
bizarros, agitacion psicomotriz.

— Afecciones neuroldgicas y psicomotoras: desde afec-
ciones menores a cuadros importantes, precisamente por-
que en la infancia la expresion motriz, la descoordinacion
cognitiva y la falta de control de impulsos son respuestas
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habituales cuando el SNC se encuentra dafiado de cualquier
forma. En estos casos son sintomas del proceso neuroldgi-
co y no al contrario, por lo que una buena historia clinica
y exploracion aclararan el origen.

- Los denominados “trastornos emocionales menores”:
Por ejemplo, reacciones de adaptacion, estrés, ansiedad li-
gera, temores infantiles, alteraciones funcionales.... En to-
dos estos casos la clinica se presenta inconstante, irregular
y como mecanismo de expresion y/o escape.

— Trastornos del vinculo: como el caso de la institu-
cionalizacion, malos tratos infantiles, violencia familiar....
La via psicomotriz constituye la forma prioritaria de ex-
presion del proceso que es grave a medio y largo plazo. Los
antecedentes psicosociales nos aportardn la pista.

— Sintomas psicoldgicos en procesos somdticos: sobre
todo en afecciones cronicas de la infancia. La historia cli-
nica, los antecedentes personales y familiares nos aclarardn
las interacciones que se crean y la forma de expresarse emo-
cionalmente segun la etapa del desarrollo.
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Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad

en el contexto de la psiquiatria

J. Correas Lauffer, A. Ibafiez Cuadrado, J. Saiz Ruiz

Servicio de Psiquiatria. Hospital Ramon y Cajal. Universidad de Alcald. Madrid

INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencion es uno de los tras-
tornos psiquiatricos mas frecuentes en la infancia y adoles-
cencia y en las ultimas décadas han surgido numerosas apor-
taciones que demuestran su persistencia en la edad adulta
en una buena parte de casos). Se trata de un trastorno he-
terogéneo en su forma de presentacion, de etiologia desco-
nocida y que asocia gran morbilidad y discapacidad en un
numero elevado de nifios, adolescentes y adultos. Provoca
importante interferencia en las actividades académicas, pro-
fesionales y vocacionales de los afectados, con un efecto ne-
gativo en su autoestima. Igualmente asocia importante co-
morbilidad psiquiatrica en forma fundamentalmente de
abuso de drogas, conductas antisociales y psicopaticas y
trastornos de ansiedad y depresion®. Por otro lado, apor-
ta a la conceptualizacion de los trastornos psiquidtricos
un nuevo enfoque, basado en la existencia de un déficit fun-
cional neurocognitivo, cuya trascendencia va mas alla de un
diagnéstico concreto, extendiendo su aplicacién al nifio y
al adulto y en distintas patologias.

RECUERDO HISTORICO

Las primeras descripciones clinicas del sindrome datan
de principios del siglo XX, concretamente Still en 1902 des-
cribe la existencia de un cuadro en nifios con temperamen-
to violento, desenfrenadamente revoltosos, perversos, des-
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tructivos, con ausencia de respuesta a los castigos, frecuen-
temente inquietos y molestos, con incapacidad para man-
tener la atencion, fracaso escolar atin en ausencia de déficit
intelectual y que se solian acompafiar de anomalias congé-
nitas menores como paladar ojival o epicantus. Apunta tam-
bién la mayor prevalencia en nifios que en nifias®.

Posteriormente, los estudios de Hohman en 1922 so-
bre nifios supervivientes de la epidemia de encefalitis le-
targica que presentaban importantes secuelas neurolégi-
cas y que se parecian a los nifios descritos por Still hicieron
que se pensara en una etiologia organica para el sindrome
hiperquinético. El descubrimiento por parte de Bradley
en 1937 del efecto paraddjico beneficioso de las anfeta-
minas en estos trastornos confirmaba la hipotesis de la or-
ganicidad®.

Strauss a mitad del siglo pasado'® describe el sindrome
de “lesion cerebral minima” para remarcar la etiologia or-
ganica del cuadro hiperquinético y posteriormente, Clements
y Peters en 1962 sustituyeron el término “lesion” por “dis-
funcién” para acufar el clasico minimal brain dysfunction
o “disfuncion cerebral minima”. Con este término quiere
mantener la sospecha de organicidad basal del cuadro pero
de un dafio més difuso de posible origen neurofisioldgico o
neuroquimico. El cuadro clinico de estos nifios consistia en
hiperactividad, deterioro perceptivo motor, labilidad emo-
cional, déficit de coordinacion, déficit de atencion, impul-
sividad, déficit de memoria, alteraciones de aprendizaje,
trastorno del lenguaje, signos neurologicos menores y elec-
troencefalograma irregular”.

En 1968, la Asociacion Americana de Psiquiatria inclu-
ye la “reaccion hipercinética de la infancia” como catego-
ria diagndstica en su segunda ediciéon del Manual Diag-
nostico de las Enfermedades Mentales (DSM-II)® y la
Organizacion Mundial de la Salud el “sindrome hiperci-
nético de la infancia” en su CIE-8 destacando entre los sin-
tomas la sobreactividad, la inquietud, distraibilidad y la cor-
ta atencion mantenida.
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Hasta los afios 70, se consideraba como un trastorno ex-
clusivo de la infancia, que desaparecia con la maduracion de
las estructuras cerebrales deficitarias® y que la hiperactivi-
dad desaparecia en algtin momento entre los 12 y 18 afios!'0).
A mediados de la década de los 70 se empieza a tener en cuen-
ta la posibilidad de que al menos una parte de los sintomas
puedan persistir en la edad adulta, concretamente, el grupo
de Utah selecciond una muestra de pacientes adultos que pre-
sentaban historia de inatencién, hiperactividad, impulsividad
y labilidad emocional y cuyos padres habian reflejado la exis-
tencia de sintomas de hiperactividad en la infancia. Les ad-
ministraron metilfenidato obteniendo una respuesta favora-
ble en un 60% de los casos, siendo en algunos de ellos tan
espectacular como ocurre en los nifios(!?,

La tercera edicion del DSM modifica el término de “hi-
perquinético” por “trastorno por déficit de atencion” que
da mayor importancia al déficit de atencion. Ademas se re-
conoce la persistencia en el adulto denomindndolo “tipo re-
sidual”2), Sin embargo, en la revision de 1986 del DSM-
III, el DSM-III-R, se llega al actual “trastorno por déficit de
atencion con hiperactividad” (TDAH) o attention defi-
cit/hyperactivity disorder (ADHD) volviendo a dar mayor
importancia a la hiperactividad aunque quedan englobados
los sintomas en una sola lista"). En el DSM-IV se vuelve a
realizar una distincion, esta vez entre los sintomas de de-
satencion y otro grupo de sintomas en el que se incluyen los
de hiperactividad e impulsividad. Dentro del TDAH pue-
de ser, “subtipo combinado” si presenta sintomas de ambos
grupos, o subtipos “predominio del déficit de atencion” o
“predominio hiperactivo-impulsivo”, en funcion de que pre-
sente sintomas de uno u otro grupo. Se mantiene la necesi-
dad de que los sintomas se reconozcan antes de los 7 afios
de edad para poder establecer el diagnéstico y para los adul-
tos que presenten un cuadro incompleto se aplica el diag-
nostico de TDAH en remisién no reconociendo como cate-
goria independiente el TDAH en el adulto*.

El tema de la edad de comienzo ha sido muy debatido
en los ultimos afios existiendo opiniones que proponen bien
eliminar este requisito o bien ampliarlo generosamente por
carecer de base cientifica y permitir que no se puedan diag-
nosticar muchos pacientes que presentan un TDAH cuyos
sintomas no aparecieron hasta una edad posterior(!s),

EVOLUCION DEL TDAH

Actualmente se considera que el TDAH puede persistir en
la edad adulta en un porcentaje no despreciable de casos. Los
pacientes que han padecido un TDAH en su infancia, tanto
si lo han superado como si lo contintian padeciendo en la
edad adulta, tienen mayor riesgo de desarrollar distintos tras-
tornos psiquiatricos, problemas legales o dificultades labo-
rales, sociales y académicas. En esta linea, Cantwell en 1985
resumio las tres posibles evoluciones que pueden tener los ni-
fios diagnosticados de trastorno hiperquinético(!6):
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- La teorfa mds antigua defiende que existe una madu-
racion y desarrollo de las estructuras deficitarias en estos
ninos y que por tanto el sindrome desaparece en la adoles-
cencia.

- Los sintomas principales persistirian en un niimero
significativo de individuos y llevarian a lo que se llamé en
el DSM-I11 attention déficit disorder, residual state''? y que
lleva aparejados diversos sintomas psicoldgicos como baja
autoestima.

— Una tercera y mas preocupante teoria que considera
que el trastorno de atencidn e hiperactividad constituye
un precursor de otros severos trastornos psiquiatricos en el
adulto como la personalidad antisocial o el consumo de sus-
tancias.

COMPLICACIONES PSIQUIATRICAS

Como hemos dicho el TDAH genera una importante in-
terferencia funcional tanto en nifios como en adultos, sin
embargo, la principal preocupacion acerca de este trastor-
no es su posible evolucion tanto a otras patologias psi-
quiatricas como a situaciones vitales adversas relacionadas
con las alteraciones de conducta propias del TDAH. Una
de sus caracteristicas principales es la impulsividad, en un
principio esta se manifiesta como desorganizada, sin clara
finalidad, de tipo motor dando lugar al calificativo de “hi-
peractividad”. Sin embargo, con la edad se va tornando mds
dirigida, menos motriz y mas conductual, disminuye la hi-
peractividad y aumenta la autentica impulsividad. De esta
forma, van apareciendo las complicaciones propias del
TDAH como son el consumo de sustancias y la conducta
antisocial, ambas relacionadas con la impulsividad. Estas
son las que mads frecuentemente se han encontrado en el
TDAH tanto en los estudios prospectivos de evolucion co-
mo en los transversales de comorbilidad.

Junto a los trastornos por abuso/dependencia de sus-
tancias, la presencia de un trastorno antisocial de la per-
sonalidad (TAP) es la complicacion mds establecida en el
TDAH y también la mds preocupante. Se trata de un tras-
torno de personalidad caracterizado por incumplimiento
sistematico de las normas, con frecuentes conductas hete-
roagresivas acompanadas de escasa o nulo arrepentimien-
to. Se ven inmersos en multitud de problemas legales tan-
to de tipo civil como penal y muestran poca proximidad
al sufrimiento ajeno, importandoles poco las consecuencias
de sus actos. Tienen una tendencia a los actos en cortocir-
cuito, impulsivos, no premeditados y con escasa elabora-
cion cognitiva. EI TAP se relaciona claramente con el tras-
torno disocial en la infancia, el cual presenta una importante
comorbilidad con el TDAH!7, Derivado de esto se pensé
que el TAP podria estar relacionado de la misma forma.

En un trabajo prospectivo sobre una muestra de nifios hi-
perquinéticos seguidos durante 15 afios, Weiss y cols. en-
contraron que a los 25 aflos un 23% de ellos cumplia crite-
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rios de TAP que ascendia a un 64% en el grupo que conti-
nuaba padeciendo un TDAH a esa edad"®. En otra cohorte
de similares caracteristicas el porcentaje de TAP era del 27%
que ascendia al 50% en los que continuaba el TDAH". El
40% de los casos habian sido arrestados al menos una vez
y un 25% mds de una, la mayor parte antes de los 18 afos20).
En un reciente estudio, Biederman y cols. sobre 82 mujeres
con TDAH y 137 varones s6lo halla diferente peso para la
variable género en el trastorno por uso de sustancias y en el
trastorno antisocial de personalidad mostrandose similares
fenotipicamente en el resto de comorbilidades. Concretamente,
el 14% de las mujeres frente al 24% de los hombres habian
presentado un trastorno antisocial de personalidad en al-
gun momento de su vida frente a un 1y un 6% de mujeres
y hombres controles respectivamente). Estos datos son con-
gruentes con los encontrados en muestras infantiles en los
que, las nifias presentaban menores tasas de trastorno de con-
ducta, lo que constituye el factor predictivo mas importante
de la presencia de trastorno antisocial de personalidad en la
edad adulta®?3. Por otra parte, se ha encontrado que el
TDAH subtipo combinado es el que més riesgo presenta de
evolucionar a un TAP®@4,

Existen datos de la comorbilidad entre consumo de al-
cohol y TDAH desde la década de los 70, a partir de ob-
servaciones procedentes de la experiencia clinica. Sin em-
bargo, Cantwell a través de un estudio sobre familiares
de nifios con TDAH muestra las primeras evidencias de
esta asociacion, al encontrar que un 10% de nifios con
TDAH tenian un padre que habia tenido también TDAH y
todos ellos en el momento de realizar el estudio tenfan un
trastorno psiquidtrico en forma de sociopatia, histeria o al-
coholismo®). En la misma linea, Morrison y Stewart en-
contraron una frecuencia mayor de alcoholismo en padres
de nifios hiperactivos respecto a un grupo control y ademds,
que un grupo de estos padres también tenian sintomas de
hiperactividad cuando eran nifios®?¢). Tarter y cols. encon-
traron que los alcohdlicos mds graves, con inicio precoz y
sin desencadenantes en su comienzo son los que presentan
mayores tasas de sintomas de TDAH en la infancia?”). A co-
mienzos de los 80 el grupo de Utah, encuentra en una mues-
tra de 33 alcohdlicos, que un 33% cumplian criterios de
TDAH®).

El grupo de Harvard, comparando entre mujeres y va-
rones con TDAH encuentra que el 24% de las mujeres fren-
te al 39% de los varones habian presentado en algun mo-
mento dependencia de alcohol (p < 0,01). El 12% de las
mujeres y el 27% de los hombres habian tenido dependen-
cia de otras sustancias (p < 0,05), y finalmente, el 26% de
las mujeres y el 44% de los varones habian tenido abuso de
sustancias ilegales (p < 0,01). Para el abuso de alcohol, no
existen diferencias significativas entre los pacientes con
TDAH vy los controles, probablemente por la elevada pre-
valencia del abuso de alcohol en los controles2!).
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Un dato importante es el riesgo que puede suponer pa-
ra una posterior posible dependencia la utilizacion de esti-
mulantes en la infancia. A pesar de lo contradictorio de los
datos aportados hasta la fecha, en un reciente meta-anali-
sis publicado sobre seis estudios, concluyen que la utiliza-
cion de estimulantes durante la infancia en nifios con TDAH
reduce al menos en un 50% el riesgo de desarrollar un tras-
torno por uso de sustancias®). Confirmando estos datos,
Biederman en un estudio prospectivo, encuentra un ries-
g0 3 a 4 veces mayor de desarrollar trastorno por abuso de
sustancias en los adultos que no fueron tratados con esti-
mulantes durante su infancia®?),

Otros grupos han relacionado al TDAH con otros tras-
tornos por uso de sustancias como cocaina®-32 o con di-
ferentes toxicos sin especificar(33-36),

Existen otras complicaciones psiquiatricas que han sido
documentadas como depresion®7-3), trastorno bipolar®®),
trastorno de ansiedad®?), trastorno limite de personalidad“"),
parafilias®?, y juego patologico*>46), Este altimo ha sido te-
nido en cuenta en la reciente edicion del Manual de Clasi-
ficacion de la Asociacion Americana de Psiquiatria, el DSM-
IV-TR del afio 2000, en el apartado de “sintomas y
trastornos asociados” del juego patoldgico, sugiere, en ba-
se a estos estudios que la historia de sintomas de falta de
atencion e hiperactividad en la infancia puede constituir un
factor de riesgo para la aparicion posterior del juego pato-
logicot,

La comorbilidad entre TDAH y trastornos de la con-
ducta alimentaria (TCA) estd poco estudiada, el hecho de
que la mayor parte de estudios de TDAH en la infancia se
realicen sobre muestras de nifios o donde éstos predominan
respecto a las nifias y la conocida mayor prevalencia de los
TCA en nifias puede estar evitando que aparezcan casos.
Por otra parte, existen algunas series de casos que apun-
tan la existencia de una relacion entre el TDAH y la buli-
mia nerviosa- y en estudios de comorbilidad sobre mues-
tras de adultos con TDAH aparecen un ndimero
significativamente mayor de casos de bulimia en los TDAH
que en los controlesi2451), Recientemente, nuestro grupo
ha realizado un estudio sobre 19 pacientes adultas con bu-
limia nerviosa comparandolas con 18 controles y 10 ano-
réxicas restrictivas puras. Utilizamos la Wender Utah Ra-
ting Scale5? en su traduccion y validacion al castellano
realizada por Rodriguez-Jiménez y cols.? para el diagnos-
tico retrospectivo y la Current Symptom Scale*¥ para el
diagnéstico actual. Encontramos que un 31% de los casos
superaba el punto de corte establecido por Rodriguez-]Ji-
ménez en su traduccion de la WURS y otro 32% cumplia
criterios para algtn tipo de TDAH en el momento de la ex-
ploracion, correspondiendo un 16% al subtipo inatento y
un 16% al combinado. Ninguna anoréxica restrictiva ni nin-
gun control cumplieron criterios de TDAH en el adulto®59).
Por tanto, existen datos preliminares que hacen pensar que
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el TDAH pudiera constituir un factor de riesgo para el de-
sarrollo de una bulimia nerviosa en la adolescencia y edad
adulta y que esta fuera una evolucion més especifica de las
nifias con TDAH.

