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INTRODUCCION

Epidemiologia, diagnostico, tratamiento ¢ impacto del
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad

A. Pelaz!l, A. Autet?

IDepartamento Psiquiatria. Hospital Clinico San Carlos. Madrid. 2Departamento Psiquiatria. CSMI] Manresa.

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH) es el trastorno neuropsiquidtrico mas frecuente
en la infancia. La triada sintomatica es hiperactividad,
inatencion e impulsividad. Se estima una prevalencia del
5% en poblacién escolar y una persistencia de los sinto-
mas en la vida adulta de hasta en el 30% de los casos.
Por subtipos, recientes metandlisis sefialan un cambio
en poblacion general, pasando a ser el mds frecuente el
subtipo inatento, seguido del combinado y del impulsi-
vo; en contraste con estudios previos en los que el mas
frecuente era el subtipo combinado.

Es un trastorno de alto componente genético en el que
influyen diversos factores ambientales, sobre todo aque-
llos que suceden durante el embarazo y el parto. Ademas
presenta un sustrato neurobiolégico y funcional con im-
plicacion del cortex prefrontal, cuerpo calloso, ganglios
basales y vermix cerebeloso, y de los neurotransmisores
noradrenalina y dopamina.

El diagnostico es clinico pues no existe biomarcador
alguno. Se requiere una historia clinica detallada con
informacion de distintas fuentes: padres, profesores, mo-
nitores, etc. La sintomatologia debe suponer un deterioro
funcional del nifio en al menos dos ambientes (familiar,
escolar y extraescolar), entendiéndose cada vez mas como
algo mds que un trastorno del aprendizaje o académico.
Para su diagnéstico no se recomienda la utilizacion indis-

Correspondencia: Dr. Antonio Pelaz. Hospital Clinico San Carlos.
Departamento de Psiquiatria. C/ Prof Martin Lagos. 28001 Madrid
E-mail: apelaz@gmail.com

Recibido: Febrero 2015
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criminada ni rutinaria de pruebas complementarias, las
cuales se reservaran para los casos en los que se sospeche
que la sintomatologia pueda ser secundaria a otro tras-
torno como un traumatismo craneoencefélico, epilepsia,
trastornos del suefio, sindrome alcohdlico fetal, etc. Por
otro lado conviene destacar que las pruebas cognitivas
atencionales, aunque son de gran utilidad, no son espe-
cificas del TDAH.

Otro aspecto importante en el diagndstico es la eleva-
da comorbilidad. Se calcula que entre el 50-80% de los
casos cumple criterios para otro trastorno (trastornos de
conducta, ansiedad, depresion, abuso de sustancias, etc.)

En cuanto al tratamiento, el mas eficaz es el combi-
nado. Debe englobar un abordaje multimodal y debe ser
personalizado en funcién de la edad, gravedad, repercu-
sion, preferencias del paciente y la familia, y la comor-
bilidad existente. En la presente monografia se exponen
los distintos tratamientos farmacologicos con indicacion
aprobada para el TDAH (metilfenidato, lisdexanfetamina
y atomoxetina) y otros que han demostrado su utilidad
aunque su uso esté fuera de ficha técnica (agonistas alfa
adrenérgicos, antidepresivos, antipsicoticos, etc.). Tam-
bién se hace hincapié en el tratamiento no farmacoldgico,
realizando una descripcion de distintas técnicas conduc-
tuales o cognitivo-conductuales, y de las intervenciones
con padres y sobre todo en el medio escolar.

Epidemiologia, diagnostico, tratamiento e impacto del trastorno por déficit de atencion e hiperactividad 57



ARTICULO ORIGINAL

Epidemiologia del TDAH

R. Gonzalez Collantes!, A. Rodriguez Sacristan2, J. Sanchez Garcia3

1Psiquiatra. Unidad de Psiquiatria Infanto-Juvenil. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.
2Neuropediatria. Hospital Virgen Macarena de Sevilla. 3Psiquiatra. Shire Ibérica.

RESUMEN

Introduccion. Revisar los aspectos epidemiolédgicos
mas relevantes del TDAH a fin de establecer la prevalen-
cia, las diferencias por edades, género y subtipos.

Meétodo. Se realizé una busqueda electrénica en las
bases de datos Medline y Embase y busquedas manuales
en revistas.

Resultados. Los estudios de prevalencia del TDAH
realizados en poblacion general revelan cifras del 5%,
con cifras mayores en ninos (5-8%) que en adolescentes
(2,5-4%), pero sin diferencias geograficas o regionales
significativas.

La DSM-IV venia diferenciando tres subtipos segtn la
sintomatologia predominante con las siguientes frecuen-
cias: 60% combinado, 30% inatento y 10% hiperactivo/
impulsivo. Sin embargo, un metaandlisis mdas reciente
destaca la predominancia del subtipo inatento en mues-
tras no clinicas:(3,4-3-6%), seguido por el combinado
(2,2-2,3%) e impulsivo (1,1-1,3%).

En la distribucion por sexos, se observan diferencias
a favor de los varones en nifios y adolescentes (4:1 y
2,4:1), en adultos esta diferencia de proporcion entre
sexos disminuye.

Un 30% de sujetos diagnosticados de TDAH en la in-
fancia presentan el sindrome completo en la edad adulta,
y el 65% no cumplen todos los criterios pero mantienen
sintomas importantes.

Conclusiones. Las diferencias de prevalencia en los
distintos estudios guardan una mayor relacion con cues-
tiones metodoldgicas.

Correspondencia: Dra. Ruth Gonzalez Collantes. C/ Maria de
Molina, § — Claustro 3° 15. 47001 Valladolid.

E-mail: ruth_gonzalez_collantes@hotmail.com.

Recibido: Febrero 2015
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La DSMS ya no incluye clasificacion por subtipos
pero, segln recientes metaandlisis y contrariamente a lo
que ocurre en muestras clinicas, el subtipo mas comun
en muestras comunitarias es el inatento.

La prevalencia es mayor en el sexo masculino a lo
largo de la vida, pero dicha diferencia se atentia conforme
aumenta la edad.

Palabras clave: Prevalencia; TDAH; Subtipos; Infancia;
Adolescencia.

ABSTRACT

Introduction. To review the most important epidemio-
logic data in ADHD in order to estimate the prevalence,
the differences in age, gender and subtypes.

Method. A search of more relevant literature in Med-
line, Embase and manually was performed

Results. ADHD studies in community samples reveal
that prevalence is 5%, being more frequent in childhood
(5-8%) than in adolescence (2.5-4%).

The DSM-1V distinguished three clinical subtypes
depending on the main symptomatology. The estimated
ratios of these subtypes in clinical samples were: 60%
combined, 30% inattentive and 10% hyperactive/impul-
sive. The most common subtype (DSM-IV criteria and
diagnosis) is inattentive (3.4-3.6%), secondly combined
(2.2-2.3%) and the least common, impulsive (1.1-1.3%).

Regarding gender distribution, prevalence in boys and
male adolescents is higher (4:1 and 2.4:1 respectively);
in adults, this difference is narrower.

A 30% of ADHD cases diagnosed in childhood pre-
sent the complete syndrome in their adulthood and 65%
suffer from relevant symptomatology even though they
do not fulfill diagnostic criteria.

Conclusions. The differences in prevalence found in
different studies were based on methodological issues,

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



TABLA 1. Prevalencia del TDAH.

Metaanalisis de 102 estudios: 171.756 personas.

Tasas de prevalencia Mundial 5,29%
EE.UU. 9%
Europa 5%
Espana 5%
Maxima prevalencia 6-9 afios
Nifos 5-8%
Adolescentes 2,5-4%
Ratio V/H 4/1-211

Polanzyk G, et al. Am ] Psychiatry. 2007; 164: 942-8.

with no significant differences in geographical or regional
data.

DSMS does not include subtypes any more but recent
metaanalysis show a predominance of inattentive subtype
in non-clinical samples.

The prevalence is higher in men than women the dif-
ference decreases with the age.

Key words: Prevalence; ADHD; Subtypes; Childhood;
Adolescence.

INTRODUCCION

Los estudios epidemioldgicos sobre el TDAH en nifios
han proporcionado una informacién confusa, a pesar
de estar hablando del trastorno neuropsiquiatrico mas
frecuente en la infancia.

Se pretende revisar los aspectos epidemiolégicos mds
relevantes del TDAH para intentar esclarecer cudl es la
prevalencia de dicha enfermedad, las diferencias por eda-
des, género y subtipos de TDAH, y cémo con la edad
los sintomas de la enfermedad se van atenuando o mo-
dificando, sin llegar a desaparecer en un alto porcentaje
de pacientes.

Dicha informacion es especialmente relevante para
poder identificar a aquellos nifios con sintomatologia
menos aparatosa, pero que comparten una alta tenden-
cia a la persistencia sintomatica en la edad adulta y a
una importante repercusion sobre la funcionalidad y la

calidad de vida.

METODO

Se realizé una busqueda electronica en las bases de
datos de Medline y Embase con el empleo de diversos
términos que cubrian los conceptos de “Epidemiologia
del TDAH”, “Prevalencia del TDAH en nifos y adoles-
centes”, entre los afios 1995-2014. Se revisaron también
los listados de bibliografia de los articulos relevantes y se

VoL. 71 N°2, 2015

realizaron busquedas manuales en la revista Journal of
the American Academy of Child and Adolescent Psychia-
try, entre los afios 1995-2001.

RESULTADOS

La prevalencia documentada mediante criterios diag-
no6sticos DSM-IV-TR se calcula en un 3-7% de los nifios
en edad escolar(), Seguin una revision del afio 2000, a
partir de 19 estudios publicados en los cuales los inves-
tigadores aplicaban criterios DSM para el diagndstico
del TDAH, la prevalencia hallada oscilaba en un am-
plio rango: 1,9-14,4% 2. El primer metaanalisis global,
publicado en 2007 por Polanczyk y cols., estimaba una
prevalencia del 5,29%, a partir de la revision de 102
estudios incluidos. Dicha cifra es consistente con una
mayoria de informes y concuerda con la prevalencia en
nuestro medio, que se acepta como de un 5%.

Se ha descrito que las diferencias en las cifras de
prevalencia entre diversos estudios guardan una mayor
relacidon con cuestiones metodoldgicas como los crite-
rios diagnoésticos vigentes, diversidad de instrumentos e
incluso los puntos de corte empleados en los estudios,
que con variaciones reales geograficas, lo que apoya el
diagndstico de que el TDAH es un trastorno global®.
(Tabla 1)

Si bien la recientemente publicada DSM § ha aban-
donado la diferenciacion del TDAH en tres subtipos
estables, permite establecer las formas de presentacion
clinica inatenta, hiperactiva-impulsiva y combinada,
como aproximaciones mas dindmicas a la sintomatologia
cambiante a lo largo de la vida. No obstante, como es
obvio, la mayor parte de estudios de prevalencia reali-
zados en los altimos 30 afios se han basado en la DSM-
IV, que si contemplaba dichos subtipos. La prevalencia
estimada para cada subgrupo era la siguiente: un 60%
aproximadamente de los sujetos cumplirian criterios del
tipo combinado, el 30% del tipo inatento y solo el 10%
corresponderian al hiperactivo/impulsivo*3),

Epidemiologia del TDAH 59



TABLA 2. Prevalencia del TDA a nivel mundial por edad y sexo.

TDAH Total TDAH-C TDAH-H TDAH-I
Rango de edad  Estudios totales % H-M % H-M % H-M % H-M
3-5 afios 12 (9.339) 10,5 1,8:1 2,4 2,5:1 4,9 1,9:1 2,2 1,0:1
6-12 afios 24 (156.088) 11,4 2,3:1 3,3 3,6:1 2,9 2,3:1 5,5 2,2:1
13-18 afios 6 (5.010) 8,0 241 1,1 561 1,1 5,51 57 2,0:1
19 0 + afios 11 (14.081) 50  1,6:0 1,1 2,0:1 1,6 1,41 24 1,71

Wilcutt EG. Neurotherapeutics. 2012; 9: 490-9.

La edad a la que se realiza el diagndstico también
se ha constatado que variaria dependiendo del subtipo
en el que se incluyese al sujeto. Asi encontramos que en
el subtipo hiperactivo/impulsivo se tendia a realizar el
diagnédstico de TDAH antes, de media a los 5 anos de
edad, seguido del tipo combinado (a los 8 afios de edad),
y que los sujetos que mas tardaban en ser diagnosticados
eran los pertenecientes al grupo de inatentos en quienes
se suelen diagnosticar alrededor de los 10 afios. Debe
tenerse en cuenta que, en contraposicion a la edad al
diagnostico, el inicio de los sintomas del TDAH suele
darse hacia los 4 afnos de edad independientemente del
subtipo o predominio, esto es, no encontrandose a este
respecto diferencias entre subtipos©.

En lo relativo a la distribucion por sexos, se han ve-
nido constatando mayores prevalencias en varones a lo
largo de toda la vida (aunque mas claras en el nifio y
adolescente). La magnitud de la diferencia varia segun el
tipo de muestra empleada en cada estudio. De esta forma
los estudios realizados con muestra de poblacién gene-
ral sugieren una ratio de 3:1, mientras que las muestras
clinicas llegan a ser hasta de 9:117). La ratio por subtipos
es de 4:1 en el hiperactivo, de 2:1 en el inatento®). En
adultos esta proporcion entre sexos disminuye, si bien
no llega a anularse. (Tabla 2)

Durante mucho tiempo se consider6 que el TDAH era
una patologia propia y limitada a la infancia, pero en la
actualidad se ha constatado que muchos de los pacientes
con TDAH mantienen sintomas una vez alcanzada la edad
adulta. Diversos estudios revelan que un 30% de los nifios
con diagndstico de TDAH en la infancia mantienen el
sindrome completo, una vez alcanzada la edad adulta. Si
se considera la persistencia a lo largo del tiempo de sinto-
mas significativos de TDAH, sin llegar a cumplir criterios
diagnosticos completos el porcentaje es del 65%. En este
sentido, es preciso considerar que los sintomas externa-
mente mds ostensibles se van atenuando con el tiempo®-11).

CONCLUSIONES
Los distintos estudios realizados para calcular la pre-
valencia del TDAH en poblacién general revelan que se
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encuentra entre el 3 y el 8%, con cifras superiores en
nifios (5-8%) y reduciéndose a partir de la adolescencia
(2,5-4%). La prevalencia del TDAH es bastante similar
en distintos paises independientemente de la metodolo-
gia, criterios diagnésticos empleados e instrumentos de
medicion y los estudios mds recientes la sitian en la cifra
del 5% (5,9-7,1%).

En contraposicion a ideas previas basadas en la pre-
valencia estimada de subtipos, recientes metaanalisis(!2)
sefalarian a que en poblacion general (y por tanto no en
muestras clinicas), el subtipo mas comun es el de falta de
atencion (3,4-3-6%), seguido por los subtipos combinado
(2,2-2,3%) e impulsivo (1,1-1,3%).

La prevalencia es mayor en varones que en mujeres
(2,4:1), diferencia que disminuye conforme aumenta la
edad de la muestra.

En resumen, la literatura revisada no revela diferen-
cias geograficas o regionales significativas en cuanto a
la prevalencia, lo que avala considerar el TDAH como
una patologia global, de alta prevalencia, con relacion
entre sexos que se va igualando tras la infancia y con
repercusion mantenida para muchos pacientes a lo largo
de la vida.
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RESUMEN

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH) es una de las alteraciones cerebrales mas co-
munes en la infancia. La etiologia exacta del TDAH no
es conocida pero se describe un importante papel de la
herencia genética y la interaccion medioambiental. Es-
tudios demuestran que los nifios y adultos con TDAH
tienen un anormal funcionamiento o desregulacion de
ciertos neurotransmisores cerebrales. También tienden
a tener un funcionamiento anormal de las vias nerviosas
reguladoras del comportamiento. Ademas, los nifios con
TDAH tienen ciertas dreas cerebrales mds pequenas o
menos activas que los nifios sin TDAH.

Este articulo es una revision de las diferentes hipotesis
etiologicas relacionadas con el TDAH y concluye con un
modelo te6rico que muestra como los factores genéticos,
ambientales y de estructura y funcionamiento cerebral
estan relacionados en este proceso.

Palabras clave: Etiologia; Patogenia; Déficit de atencion;
Hiperactividad.

ABSTRACT

Attention deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is one
of the most common childhood brain disorders. The exact
etiology of ADHD is not known but it is recognized to be
highly heritable with contributions from genes and envi-
ronmental factors. Studies show that children and adults

Correspondencia: Dra. Nuria Martinez Martin. Hospital Materno
infantil 12 de Octubre. 6* Planta. Unidad de Psiquiatria Infantil.
Avda. de Cordoba, s/n. 28041 Madrid.

E-mail: nmartinez@salud.madrid.org

Recibido: Enero 2015

REV Esp PEDIATR 20155 71(2): 62-68

62 N. Martinez-Martin y cols.

Hospital 12 de Octubre. Madrid. 2Médico Psiquiatra. Shire Ibérica.

with ADHD tend to have abnormal functioning or dys-
regulation of certain brain neurotransmitters. There also
tends to be abnormal functioning in the nerve pathways
that regulate behavior. In addition, children with ADHD
may have certain parts of the brain that are smaller or less
active than they are in children who don’t have ADHD.

This article is a review of the different hypothesis
involved in the etiology of the ADHD and concludes
with a theoretical model showing how the genetic, envi-
ronmental, structural and functioning brain factors are
related in this condition.

Key words: Etiology; Pathogeny; Attention deficit/hy-
peractivity disorder.

INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencion e hiperactivi-
dad (TDAH) es una patologia de etiologia compleja y
multifactorial. Se postulan varias hipdtesis etioldgicas
vinculadas al TDAH: la genética y ambiental®), la neu-
robioldgica® y la neurotransmisora®. Aunque se des-
conoce la causa exacta de esta enfermedad, los estudios
mas recientes apuntan a que puede ser el resultado de la
interaccion de estos cuatro factores a diferentes niveles.

En este articulo nos centraremos en las diferentes evi-
dencias cientificas existentes en relacion a la etiologia
del TDAH e intentaremos analizar cada una de estas
hipotesis.

¢ES EL TDAH UNA ENFERMEDAD GENETICA?
Heredabilidad

Actualmente existen muchas lineas de evidencia que
justifican la condicion hereditaria del TDAH®. Los es-
tudios familiares evaltan el riesgo de padecer TDAH si
han sido diagnosticados otros miembros de la familia.
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TABLA 1. Genes candidatos asociados al TDAH con evidencia de meta-analisis.