EL TDAH DEL ADULTO

Mientras que los nifios muestran sus problemas princi-
pales en el colegio, los adultos presentaran las mayores di-
ficultades en el trabajo, aunque de acuerdo a los criterios
diagnosticos los sintomas deben estar presentes en otros me-
dios, como en casa o en la interaccion social con los demads.
En general, los sintomas que han predominado en un pa-
ciente cuando era nifio seran los mismos que permaneceran
ahora, aunque como es logico matizados por la edad. Los
sintomas suelen disminuir con el tiempo, sobre todo la hi-
peractividad y aunque hay muchos casos que pasan desa-
percibidos durante la infancia no se considera que el tras-
torno pueda comenzar en la edad adulta.

No es infrecuente que el diagndstico de TDAH en un
adulto lo realice el mismo paciente tras leer informacién
al respecto en algun articulo de prensa y sentirse identifi-
cado con lo que alli se describe. Esta situacion, especial-
mente importante en los Estados Unidos, donde el TDAH
del adulto ha cobrado una elevada popularidad, ha llegado
a estimar una tasa de autodiagndstico de un 5% en pobla-
cion general®e),

Los pacientes adultos con TDAH suelen tener un estilo
de vida caético, con importante inatencion, dificultad de
concentracion, inquietud, dificultad para estar quietos, la-
bilidad emocional, impulsivos, y tienen dificultad para or-
ganizar sus tareas, su tiempo, su agenda, etc. Como he-
mos dicho, los adultos no muestran la hiperactividad fisica
o motriz tipica de los nifios, sino que presentan una hipe-
ractividad mds conductual. Por su dificultad para concen-
trarse y terminar tareas, tienden a pasar de una a otra sin
claro propdsito. Pueden elegir trabajos muy activos, o tra-
bajar muchas horas como respuesta a un irresistible senti-
do de su propia inquietud. Los pacientes suelen ser muy ha-
bladores, escuchan poco y hablan mucho, con tendencia a
interrumpir con impaciencia. Pueden dar la sensacion a los
demas de que no escuchan cuando se les habla y realmen-
te a veces no lo hacen.

Los sintomas de inatencion suelen predominar con el
tiempo y manifestarse como una incapacidad para recordar
las cosas, cumplir las citas, medir y organizarse el tiempo y
dificultades de concentracion. Suelen, como consecuencia
de esta distraibilidad, ser olvidadizos, extraviar objetos y
cometer excesivos errores en el trabajo. Sin embargo, algu-
nos adultos con este trastorno pueden no quejarse de su ina-
tencion, porque han aprendido a compensar sus déficits. La
capacidad para hiperfocalizar en una tarea, excluyendo otras,
asi como el rodearse de determinadas personas que le apo-
yen, recuerden, guien, focalicen, es un remedio que algunos
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pacientes inteligentes y exitosos pueden utilizar para hacer
frente brillantemente a sus limitaciones®”.

Pueden persistir sintomas de impulsividad que a menu-
do se manifiestan en accidentes de trafico por conduccion
impulsiva. Ademas se ha relacionado con otros trastornos
impulsivos como el juego patoldgico, el trastorno por uso
de sustancias o las conductas de tipo antisocial. Suelen te-
ner baja tolerancia a la frustracion lo que les lleva a tener
frecuentes cambios de trabajo, de pareja, o de vivienda.
En ocasiones, los pacientes tienden a encontrar en la auto-
medicacion una respuesta a sus dificultades utilizando ca-
feina (en cualquiera de sus formas), nicotina, o cocaina.

CONCLUSION

El TDAH es un trastorno psiquidtrico que debe tener-
se en cuenta a lo largo de la vida, no limitando su aten-
cion a la edad infantil. Debemos prestar especial atencion a
la correcta identificacion de casos en las consultas de pe-
diatria para ser derivados a los servicios de psiquiatria in-
fantil donde puedan ser evaluados y en su caso tratados. Sa-
bemos que un correcto tratamiento disminuye el riesgo de
complicaciones en la edad adulta, cifrindose la disminucion
del riesgo en el caso del abuso de sustancias en un 50% cuan-
do el paciente recibe tratamiento estimulante en su infan-
cia®?, Un correcto abordaje farmacoldgico y psicoterapéu-
tico serd la mejor garantia para que el nifio tenga un
desarrollo correcto y menores complicaciones en la edad
adulta. La decision de dar medicacion a nifios por supues-
to que debe ser meditada, pero si en el proceso de madu-
racion y desarrollo de un nifio no nos decidimos a ayudar-
le con algo que le va a proporcionar lo que le falta es muy
posible que pierda el tren al que debi6 subirse y cuando que-
ramos remediarlo el tren estard ya demasiado lejos.
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Poniendo atencion en el déficit de atencion.
La vision del pediatra de Atencion Primaria
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RESUMEN

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH), se caracteriza por presentar una incapacidad pa-
ra ordenar y mantener la atencion, para modular el nivel de
actividad y para moderar las acciones impulsivas. El TDAH
es un trastorno frecuente en la infancia. Afecta entre el 2%
y el 12% de los nifios en edad escolar. Da lugar a una ma-
la adaptacion comportamental completamente inadecuada
para la edad y el nivel de desarrollo del sujeto. Se asocia con
retraso y dificultades del funcionamiento académico y so-
cial y también a una morbilidad significativa y un peor fun-
cionamiento en la vida adulta. El TDAH es considerado co-
mo el trastorno psiquidtrico mds frecuente durante la
infancia. Su diagndstico precoz y tratamiento adecuado per-
mite un normal desarrollo de una mayoria de los sujetos
afectos. Este trastorno, es en la actualidad, como conse-
cuencia de su elevada prevalencia un reto importante para
el pediatra de atencion primaria.

Palabras Clave: Atenciéon Primaria; Pediatria; Déficit de
Atencidn con hiperactividad.

INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH), se caracteriza por presentar una incapacidad pa-
ra ordenar y mantener la atencion, para modular el nivel
de actividad y para moderar las acciones impulsivas(.
La descripcion clinica de este trastorno fue realizada por
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GF Still, profesor de Pediatria del King’s College de Lon-
dres, en 1902, quien lo definié como una “inhibicion de
la voluntad” manifestada por una “marcada incapaci-
dad para concentrarse y mantener la atencién junto con
defectos del control moral”®.

EI TDAH es un trastorno frecuente en la infancia que afec-
ta entre el 2 y el 12% de los nifios en edad escolar®. La pre-
valencia del TDAH se ha estimado entre un 3 y un 7% de to-
dos los ninos. Cldsicamente se ha descrito una mayor
prevalencia en varones, con tasas variables (desde 9/1 hasta
2,5/1) si bien recientemente la descripcion en nifias estd in-
crementandose™’). Da lugar a una mala adaptacion com-
portamental completamente inadecuada para la edad y el ni-
vel de desarrollo del sujeto. Se asocia con retraso y dificultades
del funcionamiento académico y social y también a una mor-
bilidad significativa y un peor funcionamiento en la vida adul-
ta6$), El TDAH es considerado como el trastorno psiquid-
trico mas frecuente durante la infancia®. A partir de los afios
70 se ha reconocido la existencia del sindrome en el adulto;
se considera una persistencia del cuadro infantil en un 30 a
50% de adultos, de forma que entre un 1y un 5% lo pade-
cen, cursando con una elevada asociacién a comorbilidades
psiquidtricas, especialmente relacionadas con el abuso de sus-
tancias y alteraciones de la ansiedad y del humor(1%:11,

Aunque desconocemos la verdadera etiologia del sin-
drome, evidencias neuropsicologicas, farmacoldgicas y es-
tudios de neuroimagen, implican al sistema de neurotrans-
misores de dopamina y norepinefrina en la etiologia del
cuadro(213),

Los nifios afectos de TDAH de ambos sexos y a cualquier
edad generan un gasto médico total y una utilizacién de re-
cursos médicos de mas del doble que nifios no afectos de la
misma edad. Es un trastorno heterogéneo, de inicio tempra-
no, con un gran impacto sociales términos de coste econo-
mico, estrés familiar, adversidad académica y vocacional y
con un claro efecto negativo sobre la autoestima del sujeto
afecto!419), El costo global de este sindrome ha sido calcu-
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lado para el afio 2000 en EE.UU. en 190 millones de euros
(un 5% en costos de medicacion; un 38% en otros gastos sa-
nitarios; un 45% en gastos familiares relacionados y un 12%
en horas perdidas de trabajo en adultos afectos)17),

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Se describen tres tipos basicos de TDAH: la forma que
combina inatencion, hiperactividad e impulsividad (80% de
los casos); predominio de inatencién (10 a 15% de los ca-
sos) y predominio de hiperactividad / impulsividad (5%
de los casos)V). El diagndstico se basa en la identificacion
de comportamientos especificos que cumplan los criterios
establecidos en el DSM-IV-R (Diagnostic ande Statistical
Manual of Mental Disorders, 4* edicion, revisada) (Tabla
1)18), Para el diagndstico del Trastorno hipercinético ex-
clusivo (forma mds severa y menos frecuente) se han utili-
zado criterios del CIE-10(1?),

La capacidad de centrar la atencion, regular la actividad
fisica y controlar la impulsividad se adquiere de forma pro-
gresiva con el desarrollo. El diagnostico se basa en la de-
teccion y persistencia de sintomas o actitudes especificas que
determinan una conducta alterada y que no se adecuan a la
edad del paciente®?),

El DSM-IV-R define el TDAH de una forma mds amplia
que el CIE-10. Para realizar el diagndstico en base al DSM-
IV-R es necesario cumplir 5 criterios diagnésticos:

1. Presencia de 6 sintomas de inatencién o 6 de hipe-
ractividad/impulsividad (6 6 6) para los tipos inatento o hi-
peractivo/impulsivo respectivamente, 6 6 sintomas de cada
grupo (6 + 6) en el tipo combinado.

2. Un criterio de edad, con presencia de algunos sinto-
mas con deterioro antes de los 7 aflos y con una persisten-
cia de los mismos superior a los 6 meses.

3. Presencia de deterioro funcional en al menos dos am-
bientes (casa, colegio).

4. Evidencia de deterioro social, académico u ocupa-
cional.

5. Establecer un diagnéstico diferencial evidente con
otros cuadros médicos y psiquidtricos que inducen mani-
festaciones clinicas similares.

El trastorno hipercinético CIE-10 es un sindrome mas
severo y menos frecuente, ya que precisa de 10 sintomas de
inatencion, hiperactividad e impulsividad®.

El diagndstico se basa en la realizacion de una historia
clinica detallada, obteniendo la evidencia de los sintomas a
partir del nifio, padres y educadores®), Este tipo de diag-
nostico se basa en estimaciones cuantitativas de la severi-
dad de los sintomas, valoracion del deterioro funcional se-
gun el nivel evolutivo y en el diagndstico diferencial. No
siempre resulta facil dado que los sintomas pueden cambiar
con la edad y ademds no existen directrices claras en el DSM-
IV-R sobre qué constituye un patrén maladaptativo des-
proporcionado para el nivel de desarrollo.

488 1. Martin Montaner, L. Sierrasesimaga

TABLA 1. Criterios para el diagndstico de TDAH(6)

El diagnéstico requiere evidencias de inatencion o
hiperactividad e impulsividad o ambos.

Persistencia durante mds de 6 meses de 6 6 mas de los
siguientes sintomas que determinen una alteracion en el
comportamiento:

Inatencion
Falta frecuente de atencion a los detalles y comision de errores
por descuido

Dificultad para mantener la atencion
No parece escuchar

No acaba los trabajos

Dificultas para organizar tareas

Evita esfuerzos mantenidos

Pierde cosas

Facil distraccion por estimulos externos
Olvidadizo

Hiperactividad e impulsividad
Movimientos nerviosos de pies y manos

Se levanta del asiento en clase

Corretea o escala (cuando no debe hacerlo)
Dificultad para juegos tranquilos
Movimiento excesivo

Habla en exceso

Emite respuestas a preguntas no directas
Dificultad para esperar turno

Interrumpe o inoportuna a otros

Los sintomas que causan alteracion
Estan presentes antes de los 7 afios de edad
Estan presentes en mds de dos ambientes (casa, colegio, trabajo)

No ocurren exclusivamente durante el curso de un proceso
patoldgico tipo esquizofrenia u otras alteraciones psicoticas

No se explican mejor en el contexto de otra patologia y/o
desorden mental

En muchas ocasiones la intuicion de la existencia de
esta patologia viene dada por los informes de los profeso-
res, quienes viendo el comportamiento del nifio, bien di-
rectamente o tras consulta con el orientador escolar, van a
referirlo al pediatra para establecer el diagndstico de TDAH.
En casos muy evidentes puede ser suficiente con la explo-
racion del pediatra de primaria, no obstante si existe al-
gun tipo de duda o dificultad para establecer el diagnosti-
co y dado lo complejo que resulta en ocasiones disefiar un
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buen plan terapéutico combinado (farmacoldgico / terapia
conductual), puede resultar adecuado realizar una consul-
ta previa con el neuropediatra y con el psiquiatra infantil
antes de iniciar el tratamiento.

Diagnostico diferencial

Debe realizarse una historia clinica detallada determi-
nando los momentos de adquisicion de competencias moto-
ras, sociales y del lenguaje asi como del temperamento, ha-
bitos de suefio, progreso escolar, tipo de humor, miedos y
relaciones interpersonales del paciente. Es muy importante
recoger datos de la historia perinatal, prematuridad y/o ex-
posicion a toxicos “intra utero” tipo cocaina / tabaco o con
la intoxicacion por plomo®223), La investigacion debe incluir
circunstancias que puedan interferir con el comportamiento
y con el rendimiento escolar como es la mala dinamica fa-
miliar?¥, Es fundamental determinar si existe una historia
familiar previa de TDAH, depresion, patologia bipolar, tras-
tornos de ansiedad o patologia relacionada con tics.

Desde un punto de vista de patologia organica debe des-
cartarse la existencia de problemas de audicion o de vision,
epilepsias (tipo ausencias), secuelas de traumatismo crane-
oencefélico, problemas médicos agudos tipo infecciones o
crénicos tipo anemia o hipotiroidismo, malnutricion o tras-
tornos del suefio. Firmacos como en fenobarbital, carba-
macepina y teofilina y drogas como el alcohol y cannabis
pueden reducir la atencion. Debe descartarse la existencia
de un retraso mental, cociente intelectual en el limite de lo
normal y trastornos del aprendizaje.

Con mayor frecuencia observamos que las alteraciones
del comportamiento tipicas del TDAH se superponen o co-
existen con otras alteraciones mentales. Las mds frecuentes
son alteraciones del lenguaje y aprendizaje, el trastorno opo-
sicional/negativista desafiante, trastornos de conducta, an-
siedad y depresion, trastorno bipolar, estrés postraumatico,
tics y trastornos del espectro autista®®), Hay nifios que pre-
sentan varios problemas combinados. En general la co-
morbilidad es mas frecuente en el tipo combinado de TDAH
y los nifios suelen tener mds problemas asociados que las
nifias. El pediatra debe tener en cuenta este diagnostico
diferencial y saber distinguir al menos las principales enti-
dades que pueden llevarnos a un diagnéstico erréneo y en
consecuencia al establecimiento e un tratamiento no ade-
cuado.

El trastorno oposicional/negativista desafiante es una al-
teracién del comportamiento de gravedad, generalmente
moderada. El nifio se muestra muy beligerante, discute las
oOrdenes, es desafiante y tiende a hacer lo contrario de lo que
se le dice, pero sin llegar a producirse situaciones extremas.
Existe un comportamiento obstinado, negativista y provo-
cativo, dando lugar a choques frecuentes con los padres y
educadores. Es caracteristica la persistencia del cuadro més
alld de 6 meses. El paciente muchas veces no consigue un
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beneficio de su actitud sino que por el contrario le compli-
ca la vida. Este cuadro afecta a un 3 a 8% de los nifios y
es mas frecuente en varones. Con cierta frecuencia coexis-
te con el TDAH, si bien deben diferenciarse los dos cuadros.
El nino afecto de TDAH no obedece por que no se centra
en las drdenes recibidas, sin embargo no se opone a las mis-
mas. El trastorno oposicional desafiante puede evolucionar
hacia una forma mds grave de trastorno de conducta. A su
vez hay que diferenciarlo de las alteraciones secundarias a
un cuadro de ansiedad por separacion, cuadros de depre-
sion o de la enfermedad maniaco-depresiva. En nifios ma-
yores con trastorno oposicional hay que descartar el con-
sumo de drogas.

El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) es un trastor-
no de ansiedad que afecta a 1 de cada 200 nifios y en mu-
chos casos afecta de forma grave a su funcionamiento aca-
démico, social y familiar. Habitualmente el TOC se inicia
entre los 7 y 10 afos de edad. Es un nifio que presenta ob-
sesiones y o compulsiones, reconociendo el mismo que son
excesivas o absurdas. Entendemos por obsesiones ideas, im-
pulsos 0 imdgenes mentales recurrentes que el nifio tiene sin
querer y que le producen gran ansiedad o estrés. El nifio re-
conoce que son producto de su mente y que no son reales.
Las compulsiones son comportamientos repetitivos (lavar-
se las manos, ordenar, asegurarse de cosas) o acciones men-
tales (contar, repetir palabra) que el nifio se siente empuja-
do a hacer en respuesta a una obsesion o segin reglas
aplicadas con rigidez. Mas de un 85% de nifios afectos de
TOC tienen compulsiones de lavarse y pasan varias horas
del dia con esta actividad. Un 51% tienen compulsiones de
repetir acciones. La tercera compulsion mas frecuente, afec-
ta a un 46%, es la de repetir acciones de asegurarse (ce-
rrar puertas, grifos, llave del gas, etc.). En algunos casos su
inicio se ha relacionado con el padecimiento de una infec-
cion estreptococica previa en el contexto de una entidad co-
nocida como PANDAS (Enfermedad Pediatrica Autoinmu-
ne Neuropsiquidtrica Asociada a Estreptococo).

Los trastornos por tics incluyen: el trastorno de Pilles de
la Tourette (forma severa y menos frecuente), el trastorno
por tics vocales o motores cronicos y el trastorno por tics
transitorios que es la forma mds leve. Un tic es un movi-
miento o una vocalizacién que surge subitamente, de for-
ma recurrente, no ritmica y estereotipada, o que se produ-
ce siempre de forma parecida. Los tics son involuntarios si
bien pueden ser suprimidos temporalmente de forma cons-
ciente. Los tics simples estan presentes hasta en el 25% de
los nifios. Las formas severas aparecen en 1 de cada 1.000
nifios y 1 de cada 10.000 nifias. Se han demostrado una cla-
ra influencia genética y parecen ser consecuencia de una dis-
funcién de neurotransmisores dopaminérgicos. Hasta en un
25-50% de las formas severas coexisten sintomas d hipe-
ractividad, impulsividad y déficit de atencion. En la eva-
luacion del paciente con tics deben buscarse otros trastor-
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nos como de ansiedad, del humor, problemas de aprendi-
zaje y TDAH, que con frecuencia son comérbidos con los
tics motores o vocales.

TRATAMIENTO DEL TDAH

Los pediatras de atencion primaria no deben abordar en
solitario el tratamiento de nifios en edad escolar afectos
de TDAH®9). Es necesario establecer una buena comuni-
cacion con padres, profesores y otros profesionales de la
educacion para poder monitorizar la eficacia y los progre-
sos de las intervenciones programadas. Los padres son la
clave en el plan de tratamiento, como fuente de informa-
cion y como soporte base de los cuidados del nifio. Resulta
apropiado buscar la integracion de diferentes especialistas
como neuropediatra, psiquiatra infantil, psicélogo, pedia-
tra con especial dedicacion al desarrollo, especialistas en
orientacion de la educacion e incluso otros especialistas de
la salud mental. La atencion de aspectos sociales y de rela-
cion del paciente puede requerir de la colaboracion de pro-
fesionales de la comunidad.

De acuerdo con la Academia Americana de Pediatria se
han establecido cinco grandes recomendaciones para el tra-
tamiento de los pacientes diagnosticados de TDAH.

1. Ha de considerarse el TDAH como un proceso cronico

EI TDAH es una de las entidades cronicas mas frecuen-
tes de la infancia. Diagnosticado durante la infancia persiste
en el adolescente en un 60 a 80% de casos'?”. Debido a la
elevada incidencia del TDAH en la infancia los pediatras de
atencion primaria deben tener una estrategia tanto para el
diagndstico como para el enfoque a largo plazo de esta en-
tidad. Dicha estrategia debe incluir los principios aplicables
a una mayoria de condiciones cronicas que afectan al nifio
como son?8-30);

- Informar adecuadamente a la familia sobre la natu-
raleza del proceso y contrastar la comprension de la infor-
macién aportada.

— Aconsejar a la familia sobre la forma de comportar-
se ante el problema.

— Ser capaz de contestar a las preguntas mds habituales
que plantean los padres.

— Informar al nifio, de acuerdo con su capacidad men-
tal, sobre la naturaleza del proceso.

— Asegurar la coordinacion entre los diferentes profe-
sionales.

— Informar a las familias sobre la existencia de agrupa-
ciones de padres o grupos de apoyo.

El pediatra debe informar a padres y nifios sobre la for-
ma en que el TDAH va a afectar al proceso de aprendizaje,
comportamiento, autoestima, relaciones sociales y funcion
familiar. Esta fase inicial de educacion del paciente es criti-
ca para desmitificar el diagnostico. La formacion adecuada
permite a los padres trabajar con clinicos, educadores y téc-
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nicos de salud en el desarrollo de un plan global eficaz. A
la larga la alianza entre padres, pediatra y profesores e in-
cluso el propio paciente va a ser fundamental para moni-
torizar el plan terapéutico y poder alcanzar los objetivos
previstos.

Las actividades especificas para el cuidado de nifios con
TDAH incluyen dar la mejor informacion actualizada so-
bre su etiologia, su tratamiento y prondstico a largo plazo
asi como su repercusion sobre la dinimica familiar diaria.
Una comprension familiar del problema en toda su mag-
nitud es esencial antes de plantear el plan de tratamiento.
Los que diferencia el TDAH de otras patologias cronicas es
el papel esencial que juegan los educadores en el tratamiento
y monitorizacion del mismo26).

2. Han de establecerse objetivos concretos y pactados
entre el pediatra que coordine el tratamiento y el
paciente, su familia y los educadores

Los sintomas centrales del TDAH (inatencion, impul-
sividad e hiperactividad) originan una gran disfuncion del
paciente en el medio familiar, escolar y en la comunidad. El
objetivo principal del tratamiento debiera ser mejorar al ma-
ximo dichas funciones, entre las que se incluyen:

- Control de sintomas

— Mejoria en la relacion familiar, escolar y social

— Disminuir la frecuencia del comportamiento disruptivo

- Mejorar la calidad y eficacia del rendimiento acadé-
mico

- Incrementar la cantidad de trabajo acabado

— Incrementar la independencia del auto cuidado y de
actividades propias de la edad

- Mejorar la autoestima

- Mejorar la seguridad personal del nifio:
Cruzar calles
Evitar conductas de riesgo
— Actividades peligrosas en lugares publicos

3. Establecer un tratamiento farmacoldgico y un abordaje
terapéutico adicional no farmacoldgico basado en terapia
conductual y terapia educacional

Intervencion farmacolégica

Existen claras evidencias que soportan la utilizacion de
medicacion estimulante para el tratamiento del TDAH en
nifos en edad escolar. Tanto el metilfenidato como la dex-
troanfetamina han mostrado eficacia en estudios rando-
mizados frente a placebo®). Dos de ellos han sido espe-
cialmente informativos. Basados en un amplio grupo de
casos incluido en los estudios, tanto el Grupo Cooperati-
vo MTA®2 como el trabajo de Abikoff y cols.®3), demos-
traron que entre un 68 a 80% de pacientes tratados con es-
timulantes presentaban importantes mejoras en su
comportamiento de forma que al final del tratamiento de-
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jaban de cumplir con los criterios diagndsticos propios del
TDAH. En general la eficacia es muy similar entre el metil-
fenidato y la dextroanfetamina, pero los efectos secunda-
rios son superiores con este segundo farmaco®4.

Tanto las dosis de metilfenidato como de dextroanfe-
tamina no se administran por peso, sino que se inicia el tra-
tamiento con una dosis de inicio y esta se va incrementan-
do progresivamente segin respuesta hasta conseguir una
dosis eficaz con efectos secundarios tolerables. Los efectos
secundarios mas frecuentes son la pérdida de apetito, dolor
de estomago y cefalea y determinan la interrupcion del tra-
tamiento en un 4% de casos?®’). Las alteraciones del sue-
fio, si la medicacion se administra por la mafiana, no son
secundarias al tratamiento sino que mds bien pueden estar
relacionadas con el propio trastorno. En el estudio del Gru-
po Cooperativo MTA se observo una deceleracion en el cre-
cimiento corporal de 1 cm por afio de tratamiento con es-
timulantes. Una mayoria de casos permanecieron dentro de
los rangos de talla adecuados para su edad y solo tuvo una
incidencia patoldgica para nifios que antes del tratamiento
se encontraban en rangos inferiores de talla®¢. No hay da-
tos definitivos sobre talla final y este es un aspecto que es-
ta siendo investigado en la actualidad.

En la préctica diaria, una vez establecida la dosis tera-
péutica eficaz, los pacientes deben ser controlados cada tres
meses para la deteccion de posibles efectos secundarios, rea-
lizandose en cada visita una exploracion general con con-
trol de peso, talla y presion arterial.

En fechas recientes se ha planteado un posible efecto mu-
tagénico y/o carcinogénico del metilfenidato®”. En estudios
realizados en linfocitos de sangre periférico de 12 pacientes
tratados con dosis terapéuticas de metil-fenidato durante
un periodo de tres meses, se han observado alteraciones cro-
mosomicas compatibles con un efecto citogenética y po-
tencialmente carcinogénico. Estos hallazgos, si bien un tan-
to preliminares nos hacen abrir una cierta cautela sobre
posibles efectos a largo plazo de la adminis-tracion de esta
droga, dado que si se confirma este fenomeno pudiera exis-
tir un riesgo incrementado de cancer.

La Atomoxetina, que es un inhibidor de la recaptacion de
norepinefrina, ha mostrado capacidad de controlar los sin-
tomas del TDAH. Un 60% de casos tratados mostraron una
mejora del 30% o mads en la intensidad de los sintomas©%39).
Este medicamento no es un estimulante. Se ha descrito como
efecto secundario la pérdida de apetito y de peso asi como to-
xicidad hepdtica que obliga a su suspension?). También se
han descrito tics y convulsiones y alteraciones de la conduc-
cion cardiaca cuando se administra en altas dosis?).

El Bupropion, un antidepresivo, se ha mostrado también
eficaz en el control de la inatencion y de la hiperactividad.
Su eficacia es inferior a la obtenida con el metilfenidato. Pa-
rece ser una buena alternativa a pacientes que fracasan al
metilfenidato®“1:42),
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Los antidepresivos triciclitos imipramina y desimipra-
mina, el agonista alfa-adrenérgico clonidina y el estimulante
remolina han sido utilizados ocasionalmente el tratamien-
to del TDAH. Son medicamentos con toxicidad cardiaca y
hepatica por lo que su utilizacion queda reservada a casos
especiales con mala evolucion a otras drogas®). Solo hay in-
dicacion de combinacion de drogas psicotropas en pacien-
tes con TDAH y comorbidad con otras psicopatologias.

Un 80% de nifios van a responder al tratamiento con un
estimulante si son tratados de forma adecuada. Si se de-
tecta un claro fracaso a la accion de un firmaco, deberemos
iniciar tratamiento con otro fairmaco alternativo, ya que
la mayoria de casos presentardn una respuesta favorable al
farmaco estimulante alternativo. Ante un segundo fracaso
la mayoria de autores recomienda iniciar tratamiento con
un tercer farmaco®.

Aunque algunos autores han despertado un cierto temor
sobre la posible induccion al consumo de drogas ilicitas
en estos pacientes, estudios recientes han demostrado que
los pacientes afectos de TDAH tratados con estimulantes
presentan un riesgo menor de abuso de estancias que los pa-
cientes afectos de TDAH no tratados*?.

Intervencion no farmacoldgica

— Terapia conductual: el tratamiento conductual no es
recomendado de forma rutinaria como tratamiento de pri-
mera linea en el paciente afecto de TDAH no complicado.
La eficacia del tratamiento conductual aislado es inferior
a la administracion de metilfenidato, incluso aplicado en
programas intensos sometidos a un control estricto, ahora
bien la combinacion de terapia conductual con fairmacos es
de gran eficacia en pacientes que presentan un trastorno
oposicional desafiante:#4),

La inclusion de la terapia denominada como psicosocial,
basada en sesiones multiples semanales o mensuales diri-
gidas a toda la familia y con psicoterapia individualizada
tampoco obtuvo unos resultados superiores a la adminis-
tracion de medicacion®),

Si parece tener eficacia la terapia conductual junto con
la medicacion en pacientes con trastorno oposicional de-
safiante. El tratamiento psicoldgico-psiquiatrico esta indi-
cado en pacientes con comorbilidad mental como son ca-
sos afectos de ansiedad o depresion(.