Nombre del gen Codifica para Variante Alelo de riesgoOds ratio

Genes dopaminérgicos

DRD4 Receptor dopamina D4 NVRT en ex6n 3 7R 1,33 (Smith, 2010)
Polimorfismo en region 5 R 1,68 (Li et al., 2006)
promotora T 1,21 (Gizer et al., 2009)

DRDS Receptor dopamina D5 Repeticion dinucletido  148-bp 1,23 (Gizer et al., 2009)
en 5’

DAT1/SLC6A3 Proteina transportadora NVRT en intrén 8 3R 1,25 (Gizer et al., 2009)

involucrada en la recaptacion

Polimorfismo en 3’RNC G

1,20 (Gizer et al., 2009)

de dopamina NVRT en 3 RNC 10R 1,17 (Yang et al., 2007)
Genes serotoninérgicos
SHTT/SLC6A4 Proteina transportadora Polimorfismo en region ~ Alelo largo 1,31 (Faraone et al., 2005)
involucrada en la recaptacion ~ promotora de SHTTLPR
de serotonina
HTR1B Receptor serotonina 1B Polimorfismoenexén1 G 1,11 (Gizer et al., 2009)
Otros
SNAP-25 Proteina involucrada en la Polimorfismo en 3RNC  No conocido 1,19 (Faraone et al., 2005)

liberacion del neurotransmisor,
plasticidad sindptica y
crecimiento axonal

NVRT: miimero variable de repeticiones en tandem; RNC: region no codificada

Diversos estudios coinciden en que los parientes de in-
dividuos con historia clinica de TDAH tienen un riesgo
significativamente mayor de padecer el trastorno®. Hay
un mayor riesgo multiplicado de entre 2 y 8 veces en los
familiares de primer grado de un paciente diagnostica-
do!®7), Los hermanos de un paciente diagnosticado de
TDAH tienen entre un 30 y un 35 % de probabilidades
de desarrollar dicho trastorno®. La heredabilidad esti-
mada para el TDAH en estudios de gemelos esta entre el
70-80 %10, En los estudios de adopcion los resultados
también han sido concluyentes y refuerzan la etiologia
genética del trastorno(1l),

Genes especificos

Los avances genéticos en TDAH han partido de es-
tudios de asociacion de genoma completo (GWAS) y
estudios de genes candidatos. Recientemente se esta po-
niendo mas énfasis en el papel que juegan las variaciones
cromosOmicas infrecuentes, incluyendo anomalias cromo-
somicas, sindromes genéticos y variaciones del numero de
copias (deleciones o duplicaciones). Muchos trastornos
del neurodesarrollo relacionados con estas variaciones
genéticas (esclerosis tuberosa, sindrome X-fragil, sin-
drome velocardiofacial) y otros trastornos psiquidtricos
(autismo, disfunciones cognitivas, psicosis) se han aso-
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ciado con altas tasas de TDAH(@213) |o que lleva a pensar
que el TDAH podria estar incluido en los trastornos del
neurodesarrollo4).

Algunos de los resultados mas relevantes de los estu-
dios de gen candidato se exponen en la tabla 1.

Los genes del sistema monoaminérgico son los mds
relacionados con el TDAH. Alteraciones en los genes del
sistema dopaminérgico (el gen del receptor de dopami-
na D4 (DRD4) y D5 (DRDS), el gen del transportador
humano de dopamina (DAT1/ SLC6A3) y el que codifi-
ca la catecol-O-metiltrasferasa (COMT) se asocian a la
presencia de comportamientos antisociales en pacientes
con TDAH®S), mientras que los genes noradrenérgicos
(p.e., los que codifican el transportador de noradrenalina
(NET1/SLC6A2) y los receptores a-adrenérgicos 2A y 2B
(ADRA2A, ADRA2C)) parecen intervenir mas en los pro-
cesos atencionales y el control ejecutivo¢). Otros genes
candidatos, como los relacionados con el transportador
de serotonina (5-HTT/SLC6A4, HTR1B y HTR2A), estan
implicados en los desordenes impulsivos(17).

ENTENDIENDO LA TEORIA GENETICA DEL
TDAH

En contraste con la alta heredabilidad estimada del
TDAH, los efectos de genes especificos son muy peque-
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fos. A diferencia del modelo de herencia mendeliana, en
el que un gen es causa suficiente y necesaria para que se
presente el trastorno, en el TDAH el modelo de herencia
es multifactorial, es decir, el trastorno estaria modula-
do por diferentes genes (heterogeneidad genética) con
propiedades poligénicas (efecto acumulativo de varios
genes con efectos menores) y pleiotrdpicas (un mismo
gen puede influir en varios aspectos). La contribucién
de cada gen por si mismo es muy débil y la expresion
sintomatica vendria determinada por la inter-accion de
diferentes genes y de éstos con el entorno(18.19),

INFLUENCIA DE LOS FACTORES AMBIENTALES
EN LA EXPRESION GENETICA

La expresion de los genes esta modulada por la inte-
raccion genético-ambiental. Algunos de los factores aso-
ciados son: la exposicion prenatal a sustancias y toxicos
ambientales, complicaciones del embarazo y parto, bajo
estatus socioecondémico o adversidades psicosociales20),

Exposicion a sustancias y toxicos durante el embarazo

Se ha descrito que el riesgo de padecer TDAH es el
doble en los hijos de madres fumadoras durante la ges-
tacion. No debe perderse de vista que entre las madres
fumadoras hay una mayor presencia de factores heredi-
tarios y ambientales adictivos, tedricamente implicados,
lo que hace casi imposible discriminar el efecto aislado
del tabaco®1.22), En relacion al alcohol y otras drogas de
abuso, los resultados de los diferentes estudios no son
concluyentes y su relaciéon con el TDAH parece estar
mas asociado a posible enfermedad mental materna(3.24),

El consumo de algunos firmacos durante la gestacion,
como el labetalol (antihipertensivo) y el bupropion (an-
tidepresivo), se han asociado a incremento de TDAH,
aunque los datos al respecto no son claros?3).

La exposicion a pesticidas policlorobifenilos y me-
tales pesados, sobre todo el plomo y, en menor medida,
el mercurio®), son los limitados ejemplos de exposicion
temprana a toxinas ambientales que han demostrado re-
lacién etiopatogénica con el TDAH, no asi ningtn tipo
especifico de dieta.

Factores del embarazo y perinatales

La prematuridad y el bajo peso al nacer, alteraciones
placentarias?”), cianosis perinatal?® o hemorragias du-
rante el embarazo son otros factores de riesgo asociados
a TDAH. Enfermedades como el hipertiroidismo no tra-
tado durante la gestacion aumentan el riesgo de TDAH
en la progenie26),

Factores psicosociales

El estrés en el embarazo, la institucionalizacién o
acontecimientos traumadticos tempranos3), juventud
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materna en el momento del nacimiento (por debajo de
21 afos), pobre estatus economico, antecedentes de de-
presion en la madre o de conductas disociales en el padre
en su infancia o adolescencia®?, se han relacionado con el
TDAH de los hijos. La existencia de psicopatologia en los
padres incrementa el riesgo de TDAH en la descendencia,
independientemente de si es el padre o la madre quien
manifiesta la psicopatologia y del género de los hijos30),

ENTENDIENDO LOS FACTORES AMBIENTALES
Y EL TDAH

Al igual que con los efectos genéticos, la literatura
sugiere que el papel de los factores ambientales tiene un
efecto muy pequeno en la etiologia del TDAH y no son
por si mismos causa necesaria y suficiente aunque si pue-
den influir en la evolucion y prondstico de la enfermedad.

¢ES EL TDAH UN TRASTORNO
NEUROBIOLOGICO?

En el cerebro de los individuos con TDAH se iden-
tifican aspectos estructurales y funcionales vinculados a
este trastorno. Los estudios centrados en la morfologia
cerebral han demostrado que los nifios con TDAH tienen
un menor tamafio cerebral global o de ciertas regiones
cerebrales, sobre todo corteza prefrontal, cuerpo calloso,
ganglios basales y vérmix cerebeloso relacionados con la
funcion ejecutiva y con el circuito atencional@b. (Fig. 1)

Otra diferencia estructural descrita en los nifios con
TDAH es el retraso medio en la madurez cortical de
los pacientes con TDAH, mas prominente en las areas
relacionadas con la atencion y particularmente en el ¢6r-
tex lateral prefrontal32. Recientemente, se han llegado a
relacionar los distintos niveles de delgadez cortical en la
amigdala y cingulado anterior con el autocontrol emo-
cional y, por tanto, la motivacion en el TDAH®G3).

Los estudios de resonancia magnética funcional (RMf)
han proporcionado pruebas congruentes de déficits fron-
toestriatales, frontoparietales y frontocerebelares en el
TDAH durante la ejecucion de tareas de control cog-
nitivo. También se han observado alteraciones en dreas
del circuito de procesamiento de la recompensa, como
el estriado ventral y la amigdala®.

Los estudios de conectividad sugieren que déficits
funcionales en la region prefrontal ventromedial y alte-
raciones en la conectividad entre el cingulo anterior y la
corteza parietal estan implicados en el funcionamiento
y procesamiento de la memoria de trabajo en pacientes
con TDAHGS),

Mediante las técnicas de tomografia por emision de
positrones (PET) y la tomografia computarizada de emi-
sion monofoténica (SPECT) se ha detectado una dismi-
nucion en el metabolismo vy el flujo sanguineo cerebral
en el 16bulo frontal (cingulo anterior, cortex prefrontal
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SISTEMA ATENCIONAL POSTERIOR

Percepcion y localizacion

HIPOCAMPO
Asociacién,
reconocimiento

LOCUS CERULEUS, SARA

Atencion
Estado de alerta

SISTEMA ATENCIONAL ANTERIOR

ORIENTACION FUNCION EJECUTIVA
SISTEMA LIMBICO
Motivacién y emocion
ORGANOS SENSORIALES Y
LOBULO PARIETAL
CORTEZA PREFRONTAL

Funcién ejecutiva, analizar, planear
Manejo del tiempo, control de impulsos
Juicio y pensamiento critico

NUCLEO ACCUMBENS Y ESTRIADO
Integracion sentimientos,

pensamientos y movimientos.

Funecién motora

FIGURA 1. Sistema atencional cerebral y dreas implicadas.

dorsolateral y ventrolateral y orbitofrontal), la corteza
parietal y los ganglios basales con una funcién aumen-
tada en la corteza sensorio-motora (responsable de la
hiperactividad)(?.

¢ES EL TDAH UNA ALTERACION DE
NEUROTRANSMISORES?

Desde hace varias décadas, los estudios de investigacion
sobre la neuropsicofarmacologia del TDAH se han centra-
do en las catecolaminas dopamina (DA) y noradrenalina
(NA)G6), Se requiere un nivel apropiado/6ptimo de DA/
NA para un correcto funcionamiento de la corteza pre-
frontal (CPF) y una disregulaciéon conduciria al TDAH.
La modulacion de la CPF por las catecolaminas se realiza
de la siguiente manera37-40);

La DA actta sobre dos familias de receptores: Dy (D,
y Ds) y Ds (D2, D3 y D4). Los efectos dopaminérgicos mas
prominentes sobre la CPF se derivan de la estimulacion
de los Dy. La activacion de estos receptores se asociaria a
que el paciente pueda identificar una informacién como
irrelevante. La supresion del procesamiento de dicha in-
formacion irrelevante redundaria en una comunicacién
interneuronal mds dirigida y selectiva. Los receptores D4
concentrados en las interneuronas gabaérgicas presentan

VoL. 71 N°2, 2015

afinidad con la DA y NA y parecen inhibir la transmision
del GABA. Una menor actividad sobre los receptores
dopaminérgicos, como la sugerida en el TDAH, generaria
una excesiva transmision de GABA y una menor actividad
cerebral. En otros dominios sintomaticos se ha prestado
mas atencion a los receptores D, y D3, abundantes en el
nucleo estriado y accumbens. Entre sus funciones se con-
taria la regulacion del sistema de recompensa y la inhibi-
cion de la respuesta automatica, aspectos que subyacen
al dominio de impulsividad/hiperactividad. Estudios con
PET demuestran que los pacientes con TDAH presentan
una disminucion de receptores D,/D; en el nicleo cauda-
do izquierdo, hipocampo y amigdala.

La NA actua sobre los receptores oy, o (024, Ol2g,
oac), ¥ B1, B2 y B3. La NA tiene la mayor afinidad por los
receptores postsindpticos a,. La estimulacion de estos
receptores mejora la funcion de la CPF mediante el incre-
mento de las “senales”. Por el contrario, la estimulacion
de los receptores a; y de los B; deteriora la funcion de la
CPFE. Altos niveles de NA provocan estimulo de los a,
dando lugar a la supresion del encendido de las neuronas.

En conjunto, los hallazgos disponibles en la actualidad

son consistentes con la idea de una implicacion dual de
la NA y de la DA en la fisiopatologia del TDAH y de
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FIGURA 2. Esquema general simplificado de la fisiopatologia del TDAH donde se relacionan las diferentes hipotesis etioldgicas:
existen multiples vias de conexion entre los factores genéticos y ambientales que se traducen en diferentes alteraciones en los
procesos neurocognitivos. Genes y ambiente estdn correlacionados. Los factores socioambientales terciarios influyen en el resul-
tado a través de relaciones mutuas en las que el comportamiento dificil de un nifio suscita un comportamiento parental negativo
que a su vez exacerba/incrementa los problemas de conducta. Traducido de: Taylor E, Sonuga Barke E. Disorders of attention
and activity. En: Rutter M, Bishop D, Pine D, eds. Rutter’s Child and Adolescent Psychiatry. 5% ed. Massachusetts: Blackwell

Publishing; 2008. p. 531.

su tratamiento, mediante una interaccion entre ambos
sistemas en los circuitos corticoestriatales asociados(“1).

La NA y la DA se liberan en la CPF de acuerdo al
nivel de arousal. Tanto una liberaciéon demasiado peque-
fia (durante la fatiga/aburrimiento), con una insuficiente
activacion de los receptores postsinapticos Dy y a2, como
una liberacion demasiado elevada (durante el estrés), con
una alta liberacion tonica de catecolaminas y un estimulo
de los receptores o, y excesiva de los Dy, deterioran la
funcion de la CPF (situacion correspondiente a un TDAH
no tratado o tratado con una dosis excesiva de metilfe-
nidato, respectivamente).

El papel de otros neurotransmisores como la hista-
mina, la acetilcolina, la serotonina y los a-agonistas en
la modulacion de las catecolaminas vy, por tanto, de la
fisiopatologia del TDAH vy del tratamiento del mismo,
todavia no ha sido aclarado2.
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LA ETIOLOGIA Y PATOGENIA DEL TDAH DESDE
UN ENCUADRE INTEGRATIVO®

Muiltiples factores genéticos y ambientales de pequenio
efecto actiian juntos para crear un espectro de riesgo neu-
robioldgico, produciendo alteraciones en la estructura,
en la funcion cerebral y en los procesos cognitivos que
favorecen la aparicion del TDAH. El ambiente postnatal
también tiene un papel importante en el modelo, tanto
por influencias secundarias directas en el proceso cerebral
(p.e., agentes toxicos, firmacos) como por mediadores o
moderadores en un ciclo reciproco de interaccion (p.e.,
dificultad en la crianza). Este encuadre integrativo hace
explicita la heterogeneidad del TDAH incluyendo multi-
ples vias, cada una asociada potencialmente a un grupo
diferente de influencias primarias y diferentes procesos
de modulado (Fig. 2). Las investigaciones centradas en
la neuroanatomia, funcionamiento cerebral y procesos
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psicoldgicos como mediadores de los efectos genéticos
y ambientales en el TDAH son actualmente una de las
prioridades en los estudios etiologicos del TDAH.
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RESUMEN

El TDAH es un trastorno del neurodesarrollo cuyo
diagndstico esta basado en criterios clinicos, pues no dis-
ponemos actualmente de biomarcadores especificos del
trastorno. Los criterios DSM, actualmente la edicién 52,
son los mds usados. Se requiere la elaboracion de una
historia clinica minuciosa que integre diversas fuentes de
informacién. El diagnédstico requiere la persistencia de los
sintomas de inatencion y/o hiperactividad/impulsividad
con una intensidad que interfiere de forma significativa
en el funcionamiento del nifio en al menos dos ambientes
distintos. Se debe explorar en cada caso la presencia de
comorbilidad y posible diagnéstico diferencial.

Palabras clave: TDAH; Diagn6stico; Evaluacion clinica;
Diagnostico diferencial; Pruebas complementarias; Neu-
rodesarrollo; Comorbilidad.

ABSTRACT

ADHD is a neurodevelopmental disorder whose di-
agnosis is based on clinical criteria, since not currently
have specific biological markers of the disorder. The DSM
criteria, currently edition 5, are the most used. Devel-
oping a thorough clinical history that integrates various
sources of information is required. Diagnosis requires
a persistent pattern of symptoms of inattention and/or
hyperactivity/impulsivity with an intensity that interferes
significantly in the child’s functioning in at least two dif-
ferent settings. Presence of comorbidity and differential
diagnosis should be explored in each case.
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INTRODUCCION

El diagnostico del TDAH esta basado en criterios cli-
nicos:2), No existen pruebas neurofisiologicas, bioqui-
micas, genéticas, de neuroimagen ni neuropsicologicas
que sean biomarcadores especificos del trastorno®. El
diagnostico se basa en la recogida de informacion: en la
entrevista clinica con el nifio, con los padres y/u otros
cuidadores; durante la exploracion del nifo (en adelante
utilizaremos la palabra nifios para referirnos a nifios y
adolescentes); de los profesores y de cuantas mas fuentes
se dispongal(1-3),

Los sintomas nucleares del TDAH son la inatencion,
la hiperactividad y la impulsividad; estos sintomas se
manifiestan desde la nifiez y se presentan en la poblacion
general de forma dimensional, es decir, se distribuyen en
un espectro de intensidad variable. Por lo tanto, no todo
nifo impulsivo, “movido”, despistado o con mal rendi-
miento escolar cumple criterios para ser diagnosticado
de TDAH; el diagnostico requiere una persistencia de los
sintomas con una intensidad que interfiere de forma sig-
nificativa en el funcionamiento del nifio en al menos dos
ambientes distintos, p. €]., en la casa y en la escuelal®#.

NOSOLOGIA

En la actualidad los principales sistemas de clasifica-
cién internacional de criterios para diagnosticar el TDAH
son: los criterios del Manual Diagndstico y Estadistico de
los Trastornos Mentales (DSM) y la Clasificacion Interna-
cional de Enfermedades (CIE). Los criterios del Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales
(DSM) de la Asociacion Psiquidtrica Americana (APA)
son ampliamente utilizados para el diagnostico del TDAH
en nuestro pais. En mayo de 2013 se publicé la version
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TABLA 1. Criterios diagndsticos para el trastorno por déficit de atencidn/hiperactividad (TDAH) y trastorno hipercinético.

Criterios DSM-IV (2) DSM-5 (5) CIE-10 (4)
Sintomas
Inatencion 6 de 9 sintomas 6 de 9 sintomas; 5 de 9 sintomas 6 de 9 sintomas

en mayores de 17 afios

Hiperactividad e

6 de 9 sintomas

6 de 9 sintomas; 5 de 9 sintomas

3 de 5 sintomas de hiperactividad

Impulsividad en mayores de 17 afios 1 de 3 sintomas de impulsividad

Edad de inicio Antes de los 7 afios Antes de los 12 afios Antes de los 7 afios

Ambiente Dos 0 mas ambientes Dos 0 mas ambientes Mis de un ambiente

Duracion Mas de 6 meses Mas de 6 meses Mas de 6 meses

Deterioro Pruebas claras de deterioro Pruebas claras de interferencia en  Malestar clinicamente
clinicamente significativo en funcionamiento social, académico  significativo o alteracion en el
funcionamiento social, o laboral. Especificar deterioro rendimiento social, académico o
académico o laboral leve, moderado o grave. laboral

Subtipos Tipo combinado; Presentacion combinada; No propone

Tipo con predominio del
déficit de atencion;

Tipo con predominio de
hiperactividad/impulsividad

Presentacion con predominio
del déficit de atencidn;
Presentaciéon con predominio de
la hiperactividad/impulsividad

mas reciente, el DSM-52), sin cambios radicales con res-
pecto a su version antecesora el DSM-IV®) (ver Tabla 1).
En ambas versiones el diagndstico se basa en la presencia
de por lo menos 6 de 9 sintomas de una o de las dos
dimensiones del trastorno: Inatencion e Hiperactividad/
impulsividad, durante al menos 6 meses, impactando
negativamente en las actividades sociales y académicas/
ocupacionales.