— Terapia educacional: es muy importante en estos pa-
cientes realizar un plan de educacion especial que contem-
ple intervenciones simples como es la de sentar al nifio cer-
ca del profesor, minimizar los distractores en la clase, asi
como tener bien determinado que personal del profesorado
supervisara diariamente el trabajo del nifio. Requieren una
tutela muy estrecha®), El profesor debe marcar unos obje-
tivos de comportamiento en el colegio y que incluyen el tra-
bajo domiciliario que debe ser supervisado por los padres.
En este sentido es importante que los padres sean formados
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TABLA 2. Técnicas de modificacion comportamental para el funcionamiento familiar

Técnica Ejemplo

Refuerzo positivo

Castigo temporal
Respuesta con penalizacion
Perder y ganar puntos

Si completas un trabajo, puedes jugar con el ordenador

Permaneces sentado frente a la pared cinco minutos por haber pegado a tu hermano

Pierdes privilegios de tu tiempo libre por no haber finalizado un trabajo

Ganas puntos si completas acciones y los pierdes si lo haces mal. Al final del tiempo establecido

(una semana) recibe o no un premio

en técnicas de control del comportamiento del nifio evitan-
do complicar més la situacion con respuestas inadecuada
frente a situaciones limite (Tabla 2). Este tipo de abordaje,
con programas de formacion de padres, ha mostrado su ma-
yor eficacia en el tratamiento de nifios menores de 5 afios
afectos de TDAH. Es un grupo especial que habitualmen-
te muestra una conducta muy disruptiva. En estudios com-
parativos, los programas de formacion de padres seguidas
de 10 a 12 sesiones de seguimiento han mostrado mejoras
en un 62% de casos versus un 28% en el grupo control tra-
tado exclusivamente con medicacion‘¢-49),

Otras intervenciones terapéuticas basadas en ejercicio
fisico, terapias de quelacion, tratamientos antifungicos y vi-
taminas, no han demostrado ningun tipo de eficacia. Tra-
tamientos basados en dietas especiales, con reduccion de los
azucares u otras variedades, no han mostrado una eficacia
superior al 1% #0),

4, Reevaluar la situacion y el diagnostico si no hay una
buena evolucion al tratamiento

Como ya hemos comentado, una mayoria de casos res-
ponden al tratamiento indicado o a cambios progresivos de
la medicacion. La falta de respuesta adecuada al tratamiento
puede ser como consecuencia de:

- Mala informacion a cerca del comportamiento del
nino

- Evaluacién no realista de la situacion
Diagnéstico incorrecto
Existencia de comorbilidad
Falta de adherencia al régimen terapéutico
Fallo del tratamiento

Los planes de tratamiento en muchas ocasiones son com-
plejos y quedan muy lejos de la simple toma de una medi-
cacion. Una de las causas frecuentes del fracaso es el no cum-
plimiento del plan establecido, que claramente no equivale
a fallo terapéutico. En la evaluacion del plan debemos ayu-
dar a las familias en la cumplimentacion del plan estableci-
do, insistiendo en la importancia de este aspecto. Conside-
ramos que estamos ante un fallo de tratamiento cuando hay
una falta de reapuesta a dos o tres medicaciones utilizadas
en su maxima dosis sin efectos secundarios o a cualquier
dosis con efectos secundarios intolerables; falta de control
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del comportamiento del nifio a pesar de utilizar terapias
combinadas (conductual/farmacoldgica) o clara interferen-
cia con una patologia comérbida.

Hay que tener en cuenta que la mejoria no siempre se
acompafia de una desaparicion completa de los sintomas
o de una mejora completa en el rendimiento escolar y/o en
aspectos sociales de relacion. La evaluacion de la respuesta
debe de ser a todos los niveles recogiendo informacion de
padres educadores y personal de la comunidad relaciona-
do. Si tras esta evaluacion resulta evidente la falta de res-
puesta es necesario replantearse el diagndstico y buscar otras
patologias relacionadas con trastornos de conducta, ansie-
dad, depresion o trastornos del aprendizaje.

Es importante que el pediatra de atencién primaria se
plantee la derivacion del paciente a otros especialistas ti-
po psiquiatra infantil o neuropediatra con objeto de reali-
zar un estudio mds profundo y especializado y en su caso
se inicie un tratamiento especifico para el nuevo diagnos-
tico.

5. Asegurar un seguimiento adecuado del paciente

Debemos establecer un plan de seguimiento periddico
del paciente. En todos los pacientes afectos de patologia cré-
nica es fundamental realizar este seguimiento que asegure
la adherencia al programa de tratamiento y evitar una dis-
minucion en la intensidad del mismo. En el seguimiento de-
bemos recoger informacion detallada sobre el cumplimien-
to de objetivos relacionados con la conducta, resultados
académicos, cumplimiento de la medicacion y recogida de
datos relacionados con posibles efectos secundarios. Es muy
importante mantener vias de fluida comunicacion con el pa-
ciente, padres y educadores a lo largo de todo el proceso.

Es fundamental el tener presente que el nifio es un ser
en crecimiento y desarrollo y que como consecuencia de ello
va a sufrir cambios normales en su comportamiento, ex-
pectativas de educacion y de la dindmica familias y que di-
chos cambios deben ser a su vez adaptados a las alteracio-
nes y/o limitaciones propias del TDAH.

La frecuencia de controles de seguimiento va a depen-
der del grado de dis-funcion, complicaciones y adherencia
al programa de tratamiento. Una vez que el nifio estd esta-
ble y controlado, las visitas pueden oscilar entre 3 y 6 me-
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TABLA 3. Grado de evidencia de las recomendaciones propuestas por la American Academy of Pediatrics para el tratamiento del

TDAH®6
Recomendacion Evidencia Carater

1 Los profesionales de Atencion Primaria deben establecer un programa Buena Fuerte
de actuacion que reconozca el TDAH como una condicién cronica

2 El médico junto con los padres, el nifio y en colaboracion con el personal Buena Fuerte
del colegio debe establecer unos objetivos terapéuticos apropiados que
guien el tratamiento

3. Se recomendard medicacion estimulante (+) y/o terapia conductual (**), Buena/ Fuerte
para alcanzar los objetivos terapéuticos propuestos Suficiente

3A En nifios en tratamiento con estimulantes, si una droga no es eficaz a
su dosis maxima, debe ser reemplazada por otra

4, Si con el tratamiento indicado no se alcanzan los objetivos terapéuticos, Débil Fuerte
deberemos reevaluar el diagndstico original, cuestionar el tratamiento
aplicado, adherencia al mismo y/o presencia de comorbilidad

5 Deben realizarse seguimientos periddicos del nifio afecto de TDAH. Suficiente Fuerte

Deben controlarse los objetivos alcanzado y los posibles efectos adversos,
obteniendo informacién a partir de padres, profesores y paciente

ses para monitorizar el aprendizaje y conducta, asi como
los posibles efectos secundarios de la medicacion.

En la actualidad y a pesar de que el TDAH es una enti-
dad reconocida desde hace muchos afios, no disponemos de
estudios a largo plazo como para poder establecer un pro-
nostico de por vida en pacientes tratados de acuerdo a plan-
teamientos actuales. Aunque las cinco recomendaciones o
directrices propuestas por la AAP muestran unos niveles de
evidencia cientifica elevada (Tabla 3), faltan respuestas im-
portantes, como son el tiempo necesario de tratamiento far-
macoldgico, posibles efectos secundarios a largo plazo de
dichas medicacio-nes o el papel de la terapia conductual en
la vida adulta o incluso otro tipo de alternativas terapéuti-
cas. Es claro que el TDAH sigue siendo un campo abierto
para la investigacion en la patologia del ser humano, con
muchas preguntas im-portantes sin resolver.
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El TDAH: evolucion a la edad adulta

M.A. Jiménez-Arriero, R. Rodriguez-Jiménez, J. Vidal de la Fuente, G. Ponce Alfaro

RESUMEN

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH) es el trastorno psicopatologico mds frecuente
en la infancia. Aunque la clinica del TDAH puede remi-
tir en algunos casos al llegar a la adolescencia o a la edad
adulta, en un amplio porcentaje dicha clinica persiste o in-
cluso se asocia a trastornos por uso de sustancias (TUS) o
trastornos antisociales. En este trabajo revisaremos los es-
tudios de prevalencia de TDAH en el adulto, asi como los
diferentes estudios de evolucion de nifios TDAH en la ado-
lescencia y en la edad adulta. El elevado riesgo de evolu-
cion desfavorable de los nifios TDAH hace prioritario, no
s6lo su correcto tratamiento durante la infancia, sino su
adecuado seguimiento durante la adolescencia y la edad
adulta, con la consiguiente necesidad de coordinacién en-
tre pediatras, médicos de atencion primaria y especialistas
en salud mental.

Palabras Clave: Déficit de Atencion e hiperactividad; Edad
adulta.

ABSTRACT

The attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is
the most frequent psychopathological disorder in childhood.
Although the symptoms of ADHD may subside in some ca-
ses when adolescent or adult age is reached, these symptoms
persist or even are associated to substance abuse disorders
(SAD) or antisocial disorders in a large percentage. In this
study, we review the ADHD prevalence studies in the adult

Correspondencia: Miguel Angel Jiménez-Arriero. Servicio de
Psiquiatria. Hospital Universitario 12 de Octubre. Avda. de
Cordoba s/n 28041 Madrid

e-mail: mjimenez.hdoc@salud.madrid.org

Recibido: Octubre 2005

REV Esp PEDIATR 2005;61(6):495-500

VoL. 61 N°6, 2005

Servicio de Psiquiatria. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

and the different studies of ADHD child evolution in the ado-
lescent and adult age. The elevated risk of unfavorable cour-
se of ADHD children not only makes its correct treatment
during childhood a priority but also its adequate follow-up
during adolescent and adult age, with the consequent need
for coordination between pediatricians, primary health care
physicians and mental health specialists.

Key Words: Attention deficit hyperactivity; Adult age.

INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH) es el trastorno de conducta mas comtn en la in-
fancia. Siguiendo los criterios DSM, las tasas de preva-
lencia en la poblacién general varian del 2 al 13% se-
gun estudios, aunque se estima que afecta del 3 al 5% de
nifios y adolescentes en edad escolar(2. Si se consideran
los criterios mds restrictivos de la CIE, las tasas de tras-
torno hiperquinético son mds bajas (alrededor de 1,5%
de nifios y adolescentes en edad escolar) que las de TDAH
segun DSM G4,

Los sintomas centrales del TDAH incluyen déficit en
la capacidad de mantener la atencion, impulsividad y exce-
siva actividad motora. Estos sintomas de TDAH pueden
persistir en la vida adulta. En el DSM-III-R®), en el aparta-
do de TDAH indiferenciado, se senalaba la posible exis-
tencia de este trastorno en adultos. En el DSM-IV y el DSM-
IV-TR7, el TDAH en adultos se ha reconocido como una
entidad diagndstica clara: TDAH tipo residual, que incluye
sujetos con sindrome completo en la infancia y sindrome
parcial como adultos. El DSM-IV-TR requiere la apari-
cion de los sintomas antes de los 7 afios.

Aunque el TDAH es uno de los trastornos psicopato-
16gicos mas estudiados en la infancia, es mucho menos co-
nocida su evolucion en la edad adulta.
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EVOLUCION DE LA PREVALENCIA EN LA EDAD
ADULTA

En base a diferentes estudios, se estima que los sintomas
de TDAH persisten en la adolescencia y edad adulta del 30
al 70% de los casos®®17),

Sin embargo, la prevalencia real del TDAH en adultos
es objeto de discusion, pues no se han realizado estudios
epidemiologicos extensos para determinar la prevalencia de
TDAH en adultos en poblacién general. Se ha sefialado que,
en base a la estimacion de una prevalencia en nifios de TDAH
del 3-9%, y una persistencia de los sintomas del 30 al 70%
en la vida adulta, podria estimarse que el TDAH en adul-
tos aparece en el 1-5% de la poblacion general®®. Otros au-
tores también sefialan una prevalencia de 1-3%19); 2-3%20),
igualmente coincidente con la prevalencia en la infancia, y
asumiendo que alrededor de un tercio mantiene sintomas
en la vida adulta. Menores tasas de prevalencia senalan Hill
y Schoener®) quienes, revisando nueve estudios prospecti-
vos de cohortes de nifios TDAH, llegaron a la conclusion
de que la tasa de TDAH en cada cohorte declina el 50% ca-
da 5 afios. Asumiendo una prevalencia del 4% en la infan-
cia, sefialaron que la tasa de prevalencia estimada en el adul-
to variaria desde alrededor del 0,8% a la edad de 20 afios,
hasta un 0,05% a la edad de 40. Algunos autores han cri-
ticado este trabajo en base a la posible sobreestimacion de
las tasas de remision2?),

Asi pues, aunque la mayoria de estudios tienden a situar
la prevalencia de TDAH en el adulto entre el 1-5% de la po-
blacion general, puede haber un cierto rango de prevalen-
cia, debido, al menos en parte, a la variabilidad en la me-
todologia de los estudios y a los criterios diagndsticos
utilizados®.

ESTUDIOS DE EVOLUCION

El sindrome hiperactivo infantil se concibi6 original-
mente como un trastorno circunscrito a la edad infantil®.
Asi, algunas referencias iniciales sefialaban que con la edad
el sindrome tendia a remitir espontineamente y desapare-
cer, no observandose su persistencia en pacientes seguidos
hasta la edad adulta®¥. Sin embargo, esta idea cambi6 en
base a los diferentes estudios de evolucion realizados. A con-
tinuacion, se sefialan algunos de dichos estudios de evolu-
cion de nifios TDAH evaluados posteriormente en la ado-
lescencia y en la edad adulta.

Weiss y cols.29) siguieron un grupo de 61 nifios hiperactivos
de una cohorte original de 104 que fueron valorados por pri-
mera vez entre los 6 y los 12 afios. A una edad media de 25,1
afios, el 66% todavia referia al menos un sintoma principal
de TDAH (hiperactividad, distraibilidad, impulsividad) que
fue moderado o severamente discapacitante en el seguimien-
to, comparado con el 7% del grupo control. Ademas, el 23%
recibié un diagndstico DSM-III de trastorno de personalidad
antisocial (TPA) vs 2,4% en el grupo control. El mismo gru-
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po, en base a los resultados de este estudio, encontrd que en-
tre los sujetos del subgrupo que presentaron sintomas de TDAH
moderados o severamente discapacitantes existia en el segui-
miento una mayor tasa de abuso de alcohol (68 vs 33%) y
conducta antisocial (64 vs 18%) comparado con probandos
que no tenian sintomas o sélo sintomas leves de TDAH en el
seguimiento¢),

Gittelman y cols." realizaron un estudio longitudinal
prospectivo con 101 varones adolescentes (16-23 afios) que
habian sido diagnosticados de hiperactividad en la infancia
(6-12 afios) y los compararon con 100 controles. El sindro-
me completo de TDAH persistia en el 31% de los probandos
vs 3% de los controles. Encontraron, ademds, mayor pre-
valencia de trastorno por uso de sustancias (TUS) y trastro-
no disocial (TD) en los probandos, especialmente entre los
que persistian los sintomas TDAH. En un estudio posterior
del mismo grupo!!¥), con una muestra independiente de ado-
lescentes seguidos desde la infancia (94 hiperactivos compa-
rados con 78 controles), encontraron, de manera similar al
estudio previo, que mas probandos que controles recibieron
diagnéstico actual de TDAH (43 vs 4%), de trastornos an-
tisociales (32 vs 8%), y de TUS (10vs 1%).

Taylor y cols.?” evaluaron adolescentes de 16 a 18 afios,
que en la infancia habian sido diagnosticados como hipe-
ractivos, como TD, o con comorbilidad de ambas situacio-
nes. Encontraron que en los sujetos con antecedente de TD
la clinica TDAH persistia en el 11%; en los que tenian s6-
lo antecedente de hiperactividad persistia en el 20%; y en
los que tenian comorbilidad de ambos, en el 29%.