Los cambios principales en el DSM-5 son los siguien-
tes: se incluye en el capitulo de los trastornos del neuro-
desarrollo, en la traduccion oficial de la APA lo llaman
trastornos del desarrollo neuroldgico; se disminuye de 6
a 5 el nimero de sintomas requeridos en los mayores de
17 afios (adolescentes y adultos), manteniéndose 6 0 mas
sintomas para los nifios; se afirma que para el diagnostico
los sintomas pueden estar presentes antes de los 12 anos
y no necesariamente antes de los 7 y se deja de considerar
los trastornos del espectro del autismo como criterio de
exclusion (TEA), pudiendo diagnosticar comérbidamente
un TEA y un TDAH.

La Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE),
publicada por la Organizacion Mundial de la Salud, en
su 10% version, publicada en 1992, utiliza el término
trastorno hipercinético para referirse al TDAH; para el
diagnostico se requiere que los sintomas de inatencion, hi-
peractividad e impulsividad se presenten de forma simul-
tanea, antes de los 7 afios y que ocasionen un deterioro
significativo en el funcionamiento, afectando a dos o mas
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contextos (escolar, familiar, social). Teniendo en cuenta
estas diferencias con el DSM-5, podemos decir que los
criterios diagnosticos del CIE-10 son mas restrictivos y
definen un subgrupo de nifios con TDAH, que es menos
prevalente y que tiene mayor gravedad.

EVALUACION CLINICA DEL NINO CON TDAH

Como se ha comentado al inicio del articulo, para el
diagnostico del TDAH se requiere la elaboracion de una
historia clinica minuciosa que integre diversas fuentes de
informacion; con ella se pretende poder hacer la valora-
cion clinica tanto de la propia sintomatologia nuclear del
TDAH, como de la presencia de comorbilidad y poder
llevar a cabo el diagnostico diferencial.

a) Antecedentes familiares

Del propio TDAH, dado la destacable contribucion
genética en el trastorno. Preguntar si hay historia familiar
positiva en progenitores o la evidencia de sintomatologia
desadaptativa atribuible a un TDAH no diagnosticado.
En este altimo caso, los padres se reconocen en el funcio-
namiento hiperquinético de sus hijos en edades tempranas
que, al atenuarse por su propia evolucion natural, lo
sittian en algo transitorio de la infancia, sin llegar a iden-
tificar las disfunciones creadas por los sintomas nucleares
del resto de trastornos psiquidtricos. La valoracion de los
antecedentes psiquidtricos de los padres es fundamental,
tanto por el aumento descrito de riesgo relativo de TDAH
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segun la psicopatologia que presenten, como por la re-
percusion de ésta en el modelo y capacidad de crianza.

b) Historia obstétrica

Explorar exposicion a nicotina, alcohol, drogas, la hi-
pertension arterial, el estrés materno durante la gestacion,
la encefalopatia hipoxico-isquémica y las infecciones del
sistema nervioso central perinatales por su asociacion a
un mayor riesgo de TDAH.

c) Historia del desarrollo temprano

Recoger los hitos evolutivos (psicomotor, control es-
finteres, adquisicion del lenguaje, suefio, alimentacion).
También preguntar por los rasgos temperamentales: el
nifno “ dificil”; rasgo temperamental que se relaciona
con TDAH y con el posible desarrollo de trastornos de
conducta.

d) Exploracion fisica y neuroldgica del nifio

Para poder descartar otras causas que puedan ex-
plicar la sintomatologia (ver diagndstico diferencial) o
la deteccion de patologia comorbida. Hay que prestar
especial atencion ante la presencia de rasgos fenotipicos
particulares.

e) Antecedentes médico-quirurgicos, antecedentes
de traumatismos craneoencefalicos u otras posibles
causas de dafo cerebral adquirido y tratamientos
farmacologicos concomitantes

Hacer especial hincapié en enfermedades o trata-
mientos que cursen con afectacion del funcionamiento
cognitivo.

f) Historia psicopatologica

Incluye la historia de salud mental del nifio y tra-
tamientos previos si los hubiere, asi como la respuesta
a acontecimientos vitales estresantes: muerte familiar,
maltrato, abuso sexual, separacion progenitores o bien
estados de deprivacion afectiva y de estimulacion (adop-
ciones). Es necesario evaluar los procesos cognitivos, la
capacidad perceptiva y valorar la adaptabilidad a los
cambios, la tolerancia a la frustracion, el humor y, espe-
cialmente, el grado de control voluntario. Es importante
tener en cuenta que los rasgos temperamentales del nifio
en primera infancia pueden ser considerados de riesgo
para el desarrollo del TDAH.

g) Evolucion de los sintomas

La descripcién inicial de los sintomas nucleares de
TDAH atendia al periodo escolar, pero desde hace dé-
cadas (a partir de los estudios en los anos 80) se ha de-
mostrado la elevada tasa de persistencia del TDAH en
la adolescencia y en la edad adulta. Se conoce que la
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predominancia de los sintomas nucleares de TDAH y su
valor predictivo varian a lo largo del desarrollo evolutivo,
de tal forma que la hiperactividad decrece (el preescolar
no para de corretear sin intencionalidad, el escolar de
removerse en el asiento y el adolescente mueve la pierna
bajo el pupitre o siente inquietud “interna™), la inatencion
tiende a ser mas estable a lo largo de la vida, mientras
que la persistencia de criterios de impulsividad se asocian
a mal prondstico en la propia evolucion del TDAH y en
el riesgo de comorbilidades. Esta vision mas dimensio-
nal del TDAH y la variabilidad en la estabilidad de los
sintomas nucleares hace que en el DSM-5 (como hemos
descrito anteriormente) se rebaje el nimero de criterios
de 6 a 5 en mayores de 17 afios y a la vez se propongan
ejemplos que adectian los items a la edad del paciente.
Es por tanto elemental reconocer como se identifican los
sintomas nucleares segtin el momento evolutivo para po-
der evaluar el grado de interferencia. Otro factor a tener
en cuenta es la edad de inicio. En el DSM-S se retrasa
el requisito de presentar sintomas antes de los 7 afios a
poder constatarse antes de los 12. Se conoce qué factores
socio familiares y educativos y las propias capacidades
del nifio pueden ejercer un efecto protector sobre la vi-
sibilidad del desajuste. El impacto del TDAH emergerd
cuando la intensificacion de las demandas académicas
o psicosociales supere dichos factores. En ese sentido,
los sintomas de hiperactividad/impulsividad por la in-
terferencia que crean son mds facilmente detectables, no
ocurriendo asi con la sintomatologia atencional, sobre
todo si se acompaiia de sintomas de ansiedad.

La mayor comprension del trastorno en las altimas dé-
cadas ha permitido desterrar la asociacion reduccionista
de TDAH a “nifio movido” y dar al déficit atencional su
correspondiente peso en el trastorno. En las entrevistas
con los padres es fundamental interrogar por el funciona-
miento del nifio, no solo a nivel familiar, sino también por
lo que perciben u observan en la interaccion con iguales
en el juego, en actividades de recreo o extraescolares,
dado que el TDAH no es un trastorno del aprendizaje o
“académico”, sino del neurodesarrollo. Hay que explorar,
por tanto, las dificultades para seguir las normas en el
juego, bien sea por la inatencion o por la impulsividad
que les impide respetar los turnos, si hay continuo cambio
de actividades, la dificultad para mantener la reciproci-
dad en las conversaciones, la capacidad para atender y
entender 6rdenes complejas, etc., en definitiva, en qué
grado la disfuncion ejecutiva inherente al TDAH le crea
disfuncionalidad. A su vez, seria altamente recomenda-
ble contactar con el tutor para explorar las dificultades
observadas en la escuela o en su defecto poder contrastar
las escalas de evaluacion especificas utilizadas. Asi mis-
mo, para la evaluacion del funcionamiento en el ambito
escolar, puede ser de gran utilidad solicitar el historial
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académico a los padres. Las observaciones realizadas por
los distintos tutores a lo largo de los afios (en referencia
a la actitud en el aula, distractibilidad, inquietud, grado
de interferencia en grupo de iguales, etc.) nos permite
visualizar la evolucion temporal. Ante la sospecha cli-
nica de que las dificultades observadas obedecen a una
capacidad intelectual limite o deficitaria, serd necesario
realizar una evaluacion de las capacidades cognitivas. Sin
embargo, una buena dotacion intelectiva puede contra-
rrestar el déficit atencional, retardando el impacto en el
rendimiento académico. Estos nifios, con frecuencia, apa-
recen en la consulta como pacientes “vagos”, que fraca-
san porque quieren, pero en la exploracion se evidencian
claros sintomas nucleares persistentes. La postergacion
(evita o elude actividades que requieren esfuerzo mental
sostenido, criterio de inatencion) les lleva a trabajar en el
ultimo momento, con un sufrimiento continuado, ante la
ineficacia o incapacidad para concentrarse u organizarse
previamente. Es clave identificar y tratar este momento
para prevenir la claudicacion y el abandono.

En términos de edades, hay dos grupos de edad que
requieren ser analizados por la particularidad en su forma
de presentacion.

En edad preescolar, ante la presencia de sintomas
nucleares graves es importante realizar una evaluacion
psicopatoldgica completa. Se debe solamente atribuir los
sintomas a un retraso madurativo evolutivo cuando se
haya realizado un diagnéstico diferencial con el propio
TDAH vy con otras entidades cuyos sintomas detectables
en edades tempranas se solapen con un déficit de aten-
cion. En la adolescencia el proceso diagndstico puede ser
mas dificultoso, ya que las manifestaciones del trastorno
cambian con la edad; ademas, y con frecuencia, el cuadro
clinico que se presenta en consulta son las comorbilida-
des que se han ido afadiendo y las consecuencias de la
disfuncion no tratada en la edad infantil. Se aprecian las
dificultades en la organizacion, planificacion, en la gestion
y control del tiempo desajustadas a la edad y desarrollo.

Los sintomas asociados pueden variar desde el fra-
caso escolar, agravamiento o aparicion de trastorno de
conducta, trastorno por uso de sustancias, exposicion
reiterada a situaciones de riesgo, hasta la presentacion
como un cuadro depresivo o ansioso.

h) Diagnostico diferencial y comorbilidad

Dentro de una valoracion clinica adecuada, se debe
explorar en cada caso la presencia de comorbilidad y po-
sible diagndstico diferencial, ya que los sintomas nuclea-
res pueden estar presentes en otras entidades nosologicas.

Los sintomas TDAH, por tanto, pueden ser secunda-
rios a otros trastornos, comorbidos con otros trastornos o
las dos situaciones a la vez. No siempre es facil distinguir
entre comorbilidad (dos entidades distintas que concurren
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en un mismo momento temporal), solapamiento de sinto-
mas entre distintas entidades relacionadas (como sucede
con frecuencia en los trastornos del neurodesarrollo) y
diagnostico diferencial (donde los sintomas nucleares son
secundarios a otros trastornos):

Diagnostico diferencial (TDAH secundario)
- Sintomas TDAH secundarios a factores ambientales:
- Estresores ambientales.
- Inconsistencia en las pautas educativas de cuidado-
res.
- Situaciones de negligencia y/o abuso y/o maltrato
infantil.
- Falta de habitos de suefio.
- Malnutricién infantil.
- Sintomas TDAH secundarios a otras enfermedades:
Trastornos sensoriales (déficits visuales y auditivos
significativos).
Efecto adverso de farmacos (p. ¢j.: broncodilatado-
res, antiepilépticos).
Alteraciones en la funcion tiroidea.
- Intoxicacion por plomo.
Anemia ferropénica.

TDAH secundario o comorbido

En las entidades que se enumeran a continuacion, los
sintomas del TDAH en ocasiones pueden ser secundarios
a estas (p. €j.: crisis de ausencia en el caso de pacientes
con epilepsia, se pueden confundir con sintomas de in-
atencion), pero en otras ocasiones también se pueden
presentar de forma comérbida, aumentando la dificultad
del diagnéstico y siendo en este caso necesario uno doble
para un correcto tratamiento de ambas entidades:

— Traumatismo craneoencefalico.

— Dario cerebral adquirido.

— Epilepsia.

— Trastornos del suefio (SAOS, sindrome de piernas
inquietas, sindrome de movimientos periddicos del
suefio).

— Sindrome alcohdlico fetal.

— Sindromes genéticos: Prader-Willi, X-fragil, etc.

Las exploraciones complementarias pueden ser de uti-

lidad si se sospechan algunas de las entidades anterior-
mente mencionadas (tanto para diagnéstico diferencial
como para comorbilidad): valoracion de la capacidad
intelectual; pruebas de laboratorio; de neuroimagen;
de neurofisiologia: EEG, polisomnografia, potenciales
evocados; genéticas. No se recomienda su realizacion
de forma rutinaria.

Comorbilidad en el TDAH
Entre un 50-85%7) de pacientes con TDAH cumple
criterios diagndsticos para otro trastorno psiquiatrico. Es
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muy importante el diagnéstico de las comorbilidades para
su tratamiento precoz y prondstico a corto y largo plazo,
ya que los pacientes con TDAH y comorbilidad tienen
peor funcionamiento que los pacientes sin comorbilidad.
Ademas, la presencia de trastornos comérbidos puede
influir en la presentacion clinica inicial, la evolucion de
los sintomas y la respuesta al tratamiento.
Comorbilidad con trastornos del neurodesarrollo: tal
y como se ha comentado al inicio del capitulo, el TDAH
en el DSM-5 se ha incluido en el capitulo de los Tras-
tornos del Neurodesarrollo que incluyen: los trastornos
del desarrollo intelectual, trastornos de la comunicacion,
trastornos del espectro autista (TEA), trastornos especifi-
cos del aprendizaje y trastornos motores. Los trastornos
del neurodesarrollo incluyen aquellas condiciones que
comienzan en el periodo de desarrollo, se manifiestan en
edades tempranas y se caracterizan por presentar défi-
cits en el neurodesarrollo que producen alteracion en el
funcionamiento académico, personal, familiar y social.
El rango de alteraciones del neurodesarrollo varia desde
déficits muy concretos, como los trastornos especificos de
aprendizaje, a déficits mas globales, como la discapacidad
intelectual o los TEA. Los trastornos del neurodesarrollo,
por tanto, frecuentemente concurren, por lo que ante un
diagndstico de TDAH se debe explorar la presencia de
otros trastornos del neurodesarrollo y viceversa. Respecto
al TEA, destacar que la nueva clasificacion de TDAH en
el DSM-5 permite la comorbilidad TDAH y TEA, que
en anteriores clasificaciones eran excluyentes.
Comorbilidad con otros trastornos psiquidtricos: los
trastornos psiquidtricos més frecuentemente asociados a
TDAH son: los trastornos del comportamiento perturba-
dor, los trastornos de ansiedad, los trastornos del esta-
do de animo y los trastornos por abuso de sustancias'.
Ademas, los propios trastornos comorbidos pueden ser
factores de riesgo para presentar otras comorbilidades
en el futuro, como los trastornos del comportamiento
que a su vez son factores de riesgo para el trastorno de
abuso de sustancias y trastornos del estado de dnimo(®.7).
Respecto a los trastornos del estado de animo, mencién
especial a la adicién en el DSM-5 del controvertido nuevo
diagnoéstico “trastorno de disregulacion disruptiva del
estado de dnimo”, que se caracteriza por presencia de
irritabilidad crénica y frecuentes arrebatos de ira.

ESCALAS Y PRUEBAS UTILIZADAS EN EL
DIAGNOSTICO TDAH

Para cuantificar la intensidad de los sintomas se utili-
zan escalas de valoracion del comportamiento especificas
para el TDAH, siendo utiles en la evaluacion de la grave-
dad inicial y de la respuesta al tratamiento. Se recomienda
el uso de escalas fiables y validadas para poblacion espa-
fiola (para una revision exhaustiva ver Guia de Prdctica
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Clinica sobre el TDAH en nifios y adolescentes; Capitulo
4, Instrumentos de evaluacion).

Las entrevistas estructuradas y semiestructuaradas
(CAPA®, DISC-IV®), Kiddie-SADS!19), DICA-IV(11) pue-
den hacer parte de la evaluacion psicopatolégica general
de los nifos. Los inventarios de psicopatologia general
sirven para el cribado y evaluacion de la comorbilidad
(Achenbach12, SDQ13),

Las pruebas atencionales o el perfil cognitivo no son
especificos para el TDAH y no es imprescindible para el
diagnoéstico que exista una alteracion de los resultados
en los test neuropsicoldgicos, si bien son de utilidad para
el conocimiento de las habilidades y dificultades en el
funcionamiento cognitivo.

CONCLUSIONES

El TDAH es un trastorno del neurodesarrollo cuyo
diagnostico es eminentemente clinico, se requiere la ela-
boracion de una historia clinica minuciosa que integre
diversas fuentes de informacion, valorando la naturaleza
de los sintomas y el grado de repercusion en los diferentes
escenarios vitales del nifio.
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RESUMEN

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH) es el trastorno del neurodesarrollo mds frecuente
en la infancia. Es un trastorno cognitivo-conductual con
una base genética y neurobioldgica (neuroanatémica, neu-
roquimica y neuropsicoldgica) bien establecida y una sin-
tomatologia clinica muy heterogénea aunque identificable
a través de unos sintomas nucleares de inatencion, hipe-
ractividad e impulsividad, bien definidos, que evolucionan
a lo largo de la vida. Debe ser considerado un problema
de primer orden de salud publica pues tiene un gran im-
pacto a nivel individual (académicas, laborales y sociales)
y socioecondmico (elevado riesgo de abuso de sustancias,
exclusion social e incluso criminalidad). Por tanto, su diag-
nostico y tratamiento precoz son de vital importancia en el
prondstico a largo plazo del mismo. El tratamiento debe
ser individualizado y ajustarse a las necesidades del indivi-
duo segun su edad, gravedad de los sintomas, repercusion
funcional e incluso preferencias del paciente y su familia.
Sin embargo, diversos estudios demuestran que, de forma
aislada y salvo excepciones, el tratamiento farmacoldgico
tanto con psicoestimulantes como con fairmacos no esti-
mulantes es el mas eficaz. Los psicoestimulantes tienen un
tamafio de efecto mayor que los no psicoestimulantes y un
porcentaje de éxito entre el 70-80% de los pacientes en los
que se inicia, mostrando eficacia y seguridad contrastada
desde hace muchos afios. Las formas de liberacion prolon-
gada son, a priori, nuestra primera eleccion pues facilitan
el cumplimiento terapéutico con un efecto mas estable a
lo largo del dia y menor riesgo de abuso.

En este articulo revisaremos las caracteristicas, indi-
caciones, dosis y efectos adversos del tratamiento farma-
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colégico del TDAH con psicoestimulantes (metilfenidato,
lisdexanfetamina, etc.).

Palabras clave: TDAH; Hiperactividad; Inatencion; Psi-
coestimulantes; Metilfenidato; Anfetaminas.