Siguiendo el estudio prospectivo en adolescentes de Git-
telman y cols."V previamente citado, este grupo realizd una
evaluacion de seguimiento cuando la edad media de los pa-
cientes fue de 26 afios. Los sujetos con antecedente de TDAH
en la infancia presentaron tasas mas altas de sintomas TDAH
(11 ws 1%), TUS (16 vs 4%) y TAP (18 vs 2%) en relacion
al grupo control. Se observé una significativa comorbilidad
entre TPA y TUS. Aunque en la adolescencia se encontrd
que el TAP y los TUS se asociaban con la continuidad de los
sintomas TDAH, en los adultos estos trastornos parecen en
parte, independientes de la persistencia de clinica TDAH6),

Asimismo, por la muestra del otro estudio de seguimiento
en adolescentes!S este mismo grupo evalud la presencia
de TUS y TAP cuando los pacientes tuvieron 24 afios de me-
dia. En los sujetos con antecedente TDAH en la infancia en-
contraron altas prevalencias de TUS (no alcohol) (12 vs 4%)
y TAP (12 vs 3%), en comparacién con el grupo control.
No se encontraron diferencias en trastornos afectivos, ni an-
siosos. El TDAH se mantenia en el 4% de probandos %),

Rasmussen y Gillberg® en un estudio de seguimiento co-
munitario compararon 55 sujetos de 22 afios con anteceden-
te de TDAH con 46 controles. Encontraron que en el grupo
TDAH el 58% present6 una evolucion desfavorable y s6lo
el 13% en el grupo control. Asi, en el grupo TDAH se ob-
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servo mayor presencia de sintomas persistentes de TDAH,
TAP, abuso alcohdlico, delitos, y bajo nivel educativo.

Se ha prestado escaso interés a la posible evolucion di-
ferencial en nifias®?, quiza por ser un trastorno mas preva-
lente en nifios. Biederman y cols.?2 estudiando adultos
TDAH no encuentran que el género influya en la asociacion
entre el TDAH y su expresion fenotipica, la prevalencia
de trastornos psiquiatricos comérbidos, o los patrones de
funcionamiento cognitivo y psicosocial. Sin embargo, Dals-
gaard y cols.? en un estudio de seguimiento en base a his-
torias clinicas de 208 casos de TDAH, encontraron que el
género femenino fue el predictor de ingreso mds impor-
tante en la edad adulta.

Parece claro, por tanto, que la sintomatologia TDAH
puede persistir en el adolescente y en el adulto. En gene-
ral, puede decirse que en ambos grupos de edad existen 3
posibles formas de evolucion del TDAH. Asi, los estudios
de seguimiento de niflos TDAH en la adolescencia han iden-
tificado 3 subgrupos®?: a) sujetos con pocos problemas, que
representaria la evolucion del 10-20% de TDAH; b) suje-
tos que contintan presentando sintomas, junto con pro-
blemas sociales, académicos y emocionales, que equivaldria
al 70% de TDAH; ¢) sujetos con conducta antisocial, asi
como con continuidad de sintomas, que supondria un 25%.
En la edad adulta, podrian sefialarse también 3 subgrupos
de evolucion®¥: a) sujetos con evolucion casi normal (30-
40%); b) sujetos con sintomas no resueltos del trastorno
(50-60%)); c) sujetos con problemas graves, implicando al-
teraciones psiquidtricas (10%) y/o antisociales (10%).

FACTORES PREDICTORES DE EVOLUCION

Diferentes factores se han sefialado como predictores de
la evolucién del TDAH a la vida adulta. La impulsivi-
dad/hiperactividad mas que la inatencién, y la comorbili-
dad de TD predicen la persistencia de TDAH, asi como la
presencia de antecedentes familiares de TDAH®, Los TDAH
con hiperactividad (frente al subgrupo sin hiperactividad)
presentan problemas de conducta y antisociales a mas lar-
go plazo. El subgrupo sin hiperactividad presenta mas difi-
cultades de la esfera afectiva, especialmente trastornos de
ansiedad®®?. El trastorno negativista desafiante y el TD co-
morbidos son predictores de evolucion negativa, particu-
larmente de TAP, y TUSG49).

Algunos estudios han sefialado, como importantes pre-
dictores de evolucion en la adolescencia, los problemas de
conducta comérbidos en la infancia, el bajo cociente inte-
lectual (CI) y la psicopatologia parental®. En relacion a la
salud mental de los padres, se ha sefialado que la psicopa-
tologia parental puede contribuir a evolucion adulta nega-
tival®637); mientras que una buena salud mental parental se
asociaria a evolucion mds positiva383?),

En el estudio de seguimiento previamente resefiado de
Weiss y cols.2%), ninguna variable especifica fue predictor de
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evolucion psiquidtrica; sin embargo, el bajo CI, la inestabi-
lidad emocional, la agresividad, los problemas de salud men-
tal parental, y el bajo status socioeconémico fueron pre-
dictores de peor evolucion global®). Otros estudios también
han sefialado la posicion socioecondmica baja como pre-
dictor de evolucion negativa36-37:40),

Considerando el género, se sefiala mayor riesgo de evo-
lucién negativa en nifos%3?) aunque los estudios de evo-
lucién diferencial son escasos. En nifias, sin embargo, se ha
observado mayor numero de ingresos psiquiatricos en edad
adulta®h.

Se ha planteado que el tratamiento a largo plazo con es-
timulantes en nifios TDAH podria aumentar el riesgo de de-
sarrollar TUS en la adolescencia o en la edad adulta. Sin em-
bargo, diferentes estudios han sefialado que no existe
evidencia de que el tratamiento en niflos TDAH con esti-
mulantes lleve a un aumento en la experimentacion, uso,
abuso o dependencia de sustancias en el adulto*!. Es mas,
Wilens y cols., sefialan en un trabajo de metaanalisis que
el tratamiento en nifios TDAH con psicoestimulantes se aso-
cié a una reduccion en el riesgo de desarrollar TUS.

CLINICA TDAH EN EL ADULTO

En referencia a la clinica, la hiperactividad es menos
marcada en adultos TDAH en comparacién con nifios
TDAH. Los estudios prospectivos en nifios afectados re-
velan una persistencia de desorganizacion, inatencion e
impulsividad como caracteristicas tipicas a lo largo de la
vida®), Los adultos con este sindrome frecuentemente ol-
vidan detalles del trabajo o donde han dejado alguna co-
sa. Presentan problemas en el manejo de las tareas do-
mésticas, con habitos de trabajo ineficientes. Son frecuentes
los cambios de humor, irritabilidad, inseguridad, aburri-
miento. Pueden presentar frecuentes cambios de empleo,
dificultades sociales y problemas de parejal!”). También
pueden conducir de manera peligrosa, tomar decisiones
econdmicas desfavorables, y mantener relaciones senti-
mentales tumultuosas. Son frecuentes los problemas aca-
démicos y laborales. A veces, son considerados como pe-
rezosos o faltos de motivacion*4.

Los adultos TDAH experimentan mayores niveles de an-
siedad y depresion que la poblacion general. Presentan ma-
yor incidencia de problemas médicos, accidentes de trafico,
y consumo de toxicos. En general, prefieren tanto trabajos
como actividades de ocio con cierto componente de excita-
cion/riesgo™®). En la tabla 1 se sefialan algunos sintomas que
pueden observarse en el TDAH en el adulto.

Las alteraciones neuropsicoldgicas observadas en la in-
fancia pueden persistir en la adolescencia®¥4¢), asi como
en la vida adulta. Los adultos TDAH comparados con con-
troles han mostrado déficit en medidas de atencion y fun-
cion ejecutiva, en aprendizaje auditivo-verbal, en veloci-
dad de procesamiento de informacion compleja, en fluidez
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TABLA 1. Sintomas observables en TDAH adulto

Sintomas principales

Dificultad para mantener atencion
Poca capacidad de concentracion
Problemas en el manejo del tiempo
No concluir trabajos

Perder cosas

Poca organizacion y planificacion
Dejar cosas “para después”
Dispersion

Inquietud fisica y cognitiva
Impulsividad

Cambios laborales

Conduccion rapida

Intranquilidad interior

Hablar excesivamente

Sintomas asociados

Baja autoestima

Inseguridad

Busqueda de sensaciones
Sensacion de fracaso
Irritabilidad

Poca tolerancia a la frustracion

Abuso de sustancias

verbal, en razonamiento abstracto y en flexibilidad cog-
nitiva 4751,

TDAH Y EVOLUCION A TUS/TAP

Existe una importante asociacion entre el TDAH vy los
TUS y el TAP. En apartados previos hemos sefialado dife-
rentes estudios de seguimiento, en los que se sefiala como
un porcentaje de nifios TDAH evolucionan en la adoles-
cencia o en la edad adulta con TUS y/o TAP. Aparte de los
estudios citados de Gittelman y cols.' y Mannuzza y
cols.,!'%); se ha encontrado entre los adolescentes hiperacti-
vos, mayores tasas de actos antisociales, asi como mayor
consumo de tabaco y cannabis®. En un estudio prospecti-
vo de 4 afios de niflos TDAH vs. nifios control, se obtuvo
que el TDAH fue un predictor significativo de fumar ta-
baco en el seguimiento en la adolescencia media®s2.

Sin embargo, existen otros autores que encuentran que
el TD, mas que el TDAH, es predictor del uso de sustancias
en la adolescencia. August y cols.®¥ encontraron que el ries-
go para abuso de alcohol o téxicos en nifios TDAH en una
evaluacion de seguimiento en la adolescencia, fue entera-
mente debido a la comorbilidad de TD. Resultados simila-
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res han encontrado otros autoresS354, Parece, por tanto,
que la relacion entre TDAH y TUS, podria estar mediada,
al menos en parte, por la presencia de TD. La presencia de
TDAH y TD, podria incluso tener un efecto sinérgico en re-
lacion al riesgo de desarrollar TUS.

En relacion a la vida adulta, ya hemos senialado los estu-
dios de seguimiento de Weiss y cols.?%, y Mannuzza y
cols.,1628), En ellos se obtuvo que el porcentaje de nifios TDAH
que desarrollaba TUS en la vida adulta fue superior al de
los grupos control. Por otra parte, se han realizado estudios
de adultos con diagnostico de TDAH que evaltian comorbi-
lidad de TUS. Diferentes trabajos han encontrado elevadas
tasas de abuso o dependencia alcohdlica, abuso de toxicostS>
57, dependencia de nicotina®®), entre adultos TDAH.

Finalmente, sefialar que, en los estudios en sujetos con TUS,
en general, se han encontrado elevadas prevalencias de ante-
cedentes clinicos compatibles con TDAH en la infancia®7),
En nuestro medio, Ponce y cols. 68 utilizando la Wender Utah
Rating Scale validada en poblacion espafiola® para el diag-
nostico retrospectivo de TDAH, encontraron una elevada pre-
valencia de antecedente de TDAH en la infancia en una mues-
tra de alcohdlicos comparada con una muestra control.

En relacion al TDAH vy el TAP y/o TD, numerosos es-
tudios han referido una importante asociacion®. Se ha se-
fialado que, entre adolescentes con TD, alrededor de 2 ter-
cios podrian cumplir criterios de TDAH.. Y, por otra parte,
entre los pacientes TDAH existiria comorbilidad de TD
en el 30-50% de los casos”"). Ademds, como ya se ha se-
fialado previamente, en los estudios de seguimiento existe
una mayor prevalencia de evolucion a TAP entre los nifios
TDAH que entre los nifios control(1:15:16:25),

CONCLUSION

El TDAH persiste en un elevado porcentaje de adoles-
centes y adultos que padecieron dicho trastorno en la in-
fancia. El elevado riesgo de evolucion desfavorable hace
prioritario, no sélo el correcto tratamiento durante la in-
fancia, sino su adecuado seguimiento durante la adolescencia
y la edad adulta, con la consiguiente necesidad de coordi-
nacion entre pediatras, médicos de atencion primaria y es-
pecialistas en salud mental.
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Tratamiento multimodal del trastorno por déficit
de atencion con hiperactividad (TDAH)

J. San Sebastidn Cabasés, F.J. Quintero Gutiérrez del Alamo

Unidad de Psiquiatria Infanto-Juvenil. Hospital Ramén y Cajal. Universidad de Alcald. Madrid

INTRODUCCION

El TDAH es un trastorno de curso prolongado, lo cual
debe ser tenido en cuenta de cara a una correcta planifica-
cion del tratamiento y manejo de nuevos problemas!!). Es
frecuente su complicacién con Trastorno Negativista-De-
safiante y Trastorno de la Conducta Disocial en la infancia,
y elevada su comorbilidad con otros trastornos, algunos con
los que comparte predisposicion bioldgica (Tr de La Tou-
rette y trastornos generales del desarrollo [TGD] y otros que
son consecuencia de la estigmatizacion progresiva de los ni-
fios (Trastornos Emocionales)®3. Se complica con el con-
sumo de sustancias, alta tasa de accidentes y otros proble-
mas anadidos en la adolescencia®); puede, en el adulto,
abocar a diversa psicopatologia y trastornos, presentando
el 30-50% de los nifios con diagndstico de TDAH sintomas
en la edad adulta?”; Trastorno del control de los impulsos y
Trastorno Antisocial de la personalidad®. Todo ello hace
que la mejor prevencion de la complicaciones sea su diag-
nostico precoz , asi como su adecuado tratamiento en la in-
fancia.

De cara al tratamiento, debemos considerar al TDAH
como una entidad clinica constituida por un nicleo central
que es la condicion bioldgica, causante de la triada “Défi-
cit de Atencion - Hiperactividad - Impulsividad”. Por ello,
es una cuestion que implica a los servicios sanitarios, ya que
debe procederse a un diagndstico precoz y diferencial con
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otros posibles problemas neuroldgicos y psiquiatricos, asi
como a un tratamiento multimodal®!"), si bien dicha mo-
dalidad de tratamiento resulta costosa y dificil de evaluar,
y en nuestra sanidad publica resulta poco menos que ut6-
pica por la escasez de recursos y de profesionales capaci-
tados. Por otra parte, en tanto en cuanto no se trata de una
disfuncion neurobioldgica transitoria sino permanente, que
afecta al desarrollo escolar, social y personal de los indivi-
duos, corresponde también a los servicios educativos la de-
teccion en el ambito escolar y la atencion especializada a los
niflos que, a causa de la interaccion entre esta condicion bio-
l6gica y otros factores aptitudinales y ambientales, pudie-
ran estar en riesgo de fracasar escolarmente, sufrir proble-
mas de exclusion social en los colegios y otros dmbitos.
Huelga decir que la funcion de las familias de los pacien-
tes es primordial en todas las fases del desarrollo del trata-
miento.

Es de destacar la situacién actual, en la cual las familias,
los profesores y orientadores psicopedagdgicos, descono-
cedores de la naturaleza de este problema, de sus caracte-
risticas y de las alternativas de tratamiento sintomatico-etio-
légico, se sienten incapaces de ofrecer ayuda adecuada a
estos nifios e incluso les malinterpretan en su conducta, pro-
cediendo a su marginacion . En la actualidad muchos de es-
tos escolares reciben la calificacion de nifios desmotivados,
sin interés por el aprendizaje, indisciplinados, transgresores
de normas, resultado de una mala educacién familiar y su
tratamiento educativo se suele centrar en dos medidas: ais-
lamiento en el aula o expulsiones durante la Educacién Pri-
maria y expedientes disciplinarios orientados a la expulsion
de los Centros, en Educacion Secundaria. En el contexto fa-
miliar sucede algo parecido, resultando los nifios con TDAH
los “trastos”, “revoltosos” y “malos”, con aplicacion de
castigos y sanciones, comparacion en negativo con sus her-
manos, y toda una serie de medidas que no hacen sino dis-
minuir su autoestima y contribuir a la presencia de com-
plicaciones progresivas.
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Probablemente la explicacion a esta forma de actuar sea,
al menos en nuestro pais, el gran desconocimiento sobre es-
ta cuestion!?, lo que impide seleccionar formas alternati-
vas de actuacion por parte de las familias y del sistema edu-
cativo. Por todo ello, la primera medida terapéutica y
preventiva , la medida que nunca debe faltar, sea quien sea
el profesional que aborde la cuestion, es la psicoeducacion
de los entornos del nifio, la informacion clara y practica, la
divulgacion del problema especificando que el nifio con
TDAH no es “malo” sino que tiene un problema ajeno por
completo a su voluntad.