ABSTRACT

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is
the most frequent childhood and adolescence neurode-
velopment disorder. ADHD is a neurocognitive disorder
with a well-established genetic and neurobiological basis
(neuroanatomical, neurochemical, and neuropsychologi-
cal). The core behavioral symptoms of ADHD are inat-
tention, hyperactivity, and impulsivity which evolve over
the life. Considering the individual (academic, job, social)
and socioeconomic consequences (e.g. risk of substance
abuse, social exclusion, or even criminality), ADHD
should be considered a major health issue. Therefore,
an early diagnosis and treatment are of primary impor-
tance to make long-term prognosis even better. Treatment
should be individualized and adjusted to the individual
characteristics (age, severity of symptoms, functional
impairment, or the preferences of the patient or their
relatives). Multimodal treatment is often the best way
to treat, being pharmacological intervention with stimu-
lants or non-stimulants drugs, the treatment of choice in
children and adolescents with ADHD. Stimulants have
a larger effect size than non-stimulants, being around
70-80% responders and the safety profile is acceptable
and widely known for years. The use of extended-release
formulations are preferable due to several advantages
such as a lower risk of abuse, easy dosing and admin-
istration, lower patient variability and uniform action
throughout the day.

The current study reviews the characteristics, indica-
tions, doses, and side effects of stimulants on ADHD.

Key words: ADHD; Hyperactivity; Inattention; Stimu-
lants; Methylphenidate; Amphetamines.
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INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH) es un problema de salud publica de primer or-
den®), pues es el trastorno de salud mental mds frecuente
en la infancia y adolescencia, afectando alrededor del
5% de los nifios y adolescentes del mundo®. Es con-
siderado un trastorno del neurodesarrollo crénico, de
origen neurobioldgico, clinicamente heterogéneo aunque
identificable a través de unos sintomas nucleares bien
definidos (inatencidn, impulsividad e hiperactividad) y
un elevado nivel de comorbilidad. Su impacto a nivel
socio-econdmico® es muy elevado per se y por su elevada
comorbilidad®, que asocia, entre otras cosas, un elevado
riesgo de uso de sustancias, exclusion social, e incluso
criminalidad®).

Desde el punto de vista funcional puede tener reper-
cusiones a nivel académico, laboral, social o familiar a lo
largo de toda la vida, de ahi la importancia de un diag-
nodstico y tratamiento precoz que mejoren en la medida
de lo posible su prondstico evolutivo.

Los objetivos fundamentales del tratamiento no deben
limitarse a mejorar a corto plazo los sintomas nucleares
del trastorno, sino que debemos incidir en la importancia
de tratar a los nifios de forma global, incluyendo el trata-
miento de los posibles trastornos comérbidos, asi como
fomentar cambios en el entorno de la familia y escuela
para conseguir la mejor integracion posible del nifio.

Desde 1996, la Academia Americana de Pediatria
(AAP)® recomienda el tratamiento farmacol6gico como
parte inicial del abordaje terapéutico del TDAH, dentro
de un plan de tratamiento multimodal e individualizado
que a menudo incluye también intervenciones conduc-
tuales, psicoeducativas y psicoldgicas. Este tratamiento
multimodal es el abordaje mds eficaz del TDAH®). El
tratamiento farmacolégico es el tratamiento de eleccion
en los nifios y adolescentes con TDAH moderado y gra-
vel89 con una respuesta favorable al primer tratamiento
utilizado en el 70-80% de los pacientes(10:11),

Los farmacos de primera linea en el tratamiento far-
macolégico del TDAH podemos dividirlos en estimulan-
tes y no estimulantes. Es importante conocer ambas lineas
de tratamiento, pues éste debe ajustarse lo mds posible
a las necesidades del individuo segtin su edad, gravedad
de los sintomas, repercusion funcional y las preferencias
tanto del paciente como de su familia(?).

En este articulo revisaremos el tratamiento con far-
macos estimulantes.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DEL TDAH:
FARMACOS ESTIMULANTES

Los “estimulantes” son psicofirmacos simpaticomi-
méticos que, al presentar una estructura y mecanismo
de accion similar a las catecolaminas, dopamina (DA) o
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noradrenalina (NA), aumentan la actividad del sistema
nervioso central. Su administracion oral, con rapido co-
mienzo de accion, y un perfil de seguridad bien conocido,
siendo la mayoria de los efectos adversos leves y rever-
sibles, los convierten en un tratamiento seguro y eficaz
para el TDAH con una experiencia de mds de medio siglo.

Existen fundamentalmente dos tipos de estimulantes
aprobados para el TDAH, el metilfenidato y las anfeta-
minas. Aunque el mecanismo de accion de los farmacos
estimulantes no se conoce del todo, se sabe que producen
un incremento de noradrenalina y dopamina en el espacio
sindptico. El metilfenidato impide la recaptacion, espe-
cialmente de dopamina, en la neurona presinaptica y asi
produce el incremento de monoaminas. Por otro lado,
la dextroanfetamina, ademds, incrementa la liberacion
de ambas monoaminas desde la neurona presindptica al
espacio intersindptico e inhibe la degradacion del neu-
rotransmisor en la vesicula presindptica.

Metilfenidato

En Espana disponemos de 5 presentaciones farma-
coldgicas de metilfenidato (MPH), dos de liberacién in-
mediata (Rubifen® y Medicebran®), y tres de liberacion
“modificada” que combinan diferentes proporciones de
metilfenidato de liberacion inmediata y de liberacion re-
tardada (Concerta®, Medikinet®, y Equasym®). Dentro de
los de liberacion modificada, hay pequenas diferencias en
la tecnologia utilizada para su elaboracion y a nivel far-
macocinético, que permiten “personalizar” el tratamiento
de los nifios y adolescentes con TDAH. Esta variedad de
formulaciones aporta importantes ventajas a pacientes
y clinicos, pues permite adecuar el tratamiento a las ne-
cesidades particulares de cada paciente. En la Tabla 1 se
resumen algunas de las diferencias entre las distintas for-
mulaciones de metilfenidato comercializadas en Espana.

Dosis

La dosis eficaz de metilfenidato oscilan entre 0,7 y 2
mg/kg/dia, con un maximo de 60 mg al dia de metilfeni-
dato de liberacion inmediata. Las titulacion se realizara
segun la eficacia y la tolerancia del paciente.

Eficacia

Entre el 60-75% de los pacientes correctamente diag-
nosticados de TDAH responden favorablemente al trata-
miento con metilfenidato1314) y aunque es dificil saber a
priori los respondedores, se recomienda iniciar el trata-
miento haciendo lo que denominamos una “prueba tera-
peutica” 1), Ademas de disminuir los sintomas nucleares
del trastorno, el metilfenidato también ayuda a mejorar
las funciones sociales, cognitiva y conductuales, con un
tamaiio de efecto de 0,91y 0,95 para el metilfenidato de
liberacion inmediata y prolongada, respectivamente(16).
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TABLA 1. Formulaciones de metilfenidato de liberacién modificada comercializadas en Espafia 2015.

Proporcion liberacion

Marca Laboratorio que la comercializa Tecnologia inmediata/prolongada
Concerta® Janssen-Cilag Liberacion osmética (OROS®) 22:78
Equasym® Shire Pharmaceuticals Perlas de liberacion inmediata y perlas de 30:70

liberacion por difusion (Diffucaps®)
Medikinet® Rovi Micropellets de doble accion 50:50
Formulaciones

Como se observa en la figura 1, las diferentes formu-
laciones de MPH se relacionan con diferentes perfiles far-
macocinéticos. Las formulaciones de liberacion inmediata
tienen como ventaja principal su bajo coste y la flexibili-
dad de uso, que permite la posibilidad de administrarla
varias veces al dia o para reforzar el efecto del metilfeni-
dato de liberacion prolongada. Esto las convierte en una
opcion de gran utilidad incluso como tratamiento inicial
de muchos nifnos19. Sin embargo, tienen la desventaja
de que, al presentar una semivida tan corta (aproxima-
damente 2 horas), obliga a usar varias administraciones
diarias para conseguir un adecuado control de los sinto-
mas, con la incomodidad que esto supone y el riesgo no
solo de bajo cumplimiento terapéutico sino también de
abuso potencial. Ademds, el metilfenidato de liberacion
inmediata también se ha relacionado con el fenémeno de
“tolerancia aguda”(9, que implica que la sensibilidad a
un medicamento disminuye tras una tnica exposicion,
lo cual podria implicar una menor eficacia®. Respecto a
las formulaciones de liberacion prolongada, la “ideal”
seria aquella que aportara un “bolo” inicial rapido del
medicamento para conseguir un inicio de accion rdpido
y eficaz, y una liberacion continua de metilfenidato a
lo largo del dia que evite la necesidad de una segunda
administracion en el colegio. Ademds, deberia evitarse
una curva plana de concentracion plasmatica —ya que
podria contribuir a una tolerancia aguda-y los picos y
valles agudos tipicos de las administraciones multiples a
lo largo del dia™. Con estas premisas y de forma general,
podriamos afirmar que estas formulaciones tienen las
ventajas de administrarse en una sola toma y del bajo
potencial de abuso, por otro lado la desventaja principal
es el precio. Las tres formulaciones de metilfenidato de
liberaciéon modificada no son bioequivalentes.

— Metilfenidato 50:50: son capsulas que tienen un 50%
de metilfenidato de liberacion inmediata; los pellets
blancos se disuelven en aproximadamente 30 minutos
tras su administracion, por lo que su inicio de acciéon
es rapido. El otro 50% se libera aproximadamente
a partir de las primeras 4 horas. Las presentaciones
disponibles en Espana son capsulas de 10, 20, 30 y 40
mg, las cuales se pueden abrir y tomar el contenido
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METILFENIDATO (ng/ml)

5 10 Horas

—&— RUBIFEN liberacion inmediata dos veces al dia
CONCERTA liberacion prolongada 22:78

—#— EQUASYM liberacién intermedia 30:70
MEDIKINET liberacién intermedia 50:50

FIGURA 1. Perfil farmacocinético de las diferentes posologias
de metilfenidato.

interior sin que apenas varie la farmacocinética. Esto
puede resultar interesante para nifios pequeiios y/o
que tengan problemas de deglucion2. La duracién
de accion es de aproximadamente 8 horas, permite
ajustes de dosis de 5 en 5 0 de 10 en 10 mg. y se puede
dar antes o después del desayuno con una biodispo-
nibilidad similar.

— Metilfenidato OROS 22:78: son cipsulas recubiertas
de MPH de liberacion inmediata, un 22% y el 78% de
MPH restante se va liberando gradualmente gracias
a un sistema osmético. El tiempo total de accion es
de unas 12 horas. Las presentaciones disponibles en
Espafa son capsulas de 18,27, 36 y 54 mg.

— Metilfenidato 30:70: la distribucion de metilfenidato
es 30% de liberacion inmediata y 70% de liberacion
retardada. Su duraccion de accidon son aproximada-
mente 8 horas. En Espafia disponemos de capsulas de
10, 20, 30, 40 y 50 mg. Comparte con MPH 50:50 la
facilidad de administracion al poder abrir las capsulas
y espolvorear las microesferas en una cucharada de
alimento, blando, sin variar la farmacocinética, tolera-
bilidad ni eficacia. Sus 8 horas de duracion pueden ser
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FIGURA 2. Farmacociné-
tica de LDX.

ttiles en ninos que requieran un mayor control en la
jornada escolar y con problemas de insomnio. Aunque
la exposicion total a metilfenidato es similar a MPH
OROS la concentracion es mayor en las primeras ho-
ras del dia con MPH 30:70 y en las dltimas con MPH
OROS. Por tanto, aunque las tres formulaciones tienen
como principio activo el metilfenidato, no son bioequi-
valentes y esto podria explicar el hecho de que algunos
pacientes respondan mejor a uno u otro farmaco.

Efectos secundarios

El metilfenidato es un firmaco que se metaboliza
principalmente por desesterificacion y que se elimina
en el 90% por la orina. En lineas generales, podriamos
decir que los efectos secundarios del metilfenidato son
transitorios, dosis dependientes, “esperables” al iniciar
el tratamiento y muy similares en todas las formulacio-
nes galénicas de metilfenidato. Los mds frecuentes son:
hiporexia, insomnio de conciliacion, cefalea, molestias
gastrointestinales, taquicardia, aparicion o incremento de
tics, irritabilidad, etc. Podriamos ademds incluir como
reacciones adversas, dos “efectos” que pueden aparecer
con el tratamiento: el “efecto rebote” (incremento brusco
de los sintomas al bajar los niveles de metilfenidato en
sangre al final del dia) y el “efecto zombi” (estado de
hiperconcentracion en el que el nifio parece apagado,
triste, etc.)7%1012-16), [os efectos adversos pueden modi-
ficarse cambiando la dosificacion o el horario de la toma.
Muchas veces, los sintomas de hiporexia, insomnio o
ansiedad estdn ya presentes antes de iniciar el tratamien-
to, pero una vez iniciado el tratamiento farmacoldgico,
la tendencia es a relacionar cualquier sintoma con la
administracion de la medicacion.

Duracion del tratamiento

El paciente debera tomar la medicacion diariamente
sin descansos vacacionales salvo excepciones, y debera
mantenerse hasta mejoria o remision sintomatica.
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Lisdexanfetamina dimesilato

Comercializado en Espana con el nombre de Elvanse®
(LDX), es el primer profarmaco estimulante eficaz en el
tratamiento del TDAH. La molécula intacta esta cons-
tituida por la unién de L-lisina a d-anfetamina, lo cual
la convierte en inactiva e hidrosoluble, aumentando su
estabilidad, especificidad y disminuyendo la toxicidad
y el potencial de abuso. Para liberar la molécula activa,
requiere una hidrélisis natural que tiene lugar en la mem-
brana de los eritrocitos mediante una reaccion enzimatica
que libera la L-lisina de la d-anfetamina, siendo esta ulti-
ma farmacoldgicamente activa. Gracias a este proceso en
la sangre, su absorcion no va a estar condicionada por el
pH gastrico ni el transito gastrointestinal y su potencial
de abuso se limita al no aumentar su velocidad de accion
al ingerirlo por otras vias (intravenosa o intranasal). Estu-
dios farmacocinéticos en nifios y adolescentes con TDAH
han mostrado que es el firmaco estimulante de mayor
duracién de accion. Tras la administracion oral de LDX,
la exposicion a la d-anfetamina es de larga duracion,
desde 1,5 a 13 horas post dosis en nifios (Fig. 2) y desde
2 a 14 horas en adultos®); ademas es proporcional a la
dosis y tiene una baja variabilidad inter/intra paciente®.

Eficacia

Con respecto a los estudios de eficacia, los ensayos
clinicos realizados en EE.UU. concluyen que el tratamien-
to con LDX administrada en una sola toma es eficaz en
nifos’¥); adolescentes?? y adultos?! diagnosticados de
TDAH. En el estudio europeo (Clinical-Trials.gov Iden-
tifier: NCT00763971), randomizado, doble ciego, mul-
ticéntrico con grupos paralelos brazo activo-placebo, se
compararon los efectos de dosis optimizadas de LDX y
MPH-OROS (30 vs 18 mg, 50 vs 36 mgy 70 vs 54 mg de
LDX vs MPH-OROS, respectivamente) con placebo(22.
Aungque este estudio no estaba disefiado para comparar
la LDX con MPH-OROS, se realizo un analisis post-
hoc, donde se observo que los pacientes tratados con
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FIGURA 3. Puntuacién
en la escala ADHD-RS-
IV y tamaio del efecto
de LDX, MPH-OROS y
placebo.

LDX tenian una mejoria estadisticamente significativa
de los sintomas, frente a aquellos que recibieron MPH-
OROS®) (Fig. 3).

Ademads, existe evidencia de que los estimulantes
basados en anfetamina podrian ser mds eficaces que el
metilfenidato®* con un perfil de efectos adversos similar
(pérdida de apetito, insomnio, cefalea, pérdida de peso,
sintomas gastrointestinales, etc.). Respecto a la repercu-
sion cardiovascular, los datos obtenidos fueron similares
a los descritos con otras medicaciones estimulantes(S).

La LXD es una herramienta mds para el tratamiento
del TDAH que se une a las diferentes formas de MPH (li-
beracion inmediata, modificada y OROS) y los tratamien-
tos no psicoestimulantes como la atomoxetina. Aporta
una alternativa mas en la busqueda del tratamiento mas
individualizado posible y ajustado a las necesidades de
cada paciente, y nos abre una nueva puerta de esperanza
de aquellos pacientes que no han respondido adecuada-
mente a las medicaciones existentes hasta la fecha o éstas
hayan perdido su eficacia.

Ventajas

— Gracias a su solubilidad en cualquier liquido, nos per-
mite recetar psicoestimulantes de liberacion sostenida
a nifios que, por su edad, son incapaces de tragar sin
masticar los comprimidos de MPH-OROS, cubriendo
asi sus necesidades durante todo el dia en una sola
toma.

— Al ser un pro-farmaco, evita su uso recreativo y el
abuso independientemente de la via de administra-
cion.
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- Dosificacion: ha sido aprobado en nuestro pais en
capsulas de 30, 50 y 70 mg. para el tratamiento de
nifos y adolescentes con TDAH. Estas dosis de LXD
equivalen a 8,9, 14,8 y 20,8 mg de d-anfetamina,
respectivamente. La forma de introducirlo es inde-
pendiente del peso. La dosis de inicio es de 30 mg
en todos los pacientes y subiremos segun tolerancia
hasta un maximo de 70 mg, en una sola toma al dia
por la mafana. Como puede disolverse en cualquier
liquido y es independiente del pH gastrico y la moti-
lidad gastrointestinal, podremos administrarla tanto
en ayunas como tras las comidas con la misma eficacia
de accion.

Efectos adversos
Son muy similares a los de otros psicoestimulantes
como el metilfenidato2.

Otros psicoestimulantes
Pemolina

Es otro psicoestimulante con acciones similares a la
dexanfetamina. Es una oxazolidina, sin mayor activi-
dad simpaticomimética, de metabolizacion hepdtica y
excrecion renal. Su mecanismo y tiempo de accidon son
poco conocidos, aunque la vida media en adultos es de
9 a 14 horas (promedio: 11 a 13 horas) y en nifios de 2
a 12 horas (promedio: 7 a 9 horas), incrementandose en
estos ultimos a medida que se prolonga su uso. El pico
plasmatico se alcanza 1 a 4 horas postingesta, por lo que
se recomendaba dar a primera hora de la mafnana, y sus
efectos solian durar toda la jornada escolar, aunque para
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cubrir el dia completo podia administrarse dos veces en
el dia (p.ej., 07 h'y 14 h), con una dosis diaria variable
de 1 a 3 mg/kg.

En Espana se encontraba desde el 1 de febrero de
1971 formando parte como sustancia activa en un me-
dicamento ténico (Dynamin) junto con vitaminas, acidos
nucleicos, glutation, enzimas y coenzimas. Con motivo de
casos de hepatotoxicidad notificados al Sistema Espafiol
de Farmacovigilancia (SEFV) y su potencial tolerancia
y sindrome de retirada, su balance beneficio-riesgo se
revis6 por el Comité de Seguridad de Medicamentos de
uso Humano (CSMH), que recomendé a la AEMPS en
2001 la supresion de este farmaco y la adecuacion de la
formula de la especialidad farmacéutica correspondiente,
hecho que se produjo el 30 de enero de 2004.

CONCLUSIONES

El TDAH es el trastorno del neurodesarrollo mas
frecuente en la infancia. En la actualidad se considera
que, para los sintomas de TDAH, la combinacién de
tratamiento farmacolégico y conductual es el mas eficaz.
El tratamiento combinado ha mostrado mejorias signi-
ficativamente mayores que el tratamiento conductual,
mientras que no se mostraron diferencias significativas
sobre el tratamiento farmacoldgico de forma aislada,
salvo en pacientes que asocian trastorno oposicionista
desafiante (TOD ) o trastornos de ansiedad, en los que
el tratamiento cognitivo-conductual, etc. ha mostrado
su eficacial?¢), El tratamiento debe ser individualizado y
ajustarse lo mas posible a las necesidades del individuo
segun su edad, gravedad de los sintomas, repercusion
funcional e incluso las preferencias del paciente y su fa-
milia. El tratamiento con lisdexanfetamina ha mostrado
un tamano de efecto mayor que el de otros tratamientos
psicofarmacoldgicos?¥, y un porcentaje de éxito entre el
70-80% de los pacientes en los que se inicia, mostran-
do eficacia y seguridad contrastada desde hace muchos
afios. Las formas de liberacion prolongada son a priori
nuestra primera eleccion, pues facilitan el cumplimiento
terapéutico con un efecto mas estable a lo largo del dia
y menor riesgo de abuso.

BIBLIOGRAFIA

1. Jensen PS. The national institutes of health attention-deficit/
hyperactivity disorder consensus statement: implications for
practitioners and scientists. CNS Spectr. 20005 5: 29-33.

2. Dulcan M. Practice parameters for the assessment and
treatment of children, adolescents, and adults with atten-
tion-deficit/hyperactivity disorder. American Academy of
Child and Adolescent Psychiatry. ] Am Acad Child Adolesc
Psychiatry. 1997; 36(10 Suppl): 855-1218.

3. Pelham WE, Foster EM, Robb JA. The economic impact
of attention-deficit/hyperactivity disorder in children and
adolescents. ] Pediatr Psychol. 2007; 32: 711-27.

80  A. Garcia Ron y cols.

4. Blasco-Fontecilla H, Carballo JJ, Garcia-Nieto R, et al.
Factors contributing to the utilization of adult mental health
services in children and adolescents diagnosed with hyperki-
netic disorder. ScientificWorldJournal. 2012; 2012: 451205.

5. Curran S, Fitzgerald M. Attention deficit hyperactivity di-
sorder in the prison population. Am J Psychiatry. 1999;
156): 1664-5.

6. AAP. ADHD: clinical practice guideline for the diagnosis,
evaluation, and treatment of attention-deficit/hyperactivity
disorder in children and adolescents. Pediatrics. 2011; 128:
1007-22.

7. Mehta S, Mehta V, Shah D, et al. Multimodal behavior
program for ADHD incorporating yoga and implemented
by high school volunteers: a pilot study. ISRN Pediatr. 2011;
2011: 780745.

8. NICE. Attention deficit hyperactivity disorder. Diagnosis
and Management of ADHD in children, young people and
adults. NICE clinical guidelines 72; 2008.

9. Swanson JM, Elliott GR, Greenhill LL, et al. Effects of
stimulant medication on growth rates across 3 years in
the MTA follow-up. ] Am Acad Child Adolesc Psychiatry.
2007; 46: 1015-27.

10. Banaschewski T, Coghill D, Santosh P, et al. Long-acting
medications for the hyperkinetic disorders. A systematic
review and European treatment guideline. Eur Child Ado-
lesc Psychiatry. 20065 15: 476-95.

11. Spencer T, Biederman J, Wilens T, et al. Pharmacotherapy of
attention-deficit hyperactivity disorder across the life cycle.
J Am Acad Child Adolesc Psychiatry. 1996; 35: 409-32.

12. Jensen PS, Hinshaw SP, Swanson JM, et al. Findings from
the NIMH Multimodal Treatment Study of ADHD (MTA):
implications and applications for primary care providers. |
Dev Behav Pediatr. 2001; 22: 60-73.

13. Johnston BA, Coghill D, Matthews K, et al. Predicting
methylphenidate response in attention deficit hyperactivity
disorder: A preliminary study. ] Psychopharmacol. 2015;
29: 24-30.

14. Dirksen SJ, D’Imperio JM, Birdsall D, et al. A postmarke-
ting clinical experience study of Metadate CD. Curr Med
Res Opin. 2002; 18: 3710380.

15. Dopfner M, Gortz-Dorten A, Breuer D, et al. An observa-
tional study of once-daily modified-release methylphenidate
in ADHD: effectiveness on symptoms and impairment, and
safety. Eur Child Adolesc Psychiatry. 2011; 20(Suppl 2):
$243-55.

16. Faraone SV, Buitelaar J. Comparing the efficacy of stimu-
lants for ADHD in children and adolescents using meta-
analysis. Eur Child Adolesc Psychiatry. 2010; 19: 353-4.

17. Pentikis HS, Simmons RD, Benedict MF, et al. Methylphe-
nidate bioavailability in adults when an extended-release
multiparticulate formulation is administered sprinkled on
food or as an intact capsule. ] Am Acad Child Adolesc
Psychiatry. 2002; 41: 443-9.

18. Wigal SB, Kollins SH, Childress AC, et al. A 13-hour labora-
tory school study of lisdexamfetamine dimesylate in school-
aged children with attention-deficit/hyperactivity disorder.
Child Adolesc Psychiatry Ment Health. 2009; 3: 17.

19. Biederman J, Boellner SW, Childress A, et al. Lisdexamfe-
tamine dimesylate and mixed amphetamine salts extended-

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



release in children with ADHD: a double-blind, placebo-
controlled, crossover analog classroom study. Biol Psychia-
try. 2007; 62: 970-6.

20. Findling RL, Childress AC, Cutler AJ, et al. Efficacy and
safety of lisdexamfetamine dimesylate in adolescents with
attention-deficit/hyperactivity disorder. ] Am Acad Child
Adolesc Psychiatry. 2011; 50: 395-405.

21. Adler LA, Goodman DW, Kollins SH, et al. Double-blind,
placebo-controlled study of the efficacy and safety of lis-
dexamfetamine dimesylate in adults with attention-deficit/
hyperactivity disorder. ] Clin Psychiatry. 2008; 69: 1364-73.

22. Coghill D, Banaschewski T, Lecendreux M, et al. European,
randomized, phase 3 study of lisdexamfetamine dimesylate in
children and adolescents with attention-deficit/hyperactivity
disorder. Eur Neuropsychopharmacol. 2013; 23: 1208-18.

VoL. 71 N°2, 2015

23. Soutullo C, Banaschewski T, Lecendreux M, et al. A post
hoc comparison of the effects of lisdexamfetamine dimes-
ylate and osmotic-release oral system methylphenidate on
symptoms of attention-deficit hyperactivity disorder in
children and adolescents. CNS Drugs. 2013; 27: 743-51.

24. Faraone SV. Understanding the effect size of lisdexamfeta-
mine dimesylate for treating ADHD in children and adults.
] Atten Disord. 2012; 16: 128-37.

25.May DE, Kratochvil CJ. Attention-deficit hyperactivity
disorder: recent advances in paediatric pharmacotherapy.
Drugs. 2010; 70: 15-40.

26. A 14-month randomized clinical trial of treatment strategies
for attention-deficit/hyperactivity disorder. The MTA Coo-
perative Group. Multimodal Treatment Study of Children
with ADHD. Arch Gen Psychiatry. 1999; 56: 1073-86.

Tratamiento farmacolégico estimulante del TDAH 81



ARTICULO ORIGINAL

Tratamiento farmacologico no estimulante en el trastorno
por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH)

A. Amado Puentes!, L. Gomez Guerrero?, A. Mufioz Ruiz3

1Unidad de Neuropediatria. Servicio de Pediatria. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo. 2Fundacion Publica Gallega de
Medicina Gendmica. Hospital Clinico Universitario. Santiago de Compostela. 3Departamento médico. Shire Pharmaceuticals.

RESUMEN

La eleccion del farmaco adecuado en el tratamien-
to del trastorno por déficit de atencién e hiperactividad
(TDAH) debe basarse en las caracteristicas individuales
del paciente. El tamafio de efecto de los farmacos no es-
timulantes es menor que el de los estimulantes, pero esta
diferencia se minimiza en estudios de larga duracion y en
pacientes naive. Se debe considerar su uso en el caso de
comorbilidades como el trastorno por tics, el trastorno
ansioso depresivo o en el abuso de sustancias. Dentro
del grupo de farmacos no estimulantes, la atomoxetina
es el unico aprobado en Espania para esta indicacion, con
un inicio de acciéon que puede tardar varias semanas. Su
mecanismo de accion se basa en el bloqueo de la recap-
tacion de noradrenalina. La clonidina, el bupropion y los
antidepresivos triciclicos estdn disponibles para su uso
pero no cuentan con indicacion para el TDAH. Proxi-
mamente CONtaremos Con NUEVOS recursos terapéuticos
en este grupo, con la aprobacion de uso de la guanfacina
de liberacién prolongada.

Palabras clave: Trastorno por déficit de atencion con
hiper-actividad; Farmacologia; Firmacos no estimulantes.

ABSTRACT

Choosing the right drug in the treatment of ADHD
should be based on individual patient characteristics.
The effect size of the non-stimulant drug is less than the
stimulant, but this difference is minimized in long-term
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studies or in naive patients. Its use should be considered
in the case of comorbidities such as tic disorder, depres-
sive anxiety disorder or substance abuse. Within the
group of non-stimulant drugs, atomoxetine is the only
approved for this indication in Spain, with its onset of
action may take several weeks. Its mechanism of action
is based on blocking the reuptake of norepinephrine.
Clonidine, bupropion and tricyclic antidepressants are
available for use but not indicated for ADHD. Coming
soon will have new therapeutic resources in this group,
with the approval of use of guanfacine extended release.

Key words: Attention Deficit Disorder with Hyperactiv-
ity; Pharmacology; Non-stimulant drugs.

INTRODUCCION

Los estimulantes (metilfenidato y lisdexanfetamina) se
presentan como el tratamiento farmacolégico de eleccion
del TDAH, sin embargo hasta un 15-20% de los nifios
no responden favorablemente(1-2).,

Ademas, existen circunstancias médicas que contra-
indican su administracion, como la posible aparicion de
efectos secundarios intolerables o la exisitencia de de-
terminadas comorbilidades psiquidtricas asociadas, que
hardn que preferiblemente usemos los tratamientos no
estimulantes.

Estos firmacos poseen mecanismos de accion muy dis-
pares pero en general suelen aumentar la disponibilidad
de dopamina (DA) y noradrenalina (NA), adquiriendo
especial relevancia las medicaciones de accion fundamen-
talmente adrenérgica.

La atomoxetina es el unico farmaco no estimulante
aprobado actualmente en Espafia. La clonidina, el bupro-
pién y los antidepresivos triciclicos estan disponibles pero
no aprobados para su uso en el TDAH. La guanfacina de
liberacion prolongada (GXR) estd aprobada e indicada
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para este trastorno en EE.UU. y Canada. En Europa, a
la fecha de redaccion de este articulo se encuentra termi-
nando su desarrollo clinico por lo que es probable que en
un corto espacio de tiempo contemos con su aprobacién
e indicacion para el TDAH.

ATOMOXETINA (ATX)
Introduccion

Su mecanismo de accion se basa en el bloqueo de la
recaptacion de noradrenalina. El inicio de accion puede
tardar varias semanas, al contrario que los fairmacos es-
timulantes, cuyo efecto es inmediato. Se debe considerar
su uso cuando exista comorbilidad con tics, trastorno
ansioso depresivo y abuso de sustancias. El tamafo de
su efecto es menor al de los estimulantes, pero se acerca a
éstos en estudios de larga duracion y en pacientes naive.
La AACAP 2007 y la Guia Espariola de Practica Clinica
del TDAH la recomiendan de 1* eleccidn, situdndolo al
mismo nivel que los estimulantes®.

Eficacia

Autorizada desde 2002 en EE.UU., y desde el 2007 en
Espafia. Se ha comprobado que mejora sintomas nuclea-
res en menor medida que los estimulantes, pero es efec-
tivo a la hora de valorar mejoria de medidas de calidad
de vida#), El efecto beneficioso sucede de forma lenta
y gradual (puede tardar hasta 8-12 semanas): debiendo
mantenerse a dosis Optimas durante al menos 12 semanas.
No obstante, hay estudios que ponen de manifiesto que
la respuesta a las 4 semanas de tratamiento ya puede
predecir su efectividad”. Presenta un efecto homogéneo,
sin “rebote” ni fendmeno de “on-off”, que si se puede
producir con el tratamiento con algunos estimulantes.
Puede administrarse por la mafiana (mas eficaz) o por la
noche (mejor tolerancia)-6).

Farmacodindmica

Inhibe el transportador presindptico de noradrenalina
(NA) de manera selectiva: aumentando la NA en el cortex
prefrontal y los niveles de DA en menor medida®).

Farmacocinética

Presenta una absorcion rapida, poco afectada por la
presencia de alimentos en el estdbmago. Se elimina a través
de la via del citocromo p450 (CYP2D6) y su excrecion
es urinaria(®).

Interacciones farmacologicas

Posibles interacciones con firmacos que inhiben
CYP2D6 (fluoxetina, paroxetina y quinidina) y con otros
farmacos noradrenérgicos (venlafaxina, bupropion, re-
boxetina, mirtazapina), pudiendo potenciar secundaris-
mos (principalmente taquicardia e hipertension arterial)®).
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Efectos adversos

Son muy frecuentes pero muy poco significativos (con-
dicionan abandono solo en el 5% de los casos). Los més
habituales son cefalea, disminucion del apetito, pérdida
de peso, dolor abdominal, insomnio, irritabilidad, ndu-
seas, vomitos, somnolencia diurna, tos y fatiga. Deben
investigarse antecedentes familiares y personales de pa-
tologia cardiovascular (aumenta la frecuencia cardiaca
una media de 7 latidos por minuto y la TA una media de
2,1 mmHg). No se precisa estudio electrocardiografico
previo al tratamiento, si no existe historia de patologia
cardiovascular familiar o personal. Contraindicado su
uso ante historia de glaucoma angulo estrecho®.

Al igual que los estimulantes, debe vigilarse la velo-
cidad de crecimiento (tiende a lentificarse al inicio del
tratamiento, pero se normaliza a los 18 meses). No se
describe un aumento de la ideacion suicida en los altimos
meta-analisis publicados®.

Posologia

Indicada en mayores de 6 afios. La dosis de inicio seria
0,5 mg/kg/dia, con aumentos progresivos semanales hasta
una dosis de mantenimiento de 1,2 mg/kg/dia (maximo
1,8 mg/kg/dia). Contamos con presentaciones de 10, 18,
25,40, 60, 80 y 100 mg. Se administran por la mafiana
pero en caso de secundarismos (el mds frecuente: dolor
abdominal), pueden administrarse por la noche, con co-
midas ricas en grasas (queso, leche entera o yogur)®).

AGONISTAS o. ADRENERGICOS

Los agonistas o adrenérgicos son la guanfacina y
la clonidina. En EE.UU. y Canada, estdn aprobadas sus
liberaciones extendidas y cuentan con indicacién para
el tratamiento del TDAH. En general, y gracias a su me-
canismo de accién, modulan la liberacion de NA de la
neurona presinaptica, en funcion de la concentracion de
dicha NA en la sinapsis.

Se utilizan principalmente en aquellos pacientes no
respondedores a estimulantes/no estimulantes, o cuando
obtenemos una respuesta parcial al tratamiento previo.
En otras ocasiones, la aparicion de eventos adversos a
estimulantes puede predisponer a su utilizacion. En refe-
rencia al TDAH comorbido, es frecuente su uso en tics,
ansiedad y disregulacion emocional(10-12),

1. Clonidina

Con indicacion terapéutica para la hipertension arte-
rial en nuestro pais es utilizada para el TDAH en menores
de 18 afos por sus cualidades sedativas, generalmente
como co-adyuvante del metilfenidato. Dicha combinacion
incrementa su tasa de respuesta hasta un 25%. También
es frecuente su uso con neurolépticos para el control de
tics. Ademds, puede ayudar si hay problemas de suefio
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intrinsecos al TDAH o secundarios al uso de otros far-
macos estimulantes(!3).

Mecanismo de accion

Agonista de los 0, adrenérgicos. Actia incrementando
la NA (024 cortex prefrontal) y su accién sobre los recep-
tores oipnc produce sedacion e hipotension(14),

Interacciones medicamentosas

Se debe vigilar la hipotension si se asocia con diu-
réticos, vasodilatadores y bloqueantes ganglionares
(también puede interaccionar con antidepresivos tri-
ciclicos y verapamilo). Evitar el consumo de alcohol,
benzodiacepinas o firmacos hipnéticos (potencian su
efecto sedante)19),

Efectos adversos

Los mas frecuentes son sedacion, bradicardia, somno-
lencia, cansancio, sequedad de boca e hipotension ortos-
tatica. Sus efectos cardiovasculares, los contraindican en
enfermedad del nodo sinusal y de forma relativa cuando
haya historia personal de sincopes o bradicardia. Deben
realizarse controles de tension arterial y electrocardio-
grama (ECG) durante la escalada de dosis(19).

Posologia y pautas de utilizacion en nifios y
adolescentes

Se debe comenzar con dosis bajas, aumentos lentos y
muy graduales para favorecer tolerancia. Su vida media
es de 3-4 horas, precisando 3-4 dosis al dia. La dosis de
inicio son 0,05 mg/dia, aumentando 0,05 mg/dia cada
semana hasta una dosis maxima de 0,3-0,4 mg/dia. La
retirada del tratamiento también debera ser progresiva
y gradual.

2. Guanfacina

La guanfacina de liberacion prolongada (GXR) es
un agonista selectivo de los receptores ozx adrenérgicos
que presenta una duracion de accion de 24 horas(16.17),
Aunque se desconoce su mecanismo fisiologico exacto, el
efecto conductual beneficioso de la GXR en las funciones
cognitivas de la corteza prefrontal estd bien documenta-
do(18-21), Dos ensayos aleatorizados y controlados reali-
zados en EE.UU. han notificado que la GXR es eficaz y
se tolera bien en el tratamiento del TDAH(22.23),

Comparada con clonidina, GXR presenta un perfil
farmacocinetico mas favorable y ha mostrado una ac-
tividad menos depresora e hipotensora sobre el sistema
nervioso central, al ser mayoritariamente especifica de
los receptores 0224

En la actualidad, GXR estd autorizada para el trata-
miento del TDAH en nifos y adolescentes (6 a 17 afos)
en EE.UU. y en nifios (6 a 12 afios) en Canadd como
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monoterapia o terapia complementaria. En Europa esta

terminando su desarrollo clinico encontrdndose en fase

de registro para la indicacion del TDAH.