TRATAMIENTO DEL TDAH

El tratamiento deberia ser multimodal, y llevarse a ca-
bo en el ambito sanitario a cargo del Servicio de Salud Men-
tal de Ninos y Adolescentes, coordinado por el médico es-
pecialista en Psiquiatria Infanto-Juvenil, con la adecuada
formacion actualizada, aplicando en lo posible interven-
ciones basadas en guias clinicas y protocolos (medicina ba-
sada en la evidencia), con participacion de distintos espe-
cialistas y profesionales (psic6logos, neuropediatras y
psicopedagogos), en estrecha relacion con el colegio y las
familias. Debe enfatizarse en la importancia del abordaje
del trastorno desde la Psiquiatria Infanto-Juvenil, pues no
en vano el TDAH es un trastorno que la OMS clasifica den-
tro del apartado de las enfermedades mentales? y cursa en
un porcentaje muy elevado de casos con comorbilidad que
solo el especialista en Psiquiatria I-] estd capacitado para
diagnosticar y tratar.

Los objetivos no deben ser solamente tratar los sinto-
mas nucleares del trastorno, sino también los trastornos co-
morbidos y propiciar cambios positivos en el entorno del
nifio, apoyando a las familias y al profesorado del sistema
educativo. En sintesis:

- Reducir los sintomas del TDAH
Reducir los sintomas comorbidos
Reducir el riesgo de complicaciones
Educar al paciente y a su entorno sobre el trastorno
Adaptar el entorno a las necesidades del paciente
Mejorar las habilidades de abordaje de los pacientes,
padres, educadores

— Cambiar las percepciones desadaptativas

El tratamiento global siempre debe contemplar la psi-
coeducacion con los padres, la familia , los profesores y el
ambito escolar : la informacion sobre la naturaleza del tras-
torno, su clinica y evolucién, las alternativas terapéuticas y
el manejo concreto de situaciones debe constituir siempre
el primer paso por parte del especialista’. Debe respon-
derse a las preguntas que se planteen e informar de forma
sencilla pero suficiente, desdramatizando pero también en-
fatizando en los riesgos del no tratamiento. Es muy im-
portante también romper mitos en torno a la prescripcion
durante anos de psicofarmacos a los nifios, explicando bien
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la razén de la medida y recurriendo a ejemplos si fuera ne-
cesario (el de la necesidad de insulina para un diabético pue-
de ser muy valido) .

El planteamiento terapéutico depende en parte de la re-
accion del ambiente ante la impulsividad-hiperactividad,
que puede variar desde el castigo y la coaccion hasta la com-
placencia o la provocacion. Depende también de la exis-
tencia o no de trastornos emocionales y de conducta aso-
ciados o de la gravedad de otra conflictiva posible subyacente
en el nifio, ayudandole a su solucion a través de psicotera-
pias de orientacién cognitivo-conductual o de otro tipo!!.
La accién terapéutica puede orientarse hacia una reorga-
nizacion educativa y comportamental (terapia de modifi-
cacion del comportamiento), complementada con la prac-
tica de un deporte o actividades en centros recreativos para
propiciar la “descarga motriz” del nifio"®); puede propiciarse
la positivizacion del conjunto corporal estatico (relajacion)
o dindmico (juegos psicomotores, deportes de movilidad y
destreza). En el caso de comorbilidad con otros trastornos
de naturaleza mds neurobioldgica (TGD, Trast. De Gilles
de la Tourette), se pueden prescribir firmacos no psicoesti-
mulantes (neurolépticos, anticomiciales, clonidina). Si el
TDAH se acompana de retraso o disfuncion cognitiva es-
pecifica (lenguaje, lectoescritura, psicomotricidad) , la re-
habilitacién y la psicopedagogia especifica a cargo de pro-
fesionales competentes constituyen una parte esencial del
planteamiento terapéutico global.

En todo caso, en la gran mayoria de los casos sera ne-
cesario el tratamiento farmacoldgico precedido de una su-
ficiente psicoeducacion de la familia y el profesorado. En
funcion de la comorbilidad, la opcion terapéutica comple-
mentaria oscilard entre el manejo cognitivo-conductual (Tras-
tornos emocionales, ansiedad-depresion) y las terapias con-
ductuales (Trastorno negativista desafiante, trastorno de
conducta disocial), siendo los padres y profesores los agen-
tes terapéuticos fundamentales con el asesoramiento de
los profesionales(!”).

Todos los subtipos de TDAH responden bien al trata-
miento farmacoldgico con psicoestimulantes: en el Estu-
dio MTA®,que, sobre una amplia muestra de pacientes, eva-
lué rigurosamente durante 14 meses la eficacia de distintas
intervenciones (terapia de conducta altamente estructurada
y sistematizada; terapia cognitivo-conductual; tratamiento
con Metilfenidato con dosificacion no optimizada y esca-
so control; tratamiento con Metilfenidato en dosis optimi-
zadas y control evolutivo estricto; y combinacion de trata-
mientos farmacoldgicos y no farmacoldgicos) se comprob6
la superior eficacia del Metilfenidato, en prescripcion ade-
cuada, sobre cualquier otra medida terapéutica aislada, ex-
cepto en el subgrupo comdrbido con trast emocionales (igual
eficacia que terapia cognitivo-conductual), respondiendo un
alto porcentaje de la poblacion estudiada al tratamiento so-
lamente farmacoldgico, con adecuada dosificacion (tres to-
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mas diarias) y control evolutivo optimizando la dosifica-
cién. Dicho estudio también comprobd que la combinacion
de tratamiento farmacoldgico con Metilfenidato bien dosi-
ficado y controlado, y terapia de modificacion de conduc-
ta, constituia la medida terapéutica con un mayor porcen-
taje de respuestas.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento farmacoldgico del TDAH debe estar des-
tinado a la mejoria de los sintomas nucleares. El estudio
MTA demostrd que la intervencion farmacoldgica se aso-
cid a mejores resultados que las intervenciones psicosocia-
les que no incluian medicacion'®. Entre las intervenciones
farmacoterapéuticas, los psicoestimulantes (metilfenidato,
dextroanfetamina, etc.) han sido desde hace muchos afios
los farmacos de eleccion. No obstante, en un 10-30% de los
pacientes estos medicamentos no parecen conseguir la efi-
cacia terapéutica esperada. Por esta razon se han explora-
do tratamientos alternativos, como bupropion, pemolina,
modafinilo, antidepresivos triciclicos asi como agonistas no-
radrenérgicos alfa-2(19:20),

Psicoestimulantes

El tratamiento farmacolégico con anfetaminas y psico-
estimulantes ha sido utilizado en el TDAH desde hace dé-
cadas, encontrandose tasas de mejoria entre los dos ter-
cios y los cuatro quintos®'22). La dextroanfetamina aumenta
la neurotransmision dopaminérgica y noradrenérgica in-
crementando la liberacion de dopamina, bloqueando la
recaptacion presinaptica e inhibiendo la actividad de la mo-
noaminooxidasa. La dextroanfetamina también incremen-
ta la transmision de serotonina . El metilfenidato bloquea
la recaptacion de Dopamina y Noradrenalina y tiene una
actividad postsindptica agonista directa. La pemolina afec-
ta la transmisién dopaminérgica, con escasos efectos sim-
paticomiméticos.

Metilfenidato de liberacion inmediata

Es el psicoestimulante més utilizado histéricamente en
ninos con TDAH, habiéndose comprobado su eficacia y se-
guridad en un elevado nimero de ensayos controlados®3).
De hecho, constituye la primera opcion terapéutica en el tra-
tamiento farmacoldgico del TDAH, combinandolo con re-
habilitacion cognitiva, intervencion psicologica, pedagogi-
ca y familiar+29),

El Metilfenidato mejora la capacidad de atencién y la
hiperactividad sin objetivo, asi como la motivacion, la ca-
pacidad de aprendizaje y el control inhibitorio. En la pric-
tica clinica, el 70% de los nifios hiperactivos mejoran con
dicho tratamiento. En dosis superiores a 0,6 mg/kg, se ob-
jetiva mejoria de la conducta (hiperactividad-impulsividad),
las respuestas sociales y el rendimiento académico62), La
respuesta individual es muy variable. El efecto es dosis-li-
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neal y suele estar entre 0,6 y 1 mg/kg/dia, aunque algunos
nifios precisan dosis superiores a 1 mg/kg. Debe prescribir-
se en tres dosis al dia (cada 3 h, desayuno, media manana
y comida), si bien es frecuente que se prescriba en dos to-
mas diarias.

Los efectos secundarios mds frecuentes son la pérdida
de apetito y el retraso en la conciliacion del suefio y, en al-
gunos casos, cefalea o gastralgia. Estos efectos secunda-
rios suelen desaparecer reduciendo la dosis, aunque gene-
ralmente disminuyen con el tiempo. Aunque se ha descartado
en estudios de seguimiento a largo plazo el efecto negativo
sobre el crecimiento, conviene tomar ciertas precauciones,
fundamentalmente durante la adolescencia, monitorizando
el peso y la talla. Se discute si puede exacerbar los sintomas
de un trastorno de Gilles de la Tourette o precipitarlo en ni-
fios predispuestos genéticamente, por lo que se recomienda
utilizar este firmaco con precaucion en estos casos. En di-
versos estudios, sin embargo, en nifios con ambas patolo-
gias, se han utilizado estimulantes observandose una re-
duccién de los tics a dosis iguales o superiores a 30 mg/dia,
por lo que la prescripcion debe ser individualizada. No se
ha observado correlacion clinica entre el efecto terapéutico
y los niveles sanguineos de Metilfenidato.

La decision de pautar un tratamiento con estimulantes
debe ser individualizada, en funcion de las alteraciones de
la conducta y su repercusion académica y/o familiar y el gra-
do de incapacidad que producen en el nifio, asi como de la
respuesta a tales moléculas. En muchos casos el tratamien-
to puede interrumpirse en la adolescencia, pero debe conti-
nuarse si el trastorno sigue produciendo alteraciones seve-
ras del comportamiento o del rendimiento laboral o
académico. En la actualidad se estan diagnosticando un cre-
ciente numero de casos de TDAH del adulto, retrospecti-
vamente, a partir de la identificacién por tratamiento de los
hijos, lo cual es indicativo de una notable tasa de conti-
nuidad TDAH infantil-TDAH adulto, que indicaria la ne-
cesidad de no interrumpir el tratamiento.

Siendo un firmaco eficaz y seguro, el metilfenidato cl-
sico, de liberacion inmediata, plantea una serie de proble-
mas que en muchas ocasiones dificultan el cumplimiento te-
rapéutico:

- Su vida media corta (2, 5 horas aproximadamente)
produce un efecto limitado en el tiempo y discontinuo, lo
que se traduce en recaidas y exacerbacion de la sintoma-
tologia en momentos especialmente inoportunos: horario
escolar, horario de hacer los deberes escolares en casa y prac-
ticamente toda la tarde, en el momento que el nifio suele es-
tar con sus padres.

- Por la misma razén, debe prescribirse en tres tomas
diarias, lo que obliga al nifio a llevar la medicacion al co-
legio y al profesor responsabilizarse de la administracion.
Este es un factor de incomodidad y de marginacion para
el nifo y dificulta el cumplimiento.
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— Para conseguir un efecto durante la tarde, debe pau-
tarse una tercera toma sobre las 16 h, lo que en muchas oca-
siones produce insomnio de conciliacion

- El efecto de taquifilaxia aguda requiere el incremen-
to de concentraciones plasmaticas a lo largo del dia para
conseguir una accion terapéutica mantenida a lo largo de la
jornada. Este efecto no se produce a largo plazo.

Dada la relevancia que tiene el cumplimento del trata-
miento en TDAH es de gran importancia facilitarlo, para lo
cual se dispone actualmente del Metilfenidato de liberacion
prolongada.

Metilfenidato de liberacion prolongada con tecnologia
osmotica

En Espafia estd comercializado desde abril de 2004 el
Metilfenidato de liberacion prolongada por el sistema os-
mético (CONCERTA®). El principio activo (Metilfenidato)
recubre y se encuentra en el interior de la capsula, cuya es-
tructura permite su liberacion gradual y paulatina a lo lar-
go de unas 12 horas después de su toma tinica matutina. Es-
to evita los inconvenientes que se mencionaban acerca del
Metilfenidato clasico, manteniéndose unas concentraciones
pldsmadticas adecuadas durante todo el dia, con control de
los sintomas hasta las ultimas horas de la tarde. Asi, la
farmacocinética resulta idonea, mejorandose el cumplimiento
terapéutico.

Dicho farmaco ha sido ya objeto de numerosos ensayos
clinicos controlados con placebo y comparativos con me-
tilfenidato de liberacion prolongada y otros farmacos, ha-
biéndose comprobado:

- EI Concerta muestra una eficacia significativamente
superior al placebo, similar al Metilfenidato en las escalas
evaluadas por profesores y algo superior al Metilfenidato
en las escalas evaluadas por padres®?. Por otra parte, los
expertos alertan sobre la infradosificacién que supone la
pauta de dos tomas diarias de metilfenidato cldsico, con exa-
cerbacion de sintomas, etc. (24,

- El Concerta y el metilfenidato de liberacion inmedia-
ta presentan una tasa similar de efectos secundarios®?,

- El Concerta® ha sido disefiado para conseguir una efi-
cacia mantenida hasta dltimas horas de la tarde. Su curva
ascendente a lo largo del dia, con una accion evidente a
las 17 horas (vuelta del colegio), y mantenida durante la tar-
de, es la contraposicion de la curva caracteristica del metil-
fenidato cldsico, con sus picos y valles paralelos a la remi-
sion- exacerbacion de sintomas.

- La prescripcion adecuada de Concerta®, con una so6-
la toma matutina, facilita el cumplimiento terapéutico, pues
ademds de evitar la incomodidad de la toma escolar de me-
dicacidn, contribuye a la no estigmatizacion del nifiol®?).

- Los padres pueden supervisar personalmente la toma
correcta de la medicacion por la mafana, sin tener que de-
legar en los profesores.
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— Los nifios aceptan habitualmente mejor tomar medi-
cacion en una sola ocasion al dia, pues ello disminuye su
autoconcepto de “enfermos”. Es mds facil conseguir su co-
laboracion, en ocasiones dificil, planteando una sola toma
diaria de medicacion32.