Las presentaciones son en capsulas de 1 mg, 2 mg, 3
mg, y 4 mg una sola vez al dia, sugiriéndose mayor efec-
tividad en dosificacion nocturna. Por su mecanismo de
accion, la GXR puede proporcionar beneficios en ciertos
subgrupos de pacientes:

— Los agonistas de los receptores 0x poseen una acti-
vidad terapéutica en los pacientes TDAH vy tics(25),

— El efecto beneficioso de GXR sobre el cortex prefron-
tal podria mejorar los sintomas agresivos del trastorno
oposicionista desafiante mediante el fortalecimiento
de la regulacion cortical de la emocion(26),

- GXR no tiene efecto directo sobre el sistema de re-
compensas y, por lo tanto, tiene menos potencial de
abuso que los estimulantes?8),

- Comorbilidad asociada con trastornos del espectro
autista-31),

— También deben considerarse cuando los estimulantes
no sean efectivos o bien para potenciarlos y compen-
sar algunos de sus efectos secundarios (problemas de
suefio)29-31),

Mecanismo de accion

GXR es un agonista selectivo de los receptores o
adrenérgicos!1617) con una afinidad de 15-20 veces mayor
para este subtipo de receptor que para los subtipos 05 0
02c32). La estimulacion de los receptores adrenérgicos oia
produce un efecto beneficioso sobre la funcion cognitiva,
incluyendo la memoria de trabajo, tanto en los anima-
les3335 como en humanos36:37). Este efecto contrasta con
el de la ATX, la cual aumenta la disponibilidad extra-
celular de noradrenalina y dopamina en la hendidura
sinaptica27),

La accion selectiva de GXR en los receptores 04 pue-
de traducirse en un beneficio clinico para los pacientes
que requieren un tratamiento farmacoldgico alternativo
para el TDAH®8, La diferencia en el mecanismo de ac-
cion también permite que la GXR tenga un comienzo
de accién mas rapido (aproximadamente 4 semanas)©9)
que otros tratamientos no estimulantes con indicacién
para TDAH en Espaiia0)) lo que también repercute en
un beneficio para el paciente. La formulaciéon de GXR
proporciona un mecanismo de liberacion controlado que
permite unos niveles plasmaticos constantes32).

Posologia y pautas de utilizacion en nifios y
adolescentes

La dosis de inicio de GXR es 1 mg y se debe ir ajus-
tando semanalmente hasta un maximo de 7 mg/dia (los
incrementos nunca deben ser superiores a 1 mg/semana);
la dosis 6ptima estaria entre los 0,05-0,12 mg/kg/dia®2.
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Efectos adversos

Suelen ser leves y dosis dependientes. Los mas comu-
nes incluyen somnolencia, fatiga y sedacion (suele ser
transitorio) pero también pueden causar cefaleas, dolor
abdominal, anorexia, irritabilidad, insomnio y depresion.
Sus posibles ventajas respecto a clonidina serian una me-
nor sedacion y mayor duracion de su efecto. En estudios
a largo plazo se ha detectado bradicardia, sin embargo
no se recogen cambios significativos en el ECG ni en el
registro de parametros médicos(32).

ANTIDEPRESIVOS

Ninguno de ellos cuenta con indicacion para el TDAH
en Espafia. Su efecto no es tan inmediato como los esti-
mulantes, requiriendo algunos (venlafaxina, bupropion)
entre seis y ocho semanas para alcanzar su maxima efi-
cacial041),

1. Antidepresivos triciclicos (ATCS)

De todos ellos, la imipramina es el mds utilizado y
del que se ha recogido una mayor evidencia cientifica.
Son considerados farmacos de 3% linea por su perfil de
efectos secundarios y su potencial letalidad en caso de
sobredosis40:41),

Indicaciones

Aunque se han mostrado eficaces, nunca han conse-
guido la indicacion para el tratamiento del TDAH y sus
efectos son menores que los estimulantes. En compara-
cién con estos, tienen una posibilidad de abuso minima,
pueden administrarse una sola vez al dia y serian utiles en
pacientes con ansiedad comoérbida, trastorno negativista
desafiante (TND), tics y depresion0),

Efectos secundarios

Los mds frecuentes son sequedad de boca, vision
borrosa, estrefiimiento, hipotension postural, sedacion,
ganancia de peso, cefalea y ansiedad. La imipramina
presenta mejor tolerancia, no alterando los patrones de
suefio. Este grupo de firmacos poseen potencial arritmo-
génico, pudiendo inducir arritmias cardiacas (aumento de
frecuencia cardiaca, retrasos en la conduccion cardiaca)
siendo necesaria una monitorizacion ECG*L.

Mecanismo de accion

Bloquean la recaptacion de ciertos neurotransmisores,
fundamentalmente NA y serotonina (5-HT), en el sistema
nervioso central(40.41),

Posologia y pautas de utilizacion en nifios y
adolescentes

Debe realizarse previamente un ECG basal y recoger
informacion sobre antecedentes familiares de arritmias
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cardiacas de inicio temprano y/o de muerte subita cardia-
ca. La dosis de inicio sera de 10 o 25 mg, incremetando
lentamente cada 4-5 dias a ritmo de 10-25 mg. En dosis
de 2-3 mg/kg/dia (0 50 mg de imipramina) debe medirse
la concentracion sérica (para evitar toxicidad) y repetirse

ECGU041),

2. Bupropion

Potencialmente eficaz en el tratamiento del TDAH
pero con tamafios del efecto inferiores a los estimulantes
y ATX. Mejora la hiperactividad y la agresividad pero
su efecto es menor en inatencion. Resulta util en casos
de TDAH y depresion asociada. Se sugiere efectividad en
adolescentes con TDAH y/o clinica afectiva comdrbida
con abuso de sustancias. La dosis eficaz varia entre 3-6
mg/kg/dia. Se empieza la primera semana con 1 mg/kg/
dia y posteriormente se realizan incrementos semanales de
3 mg/kg/dia. La dosis dptima en nifios suele ser 150 mg/
dia y la maxima de 250 mg/dia. En adolescentes la dosis
maxima asciende a 300-400 mg/dia. Se suelen distribuir
las dosis en dos o tres tomas, administrando la tltima en
la tarde, para evitar insomnio. Los efectos secundarios
mas frecuentes son: disminucién del apetito, nerviosis-
mo, temblor, nduseas, insomnio y dolor de cabeza. Puede
producir irritabilidad y empeorar los tics. Se ha descrito
mayor riesgo de crisis epilépticas, sobre todo en casos
con historia previa de epilepsia“).

3. Otros
Velanfaxina, reboxetina, inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina (Tablas 1y 2)041),

ANTIPSICOTICOS O NEUROLEPTICOS

Se usan para potenciar otros firmacos de 1* linea o
bien cuando los previos resultan ineficaces. Su indicacion
se centra en los trastornos de comportamiento asocia-
dos (especialmente agresividad), pudiendo ser ttiles en
hiperactividad asociada a trastornos del espectro autista
(TEA). La risperidona se considera de eleccion para tratar
la conducta agresiva en el TDAH vy la comorbilidad con
trastornos de conducta, tics y Tourette0:41),

INHIBIDORES DE LA ACETILCOLINESTERESA

No hay datos que apoyen su eficacia en el TDAH,
desconociéndose ademas sus efectos a largo plazo. Se
utilizan como tratamiento coadyudante para mejorar la
funcion ejecutiva y la memoria®,
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TABLA 1. Farmacos no estimulantes utilizados en el tratamiento de los sintomas del TDAH. La mayoria de los tratamientos
no cuentan con indicacién para el TDAH en Espafia o no cuentan con aprobacién para poblacion infantil. Se recomienda
revisar las fichas técnicas de cada producto.

Nombre
Grupo Principio activo comercial Indicacion terapéutica
Noradrenérgico ATOMOXETINA* Strattera® TDAH
Agonistas GUANFACINA-XR Intuniv® TDAH
a-adrenérgicos
GUANFACINA-LI Tenex® HTA
CLONIDINA-XR Kapvay® TDAH
CLONIDINA-LI Catapresan® HTA
Antidepresivos BUPROPION Elontril® Dependencia nicotina
(Inhibidor recaptacion NA y DA) Depresion (sobre todo con importantes cambios
de humor y hay riesgo de mania)
VENLAFAXINA Vandral® T. depresivo
(Inhibidor recaptacion NA y ST) ~ Dobupal® T. ansiedad generalizada
T. panico
REBOXETINA Norebox® T. depresivo
(Inhibidores recaptacion NA)
TRICICLICOS Tofranil® Depresion
Enuresis nocturna
Dolor crénico
Utiles también en:
- T. ansiedad
- TND
- Tics
Inhibidores de DONEZEPILO Aricept®
acetilcolinesterasa ~ RIVASTIGMINA Exelon® Aprobado para enf. de Alzheimer
GALANTAMINA Reminyl®
Complementos OMEGA-3 No aprobado para TDAH
alimentarios

*Es la sinica medicacion con indicacién para TDAH en Espana.

DA: dopamina; NA: noradrenalina; 5-HT: Serotonina; XR: lineracion prolongada; LI: liberacién inmediata.

(Adaptado de: Psicofarmacologia a lo largo de la vida: Farmacocinética, farmacodindmica y eficacia de los no estimulantes en TDAH.
En: Soutullo C, ed. Guia Esencial de Psicofarmacologia del Nivio y del Adolescente. Editorial Médica Panamericana; 2013. p. 69).
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TABLA 2. Farmacos no estimulantes disponibles en Espafia, utilizados en el tratamiento de los sintomas del TDAH.
La mayoria de los tratamientos no cuentan con indicacién para el TDAH en Espafia o no cuentan con aprobacién para
poblacion infantil. Se recomieda revisar las fichas técnicas de cada producto.

Principio activo

Dosis diaria y rango
terapéutico

Posologia y pautas de utilizacion

Efectos secundarios

ATOMOXETINA!3

Dosis eficaz: 1,2 mg/kg/dia

Dosis maxima: 1,8 mg/kg/dia

100-150 (mg/dia)

Dosis inicio: 0,5 mg/kg/dia;
mantener 1-2 semanas para
minimizar efectos secundarios.
Luego ascender a dosis eficaz
Una vez/dia o dos veces/dia (si
efectos secundarios). No requiere
administracion en horario escolar

Por orden de frecuencia:

Cefalea, < apetito y disminucion
de peso. Gastralgias. Insomnio.
Irritabilidad. Nduseas, vomitos.
Somnolencia diurna. Tos. Fatiga.
Aumento FC y TA. Retardo
velocidad crecimiento los primeros
meses (se normaliza a los 18
meses). Ideacion suicida

CLONIDINA23 0,003-0,01mg/kg/dia Dosis inicial: 0,05 mg/dia (1/3-1/4  Somnolencia. Hipotension
Dosis maxima: pastilla) al acostarse. A los 7 dias  ortostdtica. Fatiga. Sequedad
0,3-0,4 mg/dia afiadir otra toma al desayuno y al ~ boca. Bradicardia.

cabo de otros 7 dias a la comida. ~ Monitorizar TA y realizar EKG
Ascender progresivamente hasta periddicos.
dosis efectiva.

GUANFACINA 0,05-0,12 mg/kg/dia. Inicial 1 mg/dia hasta dosis 6ptima

XR23 Dosis mdxima: 7 mg/dia en aumentos no superiores a 1 mg/
semana.

BUPROPION En nifios 6 mg/kg/dia 150 mg/dia. Dosis inicio: 1 mg/kg/ Riesgo convulsiones (dosis >
dia (37,5 mg). Distribuidos en 2-3 450 mg/dia). Temblor y puede
tomas/dia. Dosis mdxima (mg/dia): empeorar tics disminucion apetito,
adolescentes — 300-400 mg nifos  ansiedad, nerviosismo. Insomnio
— 250 mg (evitar dosis después 17:00.

Cefalea. Nauseas. Irritabilidad

VENLAFAXINA 0,5-3 mg/kg/dia Administrar con comida. Dos veces Aumento TA y FC
al dia (una si formulacion retard).  Cefaleas
Incrementos semanales de 12,5-25  Gastralgia
mg hasta un maximo de 75 mg/dia.

TRICICLICOS?

(> accion 5-HT) 2-5 mg/kg/dia Iniciar a dosis bajas (10-25mg/dia) Sequedad boca. Vision borrosa.

- IMIPRAMINA (incrementos segun niveles y subir cada 4-5 dias. Ortostatismo. Estrefiimiento.

(> accion NA)

plasmaticos y tolerancia)

0,5-3 mg/kg/dia

Una o dos veces/dia.

10-300 mg/dia

Sedacion. Ganancia peso. Cefalea.
Ansiedad. Alteracion suefio.
Arritmias cardiacas —aumento

- DESIMIPRAMINA FC~, retraso conduccion (Rama
- NORTRIPTILINA EKG previo y de control. derecha).
Mejor perfil tolerancia con
Monitorizar concentracién sérica  Imipramina (puede incluso
para evitar toxicidad facilitar suefio).
REBOXETINA 4 mg/dia (dosis Iniciar 1 mg/dia y luego ascensos

recomendada)
8 mg/dia (dosis maxima)

quincenales (1 mg).
Una o dos tomas al dia.

1El sinico con indicacién aprobada para el TDAH en Espana.
2Con indicacion para tratamiento de TDAH fuera de Espana.
3Indicacion en menores de 18 anos
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RESUMEN

EI TDAH es el trastorno del neurodesarrollo més fre-
cuente en la infancia. Los estudios han demostrado que
el tratamiento mas efectivo es aquel que tiene un enfoque
multimodal con la implicacion de la familia, profesores y
orientadores escolares. La terapia cognitivo-conductual
(indicada como tratamiento inicial de este trastorno) y el
entrenamiento para padres han demostrado tener efectos
positivos en el control de la sintomatologia del TDAH y
los problemas de conducta. El TDAH conduce a graves
dificultades en el control del tiempo, en la planificacion
y organizacion, en la persistencia ante la realizacion y
finalizacion de una tarea, en el seguimiento de las normas,
en la automotivacion, en la memoria de trabajo y en
otras funciones que si no se abordan de forma adecuada
conduciran al alumno con TDAH al fracaso escolar. Por
ello, el abordaje en el entorno escolar se convierte en algo
prioritario en este tipo de pacientes. Este trabajo resume
las principales técnicas conductuales y de abordaje en
el entorno escolar aplicables al tratamiento global del
TDAH.

Palabras clave: TDAH; Terapia cognitivo-conductual;
Entorno escolar.

ABSTRACT

ADHD is the most frequency neurodevelopmental
disorder during the childhood and adolescent. Studies
have shown that the most effective treatment is a mul-
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timodal approach with the involvement of the family,
teachers and counselors. Cognitive behavioral therapy
(indicated as initial treatment of this disorder) and par-
ent training have shown positive effects in controlling
the symptoms of ADHD and conduct problems. ADHD
leads to serious difficulties in the control of time, plan-
ning and organization, persistence to the implementation
and completion of a task, in following the rules, motiva-
tion, working memory and other functions. if it is not
addressed properly will lead the student with ADHD
to school failure. Therefore, the approach in the school
environment becomes a priority in these patients. This
paper summarizes the main behavioral approach and
techniques in the school environment applicable to the
overall treatment of ADHD.

Key words: ADHD; Cognitive behavioral therapy; School
environment.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DEL
TDAH

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH) es una patologia neurobiol6gica permanente,
que afecta al desarrollo escolar, social y personal del in-
dividuo y que, por tanto, requiere de una intervencion
global y prolongada en el tiempo. La importancia de una
intervencion precoz en el TDAH radica en el riesgo de
comorbilidad y las repercusiones que genera sobe el pa-
ciente y su entorno, por lo que debe hacerse una correcta
planificacion del tratamiento y manejo de los problemas
concurrentes. Una intervencion global del paciente va
encaminada hacia una mayor implicacion de la familia,
profesores, y orientadores psicopedagogicos. La infor-
macion debe ser clara y practica, con una divulgacion
del problema especificado, que el nifio con TDAH no es
malo, sino que tiene un problema ajeno por completo
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a su voluntad. De esta forma el tratamiento del TDAH
debe ser multimodal y llevarse a cargo en el dmbito sa-
nitario por especialistas con una adecuada formacion
actualizada, aplicando guias clinicas y protocolos. Los
objetivos del tratamiento no deben ser solamente tratar
los sintomas nucleares del trastorno, sino también los
trastornos comérbidos y propiciar cambios positivos en
el entorno del nifio, apoyando a las familias y al profe-
sorado del sistema educativo(®.

El hecho de que el tratamiento farmacolégico es,
con diferencia, el mas eficaz para reducir los sintomas
nucleares y centrales del TDAH, es claro y evidente.
No obstante, en pocos casos se obtiene una mejoria en
el manejo de las habilidades sociales, lo que abre una
puerta a la necesidad de asociar otros tratamientos al
meramente farmacol6gico. Del mismo modo, cuando el
tratamiento es exclusivamente farmacoldgico, es habi-
tual una mayor tasa de abandonos en todas las edades,
pero especialmente en la adolescencia, y hay una menor
satisfaccion de padres y educadores. Asimismo, cuando
existen comorbilidades asociadas al TDAH, la necesidad
de una intervencién psicoterapéutica se hace practica-
mente imprescindible-4).

Las psicoterapias constituyen una modalidad terapeu-
tica fundamental en los trastornos psiquiatricos. Este tipo
de tratamiento tiene en cuenta la actitud del paciente,
sus pensamientos, afectos y comportamiento, asi como
el contexto familiar y social en que vive y su nivel de
desarrollo®),

Segun la guia de practica clinica, las intervenciones
psicoldgicas que han mostrado alguna evidencia cientifica
de eficacia para el TDAH, se basan en los principios de la
terapia conductual (TC) o cognitivo- conductual (TCC).
Segun el estudio MTA (Multimodal Treatment study in
children with ADHD) se demuestra que la combinacién
de tratamiento farmacoldgico y psicoterapia era mds
eficaz que la terapia solo, y mejor que el tratamiento en
condiciones naturalisticas. Por tanto, la terapia cognitivo-
conductual esta indicada como tratamiento inicial para
el TDAH en ninos y adolescentes en cualquiera de las
siguientes situaciones(+6):

- Los sintomas del TDAH son leves.

- Elimpacto del TDAH es minimo.

- Hay una notable discrepancia sobre la frecuencia e
intensidad de los sintomas entre los padres, o entre
éstos y los profesores.

- El diagnostico del TDAH es incierto.

— Los padres rechazan el empleo de medicacion.

— En nifios menores de § afos.

Existe una fuerte evidencia cientifica de que el entre-
namiento para padres es eficaz para el trastorno de con-
ducta, incluyendo poblacion con TDAH®. La inclusion
de programas de entrenamiento para padres, ademas,

aumenta la aceptabilidad de los tratamientos y alivia el
malestar parental®. Estd aceptado y comprobado que la
intervencion psicoldgica mantiene efectos positivos sobre
los sintomas del TDAH y de los problemas de conducta
referidos por los padres en el seguimiento a corto-medio
plazo (3-6 meses). Por tanto, se recomienda la aplica-
cion de un programa de entrenamiento conductual para
los padres de los nifios y adolescentes diagnosticados de
TDAH, con o sin comorbilidad.

TERAPIAS PSICOLOGICAS

El disefio y la coordinacién del programa psicotera-
péutico debe ir orientado hacia la atencion individuali-
zada a los nifos y familiares, tratamiento de la patologia
comoOrbida, utilizando técnicas de modificacion de com-
portamiento (conductuales y cognitivo-conductuales).
Asimismo, es util también una terapia de apoyo en la que
se ofrezca una persona adulta en la que poder confiar,
que comprenda el trastorno y le plantee la esperanza de
poder cambiar.

Terapias conductuales

Estan basadas en el andlisis funcional de la conducta,
en el que se identifican los factores que estin manteniendo
la conducta inadecuada, en el refuerzo positivo y en la
penalizacion en funcién del comportamiento observado.
El objetivo es doble: reforzar, desarrollar o mantener una
conducta deseada y reducir o eliminar una conducta no
deseada. Las técnicas de la terapia conductual se basan
en cuatro tipos de aprendizaje: respuesta condicionada,
condicionamiento operante, modificacion de conducta
y aprendizaje social.