Todas estas caracteristicas farmacocinéticas y de como-
didad de utilizacion revierten en un mejor cumplimiento,
control y supervisién del tratamiento, evitando complica-
ciones entre las que destacarian el abuso de sustancias®334),

Aun siendo el mismo principio activo, también se ha ob-
servado una eficacia mantenida mayor en pacientes con me-
tilfenidato de liberacion prolongada respecto al tratamien-
to con metilfenidato clasico. El grupo canadiense encabezado
por Margaret Steele®S) en un estudio abierto y aleatorizado
a 8 semanas compard las diversas opciones en 140 nifios de
entre 6 y 12 afios. Los pacientes recibieron Concerta® (n =
70), metilfenidato clasico dos veces al dia (n = 27) y metil-
fenidato clasico tres veces al dia (n = 43), con ajuste de las
dosis a lo largo de las primeras cuatro semanas. Conside-
raron como “remision de los sintomas” a una puntuacién
de 1 o menor en cada uno de los items de la escala SNAP-
IV (del 1 al 18). Tras el anélisis comparativo, encontraron
marcadas diferencias clinicas, con diferencias estadisticas
en cuanto a los criterios de remision sintomadtica al compa-
rar la evolucion con Concerta® respecto a metilfenidato cla-
sico administrado dos veces o tres veces al dia.

En nuestra experiencia, el efecto secundario reportado
con mayor frecuencia es la pérdida de apetito, si bien sue-
le recuperarse al cabo de algunos meses. No hemos hallado
ni se encuentran en la literatura interferencias con el creci-
miento o exacerbacion-aparicion de tics. En la mayoria de
los casos no se han propuesto “vacaciones terapéuticas”,
y s6lo en algunos pacientes con TDAH inatento puro, otros
con escasa sintomatologia comportamental y algunos con
pérdida notable de peso se ha propuesto la suspension ve-
raniega del tratamiento durante 15 dias o un mes.

El Concerta® no se dosifica de acuerdo al peso corporal
del paciente, sino siguiendo criterios de eficacia y seguridad,
que marcan la pauta a seguir en cuanto a la dosificacion dia-
ria. El criterio de pautar 0,6 a 1 mg/kg de peso y dia de me-
tilfenidato se considera obsoleto, y debe optimizarse la pres-
cripcion en funcion de la respuesta obtenida en la evaluacion
clinica, de efectos secundarios y apoyando dicha evaluacion,
si es preciso, con escalas estandarizadas para padres y pro-
fesores. Por razones farmacocinéticas, es necesario efectuar
la transicion del Rubifén® al Concerta® de manera que 10-
15 mg al dia en dos/tres tomas equivalgan a 18 de Con-
certa®; 20-30 mg al dia en dos/tres tomas a 36 mg de Con-
certa®; y 35-40 mg al dia en dos/tres tomas a 54 mg de
Concerta®.

La prescripcion adecuada del firmaco se atiene a lo que
estd indicado en los trabajos de referencia®. Asi, el inicio
del tratamiento siempre se hace con una tnica dosis ini-
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TABLA 1. Psicoeducacion y psicoterapia. Principios bdsicos
para médicos (Tomado de EINAQ, 2004)

Preguntar a los padres, nifios y a otros cuidadores acerca de sus
opiniones sobre el problema y su solucion

Informar a todas las partes acerca del TDAH y los problemas
asociados

Educar a todos los implicados sobre las distintas intervenciones
que se pueden elegir

Desarrollar un plan terapéutico conjuntamente

Aconsejar a los padres y profesores sobre cémo actuar con el
paciente en la vida diaria

Introducir materiales de autoayuda

Desarrollar posibilidades para organizarse y de autocontrol con
los nifios mayores/ adolescentes

cial de 18 mg de Concerta“ en toma tnica matutina, y tras
una evaluacion inicial de la eficacia/seguridad/efectos se-
cundarios, se procede a un incremento de la dosis en pocos
dias hasta llegar a una dosificaciéon que consiga un buen
control y remisién de la sintomatologia sin que se presen-
ten efectos secundarios notables.

En nifios con peso corporal superior a 20 kg puede ya
intuirse una escasa eficacia con la pauta de 18 mg/dia y lo
habitual es elevar la dosis a 36 mg al cabo de unos dias. En
el caso de ninos de edad escolar y prepuaberes, con pesos su-
periores a los 35-40 kg la dosificacion idonea suele ser, co-
mo minimo, de 54 mg/dia. Aunque el firmaco no deba do-
sificarse en funcion del peso, dicha variable si constituye
una referencia importante de cara a prever la dosis que pue-
de resultar eficaz. Por otra parte, siguiendo los criterios ac-
tuales de dosificacion, no es infrecuente que los pacientes
requieran dosis de 54 mg/dia para una adecuada remisién
de los sintomas®7).

Antidepresivos

Atomoxetina

Es un antidepresivo inhibidor selectivo de la recapta-
cion de noradrenalina, que actta por inhibicion del trans-
portador noradrenérgico presinaptico. Presenta una esca-
sa afinidad por los sistemas muscarinico, colinérgico,
histaminérgico, serotoninérgico y alfal y 2 adrenérgico,
lo cual disminuye la tasa de efectos secundarios propios
de los antidepresivos clasicos. Su vida media en plasma es
de 4 a 19 horas y es metabolizado mediante el citocromo
P450 2D6. Tiene un metabolito activo (4-hidroxiatomo-
xetina). De nombre comercial Strattera®, no estia comer-
cializado todavia en Espana, y si en EE.UU., Inglaterra y
otros paises.
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La atomoxetina es, probablemente, el firmaco que me-
jores perspectivas ofrece en cuanto a eficacia y seguridad
como alternativa al Metilfenidato clasico de accion inme-
diata, si bien las ventajas farmacocinéticas frente a esta mo-
dalidad de Metilfenidato no lo son en relacion al metilfeni-
dato de liberacion prolongada (Concerta®).

Al igual que otros antidepresivos, no consigue un efec-
to terapéutico Optimo hasta pasadas 3-4 semanas. Su lar-
ga vida media permite la prescripcion en dos tomas (ma-
fiana y noche) y podria permitirla en una séla toma diaria
sin discontinuidad terapéutica.

Su eficacia frente a placebo y su seguridad , en dosifi-
cacion de 0,5, 1,2 y 1,8 mg/kg/dia, estan avaladas por mul-
tiples estudios, y s6lo en la inatencion la dosificacion de 0,5
mg/kg/dia result ineficaz®®).

El tratamiento prolongado no parece plantear proble-
mas de seguridad y muestra una eficacia mantenida, evi-
tando las recaidas en la sintomatologia nuclear del TDAH
y contribuyendo a evitar complicaciones evolutivas?3%40),

En los estudios comparativos con metilfenidato clasico,
de accion inmediata, en dosis flexibles de ambos firmacos
en funcion de la respuesta y efectos secundarios, la efica-
cia y seguridad de metilfenidato clasico y atomoxetina pue-
den considerarse similares, no mostrandose diferencias sig-
nificativas en las escalas utilizadas, si bien el metilfenidato
parece ser algo mejor valorado por los clinicos y la ato-
moxetina por los padres®“Y,

En cuanto a los estudios comparativos de atomoxetina
con metilfenidato de liberacion prolongada, destaca el tra-
bajo de Starr, Kemmer y cols., con una amplia muestra (n
= 325) de nifias de entre 6 y 12 afios, en los que el metife-
nidato de liberacién prolongada mostré mayor eficacia en
el control de los sintomas que la atomoxetina*243),

En un reciente estudio aleatorizado, doble ciego con-
trolado con placebo, sobre una amplia muestra de pacien-
tes entre 8 y 17 afios con diagndstico de TDAH comdrbido
con diversos trastornos de ansiedad, la ATX ha mostrado
eficacia significativa en el control de la sintomatologia nu-
clear y también de la ansiedad comérbida¥), lo que incre-
menta el horizonte terapéutico de este firmaco.

Efectos secundarios como la disminucion del apetito o
el adelgazamiento se notifican con una frecuencia similar a
los que se observan con metilfenidato®”, remitiendo a las
pocas semanas. También se han descrito efectos transitorios
como taquicardia como consecuencia de su efecto nora-
drenérgico, que remiten al interrumpir el tratamiento.

Se discute actualmente acerca de algunos acontecimien-
tos detectados en la farmacovigilancia postcomercializacion,
en concreto acerca de dos casos de hepatotoxicidad, de los
cuales s6lo uno era realmente atribuible a la accion espe-
cifica del firmaco e interpretable como reaccién idiosin-
crasica®), y la relacion con ideacion suicida en adolescen-
tes(6); si bien es criticable la interpretacion que se ha hecho
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TABLA 2. Psicoeducacion y psicoterapia. Principios bdsicos
para padres (Tomado de EINAQ, 2004)

TABLA 3. Psicoeducacion y psicoterapia. Principios bdsicos
para profesores (Tomado de EINAQ, 2004)

Fortalecer una relacién positiva con su hijo
Establecer normas claras
Elogiar a su hijo a menudo y sin retraso

Ser constante con las normas, consecuencias positivas y
negativas

Intentar prever problemas
No intentar ser perfecto
Permanecer relajado

Hacer algo agradable para si mismo

en torno a dicha “suicidalidad”, concepto muy dificil de me-
dir, y sobre todo, de calibrar en el sentido de su riesgo real
en estas edades.

En los paises en que esta comercializada, la atomoxeti-
na estd considerada como un tratamiento de segunda elec-
cion para aquellos pacientes en los que no se ha observa-
do suficiente respuesta tras el tratamiento con
psicoestimulantes a dosis optimizadas.

Bupropion

Es un antidepresivo con efecto agonista indirecto dopa-
minérgico y noradrenérgico, potencialmente eficaz en tra-
tamiento del TDAH. Posiblemente constituya una alterna-
tiva en el tratamiento del TDAH del adulto.

Recientemente comercializado en Espafia, pero sélo co-
mo farmaco para el tratamiento del tabaquismo , siendo
por ello imposible su prescripcion en poblacién infantil.
Existe algin estudio de riguroso y amplio con este fairma-
co en TDAH®), obteniéndose una mejoria significativa del
grupo de pacientes, detectada desde el tercer dia de tra-
tamiento (CPRS y CTRS) y mejorias con tendencia a la sig-
nificacion en otros instrumentos de medida (CPT, etc.). Sin
embargo, la ICG no revel6 resultados significativos. Los
autores concluyen que los resultados obtenidos son me-
nores que los que aportan los estudios con psicoestimu-
lantes.

Otros antidepresivos

Indicados por su accion noradrenérgica y serotoninér-
gica.

— Antidepresivos triciclicos: se ha comunicado clasica-
mente eficacia con el empleo de la Amitriptilina, Imipra-
mina, Desipramina®), Clorimipramina y Nortriptilina. En
los estudios abiertos se obtuvieron tasas de respuesta en-
tre 60 y 90% pero en los estudios controlados las respues-
tas han sido de entre el 48 y 68%.
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Conocer los recursos terapéuticos para poderlos recomendar a
los padres

Establecer contacto y compartir informacion con el terapeuta

Determinar el ndmero y la colocacion de los alumnos
problematicos dentro del aula

Dar lecciones estructuradas y variadas
Fortalecer una relacién positiva con el nifio
Explicar los problemas a la clase
Establecer normas claras

Elogiar al nifio a menudo y sin demora

Ser constante con las normas, consecuencias positivas y
negativas

Ayudarle con el auto-manejo

Considerar la posibilidad de ayudar al nifio separado del resto
de la clase, en las transiciones de una actividad a otra

Mantener un contacto estrecho con los padres del alumno; jes
un proceso de dos direcciones!

En relacion al Metifenidato cldsico, presentan la ven-
taja de tener una larga vida media que permite flexibilizar
las tomas, disminuir su nimero y minimizar el riesgo de
abuso y dependencia. Por otra parte, tienen efectos benefi-
ciosos en la ansiedad y depresion frecuentemente comor-
bidas pero han sido superados por los firmacos actualmente
utilizados.

Ademis de los estudios con Bupropion y, fundamen-
talmente Atomoxetina, se han publicado estudios con otros
antidepresivos en TDAH, como Fluoxetina y Venlafaxina®),
con resultados dispares. Especial mencién a algunas de las
referencias que con la Reboxetina se han publicado, pre-
sentando datos optimistas®s?),

Otros farmacos noradrenérgicos

Clonidina

Es un antihipertensivo con accion agonista de los re-
ceptores alfa adrenérgicos ,indicado en algunos casos de co-
existencia de TDAH y Trastorno de La Tourette, resisten-
te al tratamiento con psicoestimulantes, solos o previa
asociacion con neurolépticos, asi como en aquellos casos
comorbidos con agresividad severa®32), Destacan la som-
nolencia, sedacion e hipotension, como principales efectos
secundarios, si bien, en prescripcion tinica o asociada a Me-
tilfenidato es un fairmaco seguro y relativamente bien tole-
rado®¥. Debe monitorizarse la Tension Arterial y practicarse
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registros electrocardiograficos sistemdticos durante su uti-
lizacion. Se dosifica en funcion de la respuesta y las T.A. del
paciente, entre 0,003 y 0,01 mg/kg/dia.

Otros farmacos

Donepezilo

Es un inhibidor de la acetilcolinesterasa , con accion ago-
nista nicotinico de la acetilcolina. Los receptores nicotini-
cos de la acetilcolina tienen una localizacion amplia y estan
implicados en funciones cognitivas (atencién, memoria,
aprendizaje, control motor). Son ademas reguladores de la
liberacion de diversos neurotransmisores (DA y NA entre
otros) en un efecto similar al de los psicoestimulantes.

No existen estudios de la suficiente entidad como pa-
ra avalar estos farmacos en el tratamiento del TDAH. Des-
taca el trabajo de Wilens*¥ con 5 pacientes de entre 8 y
17 afos con antecedentes de mala respuesta a otros tra-
tamientos. Con dosis medias de 9,5 mg/kg/dia se produ-
jo una disminuci6n estadisticamente significativa de la
ICG vy efectos adversos en un paciente (diarrea que re-
mitié en 2 semanas). Dada la mala respuesta a otros tra-
tamientos previos, este resultado puede considerarse es-
peranzador.

Modafinilo

Es un farmaco de estructura y mecanismo de accion dis-
tinto a los psicoestimulantes y antidepresivos, cuya eficacia
en la reduccion de sintomas del TDAH ha sido comproba-
da en un reciente estudio controlado con placebos?). Su uso
estaria reservado a casos en los que Metilfenidato o Ato-
moxetina no resultan eficaces, si bien ha mostrado también
ser un farmaco seguro y bien tolerado!%).

Anticomiciales

En nifios y adolescentes, la evidencia es escasa al res-
pecto de Topiramato, si bien algunos datos preliminares ya
apoyan la utilizacion de este fairmaco anticomicial, asocia-
do al tratamiento bdsico, como una opcidn para el trata-
miento de la impulsividad en el trastorno por hiperactivi-
dad y déficit de atencion, paradigma del descontrol impulsivo
en las edades pedidtricas57%), Uno de los posibles efectos
secundarios del Topiramato, estriba en la interferencia con
el rendimiento congnitivo, circunstancia esta de especial
atencion en estos nifios. Una introduccion a dosis bajas y el
lento ajuste del firmaco, puede minimizar este efecto*6%),

Neurolépticos

La Risperidona se considera actualmente el firmaco
de eleccion para el manejo farmacolégico de la conducta
agresiva asociada al TDAH, en el caso de comorbilidad con
Trastorno de conducta y también con Tics y Trastorno de
La Tourette. En el caso de comorbilidad con TGD podri-
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an utilizarse otros neurolépticos como Olanzapina o Aripi-
prazol(1:62),

TRATAMIENTOS NO FARMACOLOGICOS

La necesidad del tratamiento multimodal parece estar
fuera de duda en la actualidad. Aunque no existen estudios
de eficacia a largo plazo sobre la terapia combinada, los es-
tudios preliminares son indicativos de que la combinacion
de tratamientos, con la mejoria en determinadas dreas, pue-
de hacerse extensiva a las demds y mejorar el trastorno a
largo plazo.