Para llevar a cabo su correcta realizacion, se delimitan
las conductas que se desea cambiar, mediante la obser-
vacion y registro de éstas, analizando las contingencias
existentes, y se construye un nuevo sistema de contingen-
cias acorde con los objetivos propuestos. Asimismo, se
debe planificar un programa de reforzamientos y evaluar
el programa durante el tratamiento. Los reforzamientos
positivos deben incluir alabanza, atencion positiva, re-
compensas y privilegios.

Algunas técnicas para reducir los comportamientos no
deseados incluyen el coste de respuesta, el tiempo fuera o
aislamiento, la sobrecorreccion, la extincion y el castigo.
Otras técnicas de modificacion de conducta son la eco-
nomia de fichas que combina el reforzamiento positivo,
el coste de respuesta y el contrato de contingencias. Los
pacientes con TDAH suelen responder mucho mejor al
refuerzo y premio de sus acciones positivas que al casti-
go, y la respuesta debe ser lo mas inmediata posible. Es
importante también tener en cuenta que deben aplicarse
a corto plazo por parte de los agentes i situ, que suelen
ser los padres, y educadores, previo adiestramiento por
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parte de los profesionales. También se puede aplicar en

consulta, por parte de los profesionales, pero el resultado

suele ser de muy breve duracion por lo que su reiteracion

y mantenimiento deben ser prolongados, incrementando

el coste sanitario y, desde luego, el esfuerzo y tenacidad

que requieren los padres y educadores.

Este tipo de terapias estan indicadas, fundamental-
mente pero no exclusivamente, cuando existen proble-
mas de conducta comérbidos, como trastorno negativista
desafiante y trastorno de la conducta disocial. No han
mostrado su eficacia por si solas, ya que no proporcionan
tareas de autorregulacion de atencion, motora y sociales
apropiadas y sus efectos tienen una vida media corta.

Los menores que reciben un tratamiento conductual
mejoran sustancialmente en lo que se refiere a su impul-
sividad, hiperactividad y atencion durante el tratamiento.
Sin embrago, una de las limitaciones de la terapia de
conducta es la eficacia a largo plazo y la generalizacion
de los resultados a diferentes ambitos.

En la programacion de una intervencion de base con-
dutal se seleccionarian las conductas sintomadticas que
queremos modificar. Para ello se realizaran:

— Programas de refuerzo: un reforzador es cualquier
accion o hecho que mantiene o incrementa una con-
ducta, y que puede actuar mediante su presencia, o
mediante su ausencia o eliminacién de un estimulo
presente. Es importante tener en cuenta que las téc-
nicas de modificacion de conducta se centran en los
antecedentes y consecuente del comportamiento, no
en las intenciones, deseos, o pensamientos. En cada
caso hay que analizar el tipo de objetos o acciones
que actian como reforzadores o recompensa. Es muy
importante tener en cuenta que las condiciones am-
bientales se deben mantener estables durante largos
periodos de tiempo, y que los cambios hay que esta-
blecerlos de forma progresiva, siendo las consecuen-
cias potentes, intensas y tienen que cambiarse con
frecuencia.

— Técnicas de extincion de conducta: es una técnica
por omision de recompensas ante el comportamiento
a extinguir. Es lenta, sobre todo cuando dicho com-
portamiento estd fuertemente consoliado y se ha re-
forzado de forma intermitente. Si el reforzamiento ha
sido continuo, la extincién es mas rapida.

— Estimulacion aversiva. No es recomendable manejar
el comportamiento infantil mediante castigos fisicos,
ya que son frustrantes, humillantes, aumentan an-
siedad en quien los recibe, y a menudo en quien los
dispensa, y frecuentemente provoca sentimientos de
culpabilidad que dificultan la relacion.

— Retirada de privilegios: consiste en eliminar privile-
gios a los menores cuando estos no cumplen con las
normas o acuerdos pactados. No se trata de presentar
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un estimulo aversivo, sino de retirar un reforzador

previamente presente en la situacion previamente ga-

nado. Para que el coste de respuesta resulte eficaz hay
que tener en cuenta:

1. El momento evolutivo del menor, para adaptar el
tiempo y la cantidad de privilegios que se supri-
men.

2. La actitud de la familia y profesores, para que
cuando se utilice esta técnica sea firme y estable.

3. Utilizar la supresion de privilegios adicionales si
las conductas desadaptativas son resistentes.

4. Los privilegios tienen que ser satisfactorios para
el menor y su supresion debe ser posible.

5. Determinar si la suspension de privilegios afecta
a otros miembros de la familia.

- Aislamiento o tiempo fuera: se aplica cuando no es
posible modificar las condiciones de reforzamiento y si
resulta posible retirar al menor durante un tiempo de
las fuentes de gratificacion. Se recomienda 3 minutos
de aislamiento para los menores de 6 afios, y a partir
de esa edad se pueden marcar 5 0o mas minutos.

Los programas mas utilizados para realizar una mo-

dificacion de conducta serian:

— Economia de fichas: para realizarlos adecuadamente
conviene: 1) Definir la conducta a modificar. 2) Se-
leccionar el tipo de ficha que vamos a dar cuando el
menor tenga una conducta inapropiada. 3) Realizar
una lista con los premios y privilegios canjeables por
las fichas. 4) Ensefiar al menor el valor que tiene cada
ficha y concretar el valor de esta en relacion con la
conducta que queremos conseguir. 5) A lo largo del
programa los criterios para conseguir las fichas deben
ser mas exigentes. 6) Al principio el intercambio de las
fichas por premios debe ser diario. Se ha comprobado
que los programas donde los tiempos entre una ficha
y el reforzador son mds cortos, resultan mas eficaces.

- Contratos de contingencia: es un acuerdo, normal-
mente escrito, entre el menor y el adulto, ya sean los
padres, profesores o terapeuta. En esta negociacion
se explica que se espera del menor e implica el in-
tercambio reciproco de recompensas contingentes a
conductas a especificas.

Técnicas cognitivo-conductuales

Se centran en el papel que tienen las distorsiones cog-
nitivas en la aparicién, desarrollo y persistencia de los
sintomas psicopatoldgicos. Tiene como objetivo normali-
zar la conducta y los sentimientos del sujeto, cambiando
su modo de percibir y juzgar la realidad y, por lo tanto,
cambiando su modo de pensar. Se basa en la ensefian-
za al nifio con TDAH, de estrategias mads eficaces de
autocontrol y resolucion de problemas, propiciando su
asertividad y el cambio de estilo cognitivo, a veces muy
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alterado como consecuencia de la accion del entorno.

Se ha demostrado su eficacia sobre todo en el TDAH

comorbido con trastornos emocionales.

Del mismo modo, las TCC conceden esencial impor-
tancia al aprendizaje de conductas sociales e interper-
sonales y por lo tanto, a la forma de relacionarse con
los demds, y a las ideas y creencias que marcan el modo
de interpretar la realidad. Los métodos utilizados son
una mezcla de terapia conductual, terapia de los afectos,
terapia de cognicion y estrategias de adaptacion social.
La percepcion distorsionada que el sujeto tiene de si mis-
mo y de la realidad y sus errores al razonar y enjuiciar
lo que sucede, acaban convirtiéndose en un mecanismo
automatico que impregna de forma silenciosa sus creen-
cias, convicciones, actitudes y decisiones. El significado
positivo o negativo de las experiencias personales surge
del analisis, clasificacion y evaluacion de las mismas. Un
analisis que, a su vez, se basa en experiencias anteriores
que se relaciona con la situaciéon o acontecimiento actual.

El terapeuta en las TCC tiene un papel activo, expli-
cando con claridad los objetivos a lograr, el método para
conseguirlos, y buscando la complicidad y la colabora-
cion del paciente, que tiene que entender lo que le suce-
de, aceptar el tratamiento e implicarse en su ejecucion.
Es esencial la colaboracion de los padres. Estos deben
entender las caracteristicas de la terapia y corregir sus
distorsiones cognitivas propias con respecto a lo que le
pasa a su hijo.

Las técnica mas utilizadas serian:

— Teécnicas de autocontrol: modelo de intervencion mas
participativo, donde el menor esté motivado e implica-
do y que conozca lo importante que resultard su coo-
peracion para obtener resultados satisfactorios. Los
programas de autocontrol van a desarrollarse con el
fin de que el menor aprenda a ser el propio organiza-
dor de su comportamiento. El objetivo es que el nifio
0 nifa asuman progresivamente su responsabilidad en
el proceso de cambio, incorporando a su repertorio
comportamental todo lo aprendido, de tal forma que
puede generalizarlo a otras situaciones. Para mejorar
los mecanismos autorregulatorios es imprescindible
que la persona reconozca el problema y quiera cam-
biar y, en este sentido, la sensibilidad a los menores
acerca de las ventajas personales que les va aportar
su esfuerzo puede ser un elemento terapéutico reco-
mendable. Para ello es importante tener en cuenta:
1. Autoevaluacién: consiste en que el menor tiene que

registrar y evaluar su propia conducta, procurando
ser objetivo.

2. Autoesfuerzo y autocastigo: el menor tiene que
determinar el premio o castigo que le corresponda
en funcion de la adecuacion de la conducta a los
criterios de ejecucion. Los requisitos que deben

cumplirse son que el menor emita la conducta li-
bremente, sin ser obligado a realizarla, y a que la
entrega contingente del refuerzo positivo o negati-
vo sea autoadministrada. El autorrefuerzo es mas
eficaz que el refuerzo utilizado como unica técnica.

3. Autoatribuciones: el estilo atribucional considera
el grado en que las personas atribuyen el refuerzo
o castigo de su conducta a factores que estan fuera
de su propio control (externos) o a sucesos sobre
los que pueden ejercer cierta influencia personal.

— Técnica autoinstruccional: el entrenamiento en auto-
instrucciones pretende que el menor instaure verba-
lizaciones internas adecuadas que le van a permitir

afrontar una tarea pero, ademas, supone que van a

generar estrategias y mediadores que se puedan ge-

neralizar y sirvan de autorregulacion del comporta-
miento. Pasos a seguir:

1. Un adulto que es el modelo que realiza la tarea,
dandose las instrucciones en voz alta (modelado
cognitivo).

2. El menor realiza la tarea y el modelo le da las
instrucciones en voz alta (guia externa explicita).

3. Elmenor realiza la tarea nuevamente pero dando-
se el mismo, en voz alta, instrucciones concretas
similares a las que le daba el adulto (autoguia ex-
plicita).

4. El menor realiza la tarea o actividad acompanado
de las instrucciones en voz baja (autoguia mani-
fiesta atenuada).

5. El menor realiza la tarea guiandose por un lenguaje
interno (autoguia encubierta).

OTRAS CONSIDERACIONES
Entrenamiento para padres

El programa de entrenamiento para padres es un tra-
tamiento conductual que tiene como objetivo dar infor-
macion sobre el trastorno, el entrenamiento a los padres
en técnicas de modificacion de conducta para mejorar el
manejo de sus hijos, incrementar la competencia de los
padres, mejorar la relacion paterno-filial mediante una
mejor comunicacion y atencion al desarrollo del nifio.
Los programas son estructurados, se desarrollan en un
numero especifico de sesiones y se realizan habitualmente
en grupo. Ejemplos de programas son: Triple P (positive
parenting program)®).

Entrenamiento en habilidades sociales

Los nifios y adolescentes con TDAH presentan a me-
nudo problemas de relacion con la familia, tienen difi-
cultades en habilidades sociales y problemas de relacion
con los iguales. El entrenamiento en habilidades sociales
emplea técnicas de la TCC y se realiza habitualmente en
formato grupal. Generalmente se focaliza en el aprendi-
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zaje de respuestas adecuadas a las reglas de conducta, la
autopercepcion adecuada y la practica en distintas areas,
como el trabajo en equipo, la cooperacion, el manejo de
la critica y la sensibilizacion ante las necesidades de los
otros. Normalmente se utilizan refuerzos positivos en
forma de autoevaluaciones positivas.

Abordaje en el entorno escolar

Los nifios y adolescentes permanecen gran parte de
su tiempo diario en el colegio. Es en este contexto donde
observaremos mds perjuicios en los nifios que padecen
TDAH9, ya que la afectacion neurocognitiva asociada
a este trastorno serd determinante en la consecucion de
los objetivos docentes establecidos en el periodo de es-
colarizacion, causando mas dificultades y mas severas en
comparacion con otros alumnos. Ante esta circunstancia,
consideramos fundamental un manejo efectivo de los sin-
tomas propios del TDAH en la escuela, con la finalidad
de garantizar un adecuado periodo educativo.

En este apartado intentaremos abordar las distintas
posibilidades de actuacion en el aula ante un alumno
diagnosticado de TDAH.

Para iniciar el apartado, pensamos que es de suma
importancia observar la consideracion que tienen los
maestros y profesores respecto al TDAH, ya que en su
actitud frente al mismo, radica la clave para un manejo
adecuado de sus sintomas que pueda ayudar en la me-
joria global del alumno, tanto en su conducta como en
su rendimiento(1).

Es fundamental entender que el TDAH es un trastorno
neurogenético y ante ello los profesores deben aceptar
que estan educando a un nifio que tiene una disfuncién
cerebral que, aunque no se manifiesta fenotipicamente,
lo hara en la forma en que el nifio afronta su vida(12., Si
aceptamos este principio y asumimos la naturaleza del
trastorno, nos daremos cuenta que no podemos cambiar
las disfunciones del nifio pero si tenemos la capacidad de
modificar el ambiente y con ello, posibilitar que mejore
su funcionamiento global!3.

El TDAH es, ante todo, un trastorno de las funcio-
nes ejecutivas y la autorregulacion®19, Por ello serd de
gran relevancia entender lo que ello implica para poder
establecer pautas de actuacion. Los nifios que lo sufren
presentan grandes dificultades en el control del tiempo,
en la planificacion, en la organizacion de la conducta, en
la persistencia ante la realizacion y finalizacion de una
tarea, en el control de los impulsos, en el seguimiento
de las normas, en la automotivacion, en la resolucioén
de problemas habituales, en la memoria de trabajo, en
la coordinaciéon motora, en la productividad y en otras
funciones que, si no se abordan de forma adecuada, con-
duciran a alumno con TDAH al fracaso escolar y otras
complicaciones como el trastorno de conducta, el tras-
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torno negativista desafiante o trastornos afectivos(13:14),
Vamos a ir abordando cada una de las disfunciones y
ofreciendo mecanismos para salvar los obstaculos que
suponen.

La memoria de trabajo la podemos definir como la
capacidad para recordar normas y datos de interés que
el nifo requerird para la realizacion de una tarea poste-
rior1¥, Un nifio con TDAH presenta alterada esta funciéon
y aun cuando logra recordar las consignas marcadas para
desarrollar una actividad, las olvidara con facilidad por
su alta distraibilidad(19. Ante esta situacion podemos em-
plear distintas estrategias que palien las consecuencias.
Es relevante hacer tangibles lo que queremos que recuer-
den (normas, datos, instrucciones) mediante estimulos
visuales como carteles o cartulinas, colocados en lugares
estratégicos para que el nifio los vea. También podemos
pedirles que, previo a la realizacion de una actividad,
repitan las directrices establecidas para la misma. Es muy
importante animar a los alumnos con TDAH a tomar
apuntes, como frases cortas, palabras clave, esquemas o
incluso dibujos, mientras el profesor explica o cuando
leen, ya que les ayudan a recordar lo que estdn leyendo
o lo que el maestro explica y favorecen la comprension.

Otra drea afectada en el TDAH es la coordinacion
motora, y como parte de dicha disfucién encontramos
dificultades en la escritura, con mala caligrafia, faltas de
ortografia, olvido de letras, union incorrecta de fonemas,
etc. Es recomendable no dar gran importancia a la calidad
de la letra, ya que es parte del trastorno y fomentar la
ensenanza y el entrenamiento en la escritura con teclado.
En el futuro cada vez hay menor probabilidad de que
el alumno tenga que realizar sus trabajos a mano, por
consiguiente animamos a ensefiar las dos escrituras en
paralelo favoreciendo que no tenga que depender sola-
mente de la escritura manual().

La notable disminucién en el rendimiento y en la
productividad es motivo de sobrecarga de trabajo en los
nifios. Ante este hecho consideramos prioritario favorecer
y premiar la realizacion de los trabajos independiente-
mente de su correccion con el fin de motivar al nifio a
terminar sus tareas sin miedo al juicio ni a la evaluacién
y aumentar la cantidad de trabajo realizado. Cuando la
productividad sea la deseada, empezaremos a corregir
y calificar(1?,

La disminucion del rendimiento va a ocasionar que el
nifio en muchas ocasiones no termine sus trabajos en el
aula, por lo que es habitual que se tome como solucién
mandar dichas tareas para casa. Debemos tener en cuenta
que si el nifio no termina los trabajos del aula, esto es
un problema del funcionamiento en la clase y la solucion
debe estar en la misma, por lo que es erroneo pasarles el
trabajo a los padres aumentando la sobrecarga de deberes
a realizar en casa(ll),
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También nos encontraremos grandes dificultades en
la realizacion de los deberes diarios que podemos paliar
con una buena organizacion. Por ejemplo, consideramos
muy util que los deberes se marquen de forma semanal
para que el lunes se pueda planificar la distribucion entre
el resto de dias evitando mandar grandes tareas de un
dia para otro.

Otro aspecto que queremos resaltar en este punto
respecto a los deberes es la poca evidencia que muestran
los estudios sobre su beneficio real a nivel académico.
Hay pocos indicios que demuestren que la realizacion de
deberes durante la primaria aporte un beneficio en el ren-
dimiento académico de los niflos. Los estudios muestran
que en secundaria empezamos a observar algin impacto
de los deberes sobre el rendimiento académico, siendo la
cantidad 6ptima de entre una hora y media y un maximo
de dos horas y media diarias en este periodo, una can-
tidad mayor no aportaria beneficios. Ante esta circuns-
tancia hay muchos expertos que plantean la posibilidad
de reducir o incluso eliminar los deberes, sobre todo en
la educacion primaria.

Acerca de como y donde realizar los deberes, siempre
se recomienda que se eliminen los maximos estimulos
distractores externos, pero encontramos un estudio reali-
zado por Abikoff(16.17) en el que se muestra que los nifios
con TDAH que se les permitia escuchar la musica que les
gustaba mientras hacian los deberes, trabajaban mas y
obtenian mejores resultados. La probable explicacion que
planteamos ante este estudio es que los niflos con TDAH
se distraen mdas y presentan mas hiperactividad, como
forma de obtener mayores estimulos en los entornos en
los que se aburren. En este caso, la musica de fondo po-
dria aumentar el nivel de estimulos en el momento poco
gratificante de realizar las tareas escolares y aumentar el
rendimiento en las mismas.

El manejo éptimo del tiempo es otro punto en el que
los nifios con TDAH muestran cierta incapacidad, por
ello son impuntuales, no entregan las tareas cuando estan
marcadas, no terminan los exdmenes... Si consideramos
que esta caracteristica es una disfuncion bioldgica en vez
de luchar contra ella y refiir de forma constante a los
nifios, podemos emplear métodos sencillos que nos resul-
taran de gran utilidad como crear referencias temporales
externas haciendo visible un reloj, tener la agenda siempre
a mano e incitando a que la usen, utilizar calendarios
en los que se apunten las fechas de citas sefialadas, etc.
Otra estrategia a emplear es acercar los acontecimientos
a sus consecuencias, por ejemplo no alargar en el tiem-
po la fecha de entrega de un trabajo ya que este hecho
fomenta la distraccion y el incumplimiento del plazo, y
si consideramos que se va a emplear mucho tiempo en
su realizacion, plantear pequenas entregas por objetivos
antes de la presentacion final.

La resolucién de problemas va a ser otro talon de
Aquiles en el dia a dia de un alumno con TDAH, por
ello un mecanismo para conseguir nuestra meta es ex-
ternalizar el problema a algo material, algo que se pueda
manipular y no simplemente a una estructura mental
interna. Por ejemplo, un instrumento util para la reso-
lucion de problemas matematicos podria ser el dbaco.
En los problemas del dia a dia, se pueden apuntar las
distintas soluciones que se plantean y elegir la que mads
conviene tras valorar sus pros y sus contras. Este proceso
nos permitiria evaluar la situacion detenidamente y no
elegir de forma impulsiva su resolucion.

Un aspecto fundamental que nos ayudara en el ma-
nejo de las recompensas y los castigos en los alumnos
con TDAH es entender que les cuesta automotivarse, es
decir, motivarse cuando no existen consecuencias exter-
nas1l), Esta situacion de falta de motivacion podemos
convertirla en algo tangible y externo, como ya hemos
planteado en el manejo del tiempo y en la resolucién
de problemas. También podemos trabajar la motivacion
externa, tanto aumentando los elogios verbales directos
como aumentando los incentivos a través de programas
de economia de fichas, los cuales consisten en conseguir
una serie de puntos que se pueden cambiar por privile-
gios. Para una mayor eficacia de los mismos, y como ya
hemos referido anteriormente que es importante acercar
los acontecimientos a sus consecuencias, no debemos de-
morar el canjeo de puntos, a poder ser los deben poder
canjear en el dia. Dicho programa siempre mostrard un
perfil positivo, basado en los incentivos y en animar a los
alumnos, sin para nada ser un programa disciplinario. Si
termina siendo un programa punitivo, los nifios perderan
el interés en participar(18),

¢Cémo podemos emplear el castigo? Estos nifios
suelen ser muy castigados de forma habitual, por tan-
to el aumentar los castigos no cambiard la situacion.
Siempre empezaremos con programas de recompensas.
Si hay incentivos, el nifio tiende a comportarse bien para
conseguirlos, en este contexto si se impone un castigo es
mas efectivo. Pero si a pesar de todo consideramos que
debemos castigar al alumno mediante un reprimenda,
es conveniente realizarla de forma muy personalizada,
a poder ser llevarlo a cabo en los primeros 10 segundos
posteriores a la conducta no apropiada y siempre tenien-
do en el lado opuesto muchos incentivos positivos para
las conductas apropiadas.

Otra estrategia de castigo util puede ser el aislamiento
temporal. Si lo empleamos es preferible que sea activo,
es decir, que realice una tarea mientras permanece en el
tiempo de castigo. Ha demostrado ser mas eficaz porque
mantiene al niflo ocupado. A ser posible es mejor que el
nifio permanezca dentro del aula que en el pasillo ya que
es mucho mds efectivo.
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Asimismo, podemos emplear otros métodos, como
pedirle al alumno que reflexione por escrito sobre lo que
ha hecho, establecer una zona tranquila donde el alumno
se pueda calmar y recuperar el control sobre sus emocio-
nes después de una situacion conflictiva o incluso llegar
a la expulsion el centro si no hay mas remedio. Cuando
recurrimos a este extremo debemos considerar que la
expulsion se realice dentro del centro escolar, para evitar
que el nifio termine en casa o en la calle sin supervision.

Las estrategias comunicativas que empleemos seran
de gran importancia de cara a que capten la informacién
que les queramos transmitir(!. Cuando nos dirijamos al
alumno y queramos que nos atienda, debemos mante-
ner con €l contacto fisico y visual y procurar ser breves
y directos en lo que le pedimos. Utilizar métodos mas
activos y con poca “palabreria”. Emplear el sentido del
humor puede ser una herramienta ttil, sobre todo para
aumentar su atencion y para no sentirnos molestos ante
comentarios o conductas que podamos considerar imper-
tinentes o groseras, ya que en muchas de las ocasiones los
nifios con TDAH hacen las cosas por error, basindose en
su elevada impulsividad y sin intencién de molestarnos.

En el aspecto conductual podemos emplear hojas de
notas para evaluar la conducta diaria.

El descenso en la productividad antes mencionado, en
parte se debe a que estos nifos presentan una disminucion
de alrededor del 30% en la persistencia ante la realizacion
y finalizacion de las tareas. Para fomentar que los nifos
puedan terminar sus tareas podemos dividirlas en partes
mds pequeiias, intercalando descansos cuando se consiga
cada una de las partes, e incluso reduciendo la cantidad
de trabajo si la consideramos excesiva(’9). Asimismo, de-
bemos implicar al nifio cuando marcamos los objetivos a
realizar, ya que es mucho mas probable que un alumno
cumpla un objetivo cuando el mismo se lo ha marcado.
También podemos emplear sistemas de automonitori-
zacion en los que el nifo se pueda evaluar su propio
rendimiento, siendo posteriormente supervisado por los
profesores incluso con clases de apoyo extraescolar en
las que el nifio pueda resolver sus dudas y trabajar los
conceptos que no han sido comprendidos. Esta supervi-
sion de resultados por parte del profesorado fomentando
que rindan cuentas incluso varias veces al dia, facilita que
sigan adelante con sus tareas y las terminen.

El resto de funciones que vamos a tratar: organizacion
de la conducta, control de impulsos y seguimiento de las
normas@), las vamos a abordar de forma conjunta, ya que
las manifestaciones fundamentales de estas disfunciones
las observamos en las alteraciones de conducta de los
nifios TDAH en el aula.

Una estructuracion adecuada del aula nos ayudara en
gran medida a la prevencion de ciertas conductas pertur-
badoras. Para ello no colocaremos las mesas en circulos,
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con la finalidad de que los alumnos no se distraigan unos
a otros, sino mirando al profesor, ya que de esta forma
se establece mayor control y contacto ocular por parte
del mismo. Sentaremos en primera fila a los nifios con
TDAH para permitir al profesor interactuar, supervisarles
y aportarles consecuencias frecuentemente. Tras tener el
aula estructurada dedicaremos un tiempo a definir las
normas de conducta y convivencia. Cuando tengamos los
dos aspectos anteriores en orden trazaremos un plan para
afrontar las situaciones problematicas en caso de que su-
cedieran y trataremos de anticiparnos a las mismas. Para
ello el nifio debe saber las consecuencias cuando ocurra
un problema, debe conocer las reglas, los castigos y las
recompensas. El fundamento es evitar de forma activa
que ocurran las situaciones conflictivas(18).

Si queremos fomentar el cumplimiento de las normas,
estas deben ser pocas y muy claras; debemos centrarnos
en lo que consideramos primordial como la realizacion de
tareas2%), la convivencia adecuada con los compaiieros y
el respeto y cumplimiento de las instrucciones del maestro
sin entrar en pequenios detalles.

Llegados a este punto, vamos a proponer un decilogo
de actuaciones a realizar desde el colegio que nos ayu-
dardn a mejorar el aprendizaje, la conducta y la calidad
de vida de los pacientes con TDAH®21.22),

1. Facilitar desde la escuela una persona experta en
TDAH (orientador/psicopedagogo) como referencia
ante los conflictos que surjan con estos nifios y sus
padres.

2. No aplicar de forma sistematica la repeticion del curso
como una intervencion escolar para los nifios con
TDAH ya que aporta pocos beneficios y resulta dai-
na y psicologicamente perjudicial. Se ha observado en
los estudios que los nifios que repiten muestran mas
tendencia a la agresividad, las nifias mas tendencia
a la depresion, todos pierden la motivacion para el
aprendizaje, sufren mayor rechazo de los comparie-
ros al considerarlos repetidores y presentan mayor
probabilidad de abandono escolar.

3. Permitir que los nifios se ensefien unos a otros reor-
ganizando las parejas periddicamente y alternando
los papeles de alumno profesor, ya que los nifios son
mas sensibles a la influencia de sus compafieros que
de los adultos.

4. Permitirles un poco de movimiento mientras trabajan
porque conseguiremos que trabajen mds y mejor, divi-
diendo el trabajo en fragmentos pequenos y facilitan-
do la posibilidad de disfrutar de pequefios descansos
frecuentes en los que se levanten, se estiren, hagan un
poco de ejercicio entre los periodos de labor.

5. Ayudar a los nifos a organizarse: clasificar por co-
lores, usar carpetas especiales, utilizar un material
docente muy estructurado.
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6. Intercalar actividades aburridas con otras mas diver-
tidas, impartiendo clase de manera mas animada y
teatral: hablar mds fuerte, moverse mds, estar mas
animado y emotivo.

7. Abordar por la manana las asignaturas més dificiles.
Las funciones ejecutivas y la capacidad de concentra-
cion se deterioran segun avanza el dia. En la pubertad
se consigue el mayor rendimiento hacia el mediodia,
por lo que en secundaria lo podemos organizar a la
inversa.

8. Ensefiar de forma participativa con comunicacién
personalizada.

9. Utilizar ordenadores donde las consecuencias son mas
inmediatas, para trabajos que requieran automatiza-
cion (ej: operaciones matematicas).

10.No premiar por contestar rdpidamente, porque fo-
mentamos la impulsividad. Permitir que todos res-
pondan y después resolver.

Como reflexion final a este articulo, queremos hacer
dos consideraciones, ya que es frecuente culpar a los pa-
dres de los problemas que tienen los nifios, pero debemos
tener muy en cuenta que la crianza no es la causa del
TDAH, por lo que los padres también sufren las conse-
cuencias del mismo y debemos ayudarles a sobrellevarlo.
El otro aspecto a considerar son los multiples comenta-
rios que deben escuchar los nifios con TDAH sobre el
tratamiento farmacol6gico. No lo debemos juzgar como
algo negativo, ya que los estudios basados en la eviden-
cia revelan que es muy eficaz y puede ser de gran ayuda
en la calidad de vida global del nifio si se administra de
forma correcta, por lo que fomentar su adhesion y no
estigmatizar al nifio por tomar firmacos es una labor de
suma importancia que debe asumir el entorno del nifio
tanto escolar como familiar.
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Del 10 al 12 de abril de 2015
9t Annual Update in Paediatric Emergencies
Noosa Heads, Australia

Del 11 al 12 de abril de 2015

3t Annual Practical Topics in Pediatric Emergency
Medicine

St. Petersburg, Estados Unidos

Del 16 al 19 de abril de 2015

20d World Congress on Controversies in Pediatrics
(CoPedia)

Budapest, Hungria

Del 16 al 18 de abril de 2015

XX Reunion Anual de la Sociedad Espafiola de Urgencias
de Pediatria

Bilbao

Del 17 al 18 de abril de 2015

10t Medela International Breastfeeding and Lactation
Symposium

Warsaw, Polonia

Del 24 al 25 de abril de 2015

XV Simposio Internacional de Neumologia y Alergia
Pedidtrica

Cartagena, Colombia

Del 6 al 7 de mayo de 2015
Pediatric Critical Care Course 2015
Jeddah, Arabia Saudi

Del 6 al 8 de mayo de 2015

XXXVII Congreso de la Sociedad Espaiiola de
Endocrinologia Pediatrica

Valencia
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Del 7 al 9 de mayo de 2015

XXXVII Reunién de la Sociedad Espafiola de Neumologia
Pediatrica

Barcelona

Del 8 al 10 de mayo de 2015

Principles of Pediatric Anesthesia and Critical Care
Boston, Estados Unidos

Del 21 al 23 de mayo de 2015

VIII Congreso Nacional SEHOP-Sociedad Espafiola de
Hematologia y Oncologia Pediatricas

Barcelona

Del 25 al 29 de mayo de 2015

XIV Congreso Latinoamericano de Ginecologia Infanto
Juvenil Alogia 2015

Escazi, San José, Costa Rica

Del 11 al 14 de junio de 2015
39t Annual Florida Suncoast Pediatric Conference
Sarasota. Florida, Estados Unidos

Del 24 al 28 de junio de 2015

Congreso SLIPE 2015 - Congreso Latinoamericano de
Infectologia Pediatrica 2015/ Congreso de la Sociedad
Puertorriquena de Pediatria 2015

San Juan, Puerto Rico

Del 4 al 10 de julio de 2015
Pediatrics in the Islands ... Clinical Pearls 2015
Maui, Hawaii, Estados Unidos

Del 11 de julio al 11 de septiembre de 2015

2° Curso Atencion Inicial en Trauma Pediatrico con
Simulacion Médica (Curso AITP-S)

Olivos Pucia. Bs. As., Argentina
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REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA considerara para
su publicacion los trabajos cientificos relacionados con la
Pediatria en sus diversos ambitos, clinico y de investigacion,
que se ajusten a las siguientes:

NORMAS DE PUBLICACION
La Revista constara de las siguientes Secciones:

PUESTA AL DIA

Articulos de caracter monografico sobre avances recientes
en Pediatria. Estos articulos son encargados a sus autores
por la Direccion de la Revista y su Consejo Editorial. Su
extension y caracteristicas se fijardn por la Direccion de
acuerdo con los autores.

REVISION

Trabajos que aborden temas de interés general/especial
y no encajen bajo el epigrafe de Puesta al Dia. Pueden ser
objeto de encargo por la Revista o enviados espontanea-
mente por sus autores. Las normas de publicacion serdn las
mismas que las del apartado anterior.

CARTAS AL DIRECTOR

Discusion de trabajos recientemente publicados en la Re-
vista. La extension maxima sera de 700 palabras, el niimero
de citas bibliograficas no serd superior a 10 y se admitira
una figura y/o tabla. El nimero de firmantes no debe ser
superior a cuatro.

ORIGINALES

Los trabajos deberdn presentarse escritos a doble espacio,
con margenes suficientes (1,5 cm), en papel tamano DIN
A4. Las hojas irdn numeradas consecutivamente. En prime-
ra figuraran el titulo del trabajo (que debera ser conciso e
informativo), el nombre y apellidos del autor o autores, el
nombre y direccion del centro a que pertenezcan, teléfono
y e-mail de contacto y fecha de envio.

Los originales constaran de los siguientes apartados:
1. Introduccion, especificando los objetivos del trabajo.
2. Métodos, describiendo con claridad los procedimientos

y técnicas utilizados.
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3. Resultados, exponiéndolos concisamente
4. Discusion y conclusiones.

Se aportara un resumen, en espafiol y en inglés, suficien-
temente informativo, de una extension no superior a 200
palabras. Asimismo, se incluirdn al final las palabras clave,
también en espafiol e inglés.

Dibujos o graficos: se realizardn con ordenador o con
cualquier técnica que permita una buena reproduccion. Serdn
comprensibles por sus leyendas, sin necesidad de referirse al
texto. Deberdan numerarse con cifras ardbigas, por su orden
de aparicion en el texto.

Tablas: se entregaran en hoja aparte, en forma indepen-
diente, con numeracion correlativa en niimeros arabigos y
con sus correspondientes titulos.

Fotografias: serdn aportadas solo aquellas que se con-
sideren estrictamente necesarias. Deberdn estar numeradas
al dorso, indicando su parte superior con una flecha, entre-
gandose por separado en sobre adjunto. Sus pies figurardn
impresos en hoja aparte.

Bibliografia: se limitara a la citada en el texto. Se recoge-
ran en hoja aparte al final del trabajo, por orden de aparicion
en el texto, con su correspondiente numeracion correlativa
y con arreglo a las siguiente normas:

Apellido e inicial del nombre de todos los autores, hasta
un maximo de 3. Si hay mds de 3 se afadird tras el 3° “et
al”; titulo del trabajo en su lengua original; abreviatura de la
revista seglin patron internacional, afio, nimero de volumen
y paginas inicial y final.

Ejemplo: Heiberg A. A comparative study of different
electrophoretic techniques for classification of hereditary
hyperlipopproteinaemias. Clin Gent. 1973; 3: 450-60. Si la
cita procede de un libro se incluirdn los apellidos e iniciales
de los autores; titulo del libro en su idioma original; edicion;
la ciudad o ciudades donde se ha editado; el nombre de la
editorial y el afio de su publicacion. Las indicaciones de
paginacion deberan colocarse al final, después del afio de
su publicacion.

Ejemplo: Fredrickson DS, Levy RI. Familial hyperlipo-
proteinaemia. En: Stanbury JB, Wyngaarden JB, Fredrickson
DS, eds. The metabolic basis of inherited disease. 3* ed. New
York: MacGraw-Hill Book Inc.; 1972. p. 545-616.
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Extension de los trabajos: no sera superior a 10 folios.

Se admite un maximo de seis ilustraciones incluyendo
figuras y tablas.

Al final del trabajo figuraran el nombre y direccion del
autor al que debe dirigirse la correspondencia.

Los autores recibiran 25 separatas gratuitas de sus ar-
ticulos.

Todos los articulos aceptados quedan como propiedad
permanente de Revista Espafiola de Pediatria y no podrdn
ser reproducidos, total o parcialmente, sin permiso de la
Editorial de la Revista. El autor cede, una vez aceptado su
trabajo, de forma exclusiva a ERGON los derechos de re-
produccion, distribucion, traduccion y comunicacion publica
de su trabajo, en todas aquellas modalidades audiovisuales e
informaticas, cualquiera que sea su soporte, hoy existentes
y que puedan crearse en el futuro.

NOVEDADES DIAGNOSTICAS/TERAPEUTICAS
Breve descripcion de nuevos procedimientos diagnosticos
o0 terapéuticos.

COMUNICACIONES BREVES

Se admitira la descripcion de uno o mds casos clinicos
relevantes, que supongan una aportacion a la patologia
descrita. La extension no serd superior a tres folios, con un
méximo de 10 citas bibliograficas y hasta tres ilustraciones
entre tablas y figuras. Deberdn aportarse resumen y palabras
clave en espafiol y en inglés. Es conveniente que el nimero
de autores no sea superior a seis.

CRITICA DE LIBROS

Se publicara la critica de los libros enviados a la Secreta-
ria de Redaccion de la Revista si se consideran relevantes por
la Direccion. En caso contrario se resefiardn como “libros
recibidos”.
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OTRAS SECCIONES

La Revista podra publicar informes de Sociedades y Gru-
pos de trabajo pedidtricos o afines, asi como el contenido
de sus reuniones.

RESPONSABILIDADES ETICAS Y AUTORIA

Los autores se responsabilizan del contenido de sus tra-
bajos y de la veracidad de los mismos.

En la lista de autores deberan figurar tinicamente aquellas
personas que han contribuido directamente al desarrollo y
la redaccion del trabajo.

La Revista declina cualquier responsabilidad sobre con-
flicto de autoria que puedan surgir acerca de los trabajos
publicados.

En la carta de presentacion que debe acompanar a los
trabajos, se hard constar que es original y que no ha sido
publicado previamente en todo o en parte. Debe mencionarse
expresamente en el apartado “métodos “ de cada trabajo que
los procedimientos utilizados han sido aprobados, mediante
consentimiento informado, por los padres o tutores de los
pacientes. Es conveniente hacer constar en su caso que el
estudio sometido a publicacion ha sido aprobado por los
comités de Etica e Investigacion del centro en el que se ha
realizado.

Los manuscritos se remitiran por correo electronico a
la Srta. Carmen Rodriguez (carmen.rodriguez@ergon.es), o
en papel, en este caso, se remitird un original y dos copias
del manuscrito completo, incluyendo tablas y figuras, a la
siguiente direccion:

Dr. Arturo Mufioz

Revista Espafiola de Pediatria
Ergon, S.A. Plaga Josep Pallach, 12
08035 Barcelona

e-mail: amvillatv@yahoo.es
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