Los problemas del planteamiento terapéutico y las ra-
zones para complementar el tratamiento farmacoldgico con
otras medidas pueden resumirse en las siguientes cuestiones
en cuanto a la eficacia de los tratamientos:

Ya se ha mencionado como en el estudio MTA® se de-
mostrd que el uso de medicacion es casi tan efectiva como
la combinacién de medicacion e intervenciones conductua-
les, respondiendo un 58% de los pacientes al tratamiento
solamente farmacoldgico, el 34% al cognitivo-conductual
y el 68% a la combinacion de ambos. Asi, los resultados
idoneos se producen en situaciones (combinacion de trata-
mientos) dificiles de llevar a la practica en la realidad, y plan-
teables s6lo en condiciones utdpicas pero son claramente
indicativas del beneficio de los TNF (tratamientos no far-
macoldgicos).

Surgen también cuestiones relacionadas con la respues-
ta y las limitaciones al tratamiento farmacoldgico, con ta-
sas de respuesta inferiores al 20-30%, y no recomendaci6n
de uso de psicoestimulantes en nifios de edad inferior a 6
afios o con determinados problemas de salud (APA 2001).

En cuanto a la extension de resultados, el Informe NIMH
(2000) corrobora el hecho de que el tratamiento farmaco-
légico es, con diferencia, el mas eficaz para reducir los sin-
tomas nucleares y centrales del TDAH, pero en pocos casos
se obtiene una mejoria del rendimiento escolar y en menos
todavia, una mejoria de las habilidades sociales de los pa-
cientes con farmacos exclusivamente.

En lo que concierne a la continuidad y adherencia al tra-
tamiento, también surge el problema de los abandonos del
mismo, al tratarse de tratamientos prolongados, con cum-
plimientos inferiores al 50% en tratamientos superiores a
los 6-9 meses!®3), abandonos masivos en la adolescencia o
tras tomar la medicacion durante un mes. Por otra parte,
cuando el tratamiento es exclusivamente farmacologico, es
habitual una mayor tasa de abandonos del tratamiento en
todas las edades (sobre todo en la adolescencia) y una me-
nor satisfaccién de padres y educadores Estos datos refuer-
zan la idea de la necesidad de tratamientos combinados, con
reduccion de abandonos y mayor estabilidad y generaliza-
cion de los resultados®. La idea es pues, que ,si bien el tra-
tamiento farmacoldgico es el basico y sustentado por la etio-
patogenia del trastorno, el propio cumplimiento del mismo
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se ve favorecido por el establecimiento de una combinacién
de intervenciones no farmacoldgicas que a su vez tampoco
tendrian eficacia por si solas. Asi, unos y otros abordajes
no s6lo no son excluyentes sino complementarios y nece-
sarios, y unos se potencian a otros, mejorando la eficacia
global de las intervenciones terapéuticas.

Es preciso insistir en que, para que tales planteamientos
sean viables en nuestro contexto sanitario, debe existir una
buena coordinacion de recursos sanitarios, educativos, so-
ciales y comunitarios que redunde en una mejor optimiza-
cidn de recursos y servicios y mejora de la calidad asisten-
cial, para lo cual es imprescindible la permanente
transferencia de conocimientos entre los agentes terapéuti-
cos, es decir, médicos, psicologos, educadores, maestros, psi-
copedagogos y, fundamentalmente, los familiares del pa-
ciente. Debe darse respuesta fundamentada y sencilla a la
pregunta ¢Qué pueden hacer las personas que estan con el
nifo que tiene un TDAH? ,y deben, en la medida de lo po-
sible, protocolizarse las distintas actividades e intervencio-
nes. En este sentido, merece destacarse la labor del grupo
EINAQ a lo largo de los altimos afios, en la divulgacion a
nivel de distintos colectivos profesionales, de las caracte-
risticas clinicas, el diagndstico y el abordaje del TDAH69),

Objetivos generales de los tratamientos
no farmacolégicos (TNF)

- Informacion sobre naturaleza, causas y evolucion
TDAH, asi como sobre los riesgos y beneficios de las op-
ciones terapéuticas disponibles.

— Establecimiento de registros de los pacientes y ajuste
de los tratamientos que reciben.

— Proporcionar terapia y apoyo a pacientes con TDAH
(tratando fundamentalmente trastornos comérbidos) y sus
familias.

- Ensefiar habilidades de manejo y proteccion a pa-
cientes con TDAH, a sus familias y educadores.

Modalidades de intervencion no farmacoldgica
1. Intervenciones psicoterapéuticas
2. Intervenciones familiares
3. Intervenciones educativas
4, Intervenciones psicopedagdgicas y reeducacion
5. Intervenciones psicosociales

Intervenciones psicoterapéuticas
El disefio y coordinacion del Programa de TNF incluiria:
- Atencién individualizada a los nifios y sus familias
- Tratamiento de la patologia comérbida, utilizando
técnicas de modificacion del comportamiento (conductua-
les) y cognitivo-conductuales.
- La terapia individual de orientacién dindmica resul-
ta muy dificil o imposible de llevar a cabo. La terapia tra-
dicional de juego psicoanalitico resulta imposible ya que los
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nifios con TDAH estan en estado de permanente inquietud,
se aburren y no atienden. Una terapia de apoyo, en la que
se ofrezca una persona adulta en la que confiar, que com-
prenda el trastorno y le plantee la esperanza de poder cam-
biar, puede resultar muy util. Por otra parte, s6lo ha sido
evaluada la eficacia de terapias de orientacion conductual

Técnicas conductuales

Indicadas cuando existen problemas de conducta co-
morbidos en el paciente, fundamentalmente Trastorno Ne-
gativista-Desafiante y Trastorno de la conducta Disocial, las
terapias conductuales no han demostrado su eficacia por si
sblas, al depender de controladores externos, al igual que
la medicacién, por lo que no proporcionan tareas de auto-
rregulacion de atencion, motora y sociales apropiadas y sus
efectos tienen una vida media corta. Se basan en el refuer-
zo positivo y en la penalizacion, en funcion del comporta-
miento observado, y deben aplicarse en el corto plazo, por
parte de los agentes in situ, que suelen ser los padres y edu-
cadores, previo adiestramiento por parte de los profesio-
nales. También se pueden aplicar en consulta, por parte de
profesionales, pero el resultado suele ser de muy breve du-
racion, por lo cual su reiteracion y mantenimiento deben
ser prolongados, incrementando el coste sanitario y desde
luego el esfuerzo y tenacidad que requieren los padres y edu-
cadores. Los pacientes con TDAH suelen responder mucho
mejor al refuerzo y premio (no material, mejor) de sus ac-
ciones positivas que al castigo, debiendo ser la respuesta
lo mas inmediata posible. La “economia de fichas” y el
“tiempo fuera” serfan dos buenos ejemplos de técnicas sen-
cillas que pueden explicarse a los padres para el manejo
de problemas de conducta detectados. Las técnicas con-
ductuales estan dirigidas a extinguir conductas inapropia-
das y a favorecer la adquisicion y mantenimiento de otras
adecuadas. Se manejan diversas técnicas:

— Técnicas de extincion

- Técnicas de adquisicion

— Técnicas de mantenimiento

Técnicas cognitivo-conductuales

Han mostrado efectos positivos a corto plazo

El entrenamiento cognitivo se basa en la ensefianza al
nifio con TDAH de estrategias mas eficaces de autocon-
trol y resolucion de problemas, propiciando su asertividad
y el cambio de “estilo cognitivo”, a veces muy alterado
como consecuencia de la accion del entorno. No se ha de-
mostrado aun su eficacia por si solo en estudios a largo pla-
z0, pero si han mostrado eficacia en el TDAH comérbido
con trastornos emocionales (ansiedad, depresion). Estarian
por tanto indicadas en dichos casos

El entrenamiento en habilidades sociales generalmente
se focaliza en el aprendizaje de respuestas adecuadas a las
reglas de conducta, la auto-percepcion adecuada y la prac-

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



tica en distintas dreas, como el trabajo en equipo, la coo-
peracion, el manejo de la critica y la sensibilizacion ante las
necesidades de los otros. Normalmente se utilizan refuerzos
positivos en forma de autoevaluaciones positivas.

La formacion en auto-manejo y competencia social es
util. La formacion en la auto-instruccion tiene menos éxito
(problemas de transferencia).

Intervenciones familiares

Los nifios con TDAH no reaccionan ante los métodos
usuales de disciplina y sus comportamientos generan con-
flictos, desaprobacion, rechazo, dificultades emocionales
y sentimientos de culpa que es necesario controlar. Por
otra parte, las dificultades de relacion, una vez estable-
cidas, tienden a automantenerse. De ahi la necesidad del
trabajo con la familia, en cuyo medio debe controlarse
gran parte del comportamiento disfuncional. El entrena-
miento de los padres o la informacion puede ayudar dis-
minuyendo la ansiedad de éstos ante las conductas de sus
hijos.

Debe insistirse, como se ha hecho hasta la reiteracion,
en que una adecuada psicoeducacién y un buen apoyo fa-
miliar son las claves de un buen planteamiento terapéutico,
y s6lo cuando las familias comprenden bien el trasfondo del
problema pueden manejar las situaciones disruptivas, eri-
girse en agentes terapéuticos conductuales y colaborar bien
en el cumplimiento del tratamiento farmacoldgico. Debe
apoyarse, por parte de los profesionales, la intervencion de
los padres cuando ésta es correcta y también suministrarles
apoyo emocional en los momentos mas duros. En algunos
casos de comorbilidad con trastornos emocionales, o en
aquellos en los que el TDAH constituye un conflicto que in-
terfiere gravemente el funcionamiento familiar, pueden plan-
tearse también terapias familiares. En sintesis, las interven-
ciones con las familias serian:

- Informacién-comprension del trastorno (psicoedu-
cacion)

- Apoyo a la familia

- Entrenamiento en estrategias cognitivo-conductuales
de manejo del comportamiento : positivizacion del pacien-
te y mejoramiento de su autoestima; manejo de situaciones
de desafio-desobediencia-descontrol-rabietas (empleo del
“time out”); manejo de la “economia de fichas” y otras mo-
dalidades de aplicacion del refuerzo-penalizacion sin res-
puesta alterada inmediata. Ayuda en la prictica de los au-
toregistros. Estrategias en la ayuda académica (deberes en
casa). En cuanto a eficacia, los efectos de corta duracién de
estas intervenciones estin comprobados y los efectos de cor-
ta y larga duracion estan comprobados en nifios con tras-
torno negativista-desafiante

- Entrenamiento en estrategias de comunicacion, inte-
raccion y autocontrol

- Autoproteccién
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Intervenciones educativas

El tutor puede considerarse una de las figuras centrales
en la evolucién psicoldgica y emocional del nifio, y la mds
importante en su evolucion académica; de ahi la importan-
cia y la necesidad del trabajo con los tutores y profesores.
Por otra parte, el aula constituye el lugar en el que mas cru-
damente se expresa la sintomatologia nuclear y afiadida del
TDAH, en la medida en que requiere del nifio una serie de
actitudes (silencio, atencion, quietud) que estin contrapuestas
con dicha sintomatologia. Es por ello frecuente que sea el
colegio donde se suela detectar un mayor porcentaje de
casos nuevos de TDAH. Ademds, estd integrado en gru-
pos (aulas) con otros nifios a los que debe respetar. Por ello
es frecuente que surjan complicaciones derivadas de un mal
manejo del nifio con TDAH en situaciones de grupo, con
degradacion publica y estigmatizacion del alumno , asi co-
mo no infrecuentes dificultades de autocontrol del profesor.

De ahi la importancia , e insistimos una vez mas en ello,
de la psicoeducacion aplicada al profesorado, con el que de-
be establecerse contacto y responder a su preguntas pun-
tuales. En este sentido, es muy importante la adecuada di-
vulgacion de la problematica del nifio con TDAH en el
dmbito escolar, asi como el adiestramiento de los profeso-
res en el manejo de los problemas que pueden surgir con es-
tos alumnos. Las intervenciones educativas, a llevar a cabo
por profesionales del equipo, serian las siguientes:

- Informacién-comprension del trastorno (psicoe-
ducacion)

- Entrenamiento en estrategias cognitivo-conductuales
de manejo en el aula de la conducta de nifios con TDAH

 Refuerzo positivo

* Economia de fichas
Coste de respuesta
Tiempo fuera
Registros
Contratos
Estrategias para establecer adaptaciones psicopeda-
gogicas para la ensefianza de nifios con TDAH

Intervenciones psicopedagogicas

Es conocida la dificultad que supone para el paciente
con TDAH la planificacién y ejecucion de tareas, la orga-
nizacion y planificacion de su trabajo escolar, el manteni-
miento de la atencion y otras aptitudes necesarias para un
adecuado rendimiento escolar. Por ello, por parte de profe-
sores y educadores es conveniente la toma en consideracion
de dichas dificultades de cara a establecer condiciones es-
peciales en las que los pacientes puedan desarrollar mejor
su capacidad con diversas acciones como:
Potenciar adaptaciones curriculares
Introduccion y mejora de habitos de estudio
Técnicas de mejora de la atencidn-concentracion
Técnicas de planificacion ante el estudio
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- Tratamiento de posibles trastornos del aprendizaje :
Frecuentes en nifios con TDAH las dificultades especificas
en habilidades escolares, deben siempre explorarse propi-
ciando su rehabilitacion y reeducacion ensefidndoles a or-
ganizarse y promoviendo un estilo menos impulsivo e ine-
ficaz de resolucion de problemas. Estas técnicas son mds
eficaces en pequefios grupos de nifios.

Intervenciones sociales

Ya se ha se mencionado c6mo las actividades recreati-
vas en grupo, con juegos, expresion corporal, descarga mo-
triz notable y en condiciones ambientales que favorezcan su
integracion social y la expresion de sus habilidades mas po-
sitivas, son en general positivas para los nifios con TDAH.
En esta linea, es positiva la programacion, por parte de fa-
milias y colegios,y también de las administraciones, de ac-
tividades paraescolares, de fin de semana y de vacaciones
que hagan sentirse al paciente mas “en su terreno” y pro-
muevan su autoestima.

Es positiva, por dltimo, la integracién de las familias de
afectados en asociaciones de autoayuda para organizar even-
tos, foros de intercambio de informacién y actividades 14-
dicas y recreativas.
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ATLAS DE ODONTOLOGIA INFANTIL PARA
PEDIATRAS Y ODONTOLOGOS

E. Barberia Lacalle

Universidad Complutense Madrid: Editorial Ripano;
2005.

La Prof. Barberia es responsable desde 1994 del Pro-
grama de Atencion Odontoldgica a Pacientes en Edad In-
fantil de la Universidad Complutense de Madrid. En dos
de los prologos de la obra, el Prof. Carlos Berzosa, rector
de la Universidad Complutense y el Prof. Alfonso Delga-
do, Presidente de la Asociacion Espafiola de Pediatria su-
brayan la amplia experiencia de la Prof. Barberia en el cam-
po de la Odontologia infantil.

Una docena de colaboradores han participado en la re-
daccién de la obra. Se inicia ésta con un recordatorio ana-
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tomofisiologico de la boca del recién nacida y el lactante y
las normas higiénicas para su cuidado. A continuacion se
abordan extensamente las anomalias de la erupcion den-
taria. Sigue un capitulo dedicado al desarrollo de la oclu-
si6n en el nifio y sus alteraciones que me ha parecido es-
pecialmente interesante. La caries dental, las alteraciones
de la estructura dentaria y los traumatismos, se desarrollan
con extension y con el apoyo de una impresionante icono-
grafia. El libro se cierra con los capitulos dedicados a los
habitos nocivos de la lactancia y la masticacion y a la pre-
vencion de la caries dental.

Obra absolutamente recomendable para pediatras y
odont6logos. La edicion de Ripano es excelente.

A. Munoz Villa
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XXX International Congress of Ophthalmology
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