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Resumen

El trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH) ha sido tradicionalmente concebido como una
condicion privativa de la infancia. Sin embargo, una creciente evidencia sugiere que el TDAH persiste en la vida
adulta, manifestandose de diversas maneras. A pesar de su prevalencia y de las significativas consecuencias
en la vida cotidiana, el TDAH en adultos ha sido considerablemente subestimado y subdiagnosticado, lo que
resulta en una carga sustancial tanto para los individuos afectados como para su entorno familiar y social.

Esta revision exhaustiva se propone explorar la complejidad del TDAH en la adultez y aborda su etiologia,
definicion y presentacion clinica, los factores de riesgo, las comorbilidades mas frecuentes, los métodos de
evaluacion y los aspectos neuropsicologicos, asi como los enfoques farmacoterapéuticos y los no farmaco-
terapéuticos para su tratamiento. Ademas, se examinan las implicaciones para el diagnodstico y el tratamiento,
destacando la importancia de una comprensién integral de esta condicion.

A través de este documento, la Asociacion Argentina de Psiquiatria Bioldgica (AAPB) aspira no solo a recopilar
y analizar la evidencia sobre el TDAH en adultos, sino también a proporcionar una guia util para los profesio-
nales de la salud que tratan esta patologia. Asi, el objetivo final de este articulo es contribuir al desarrollo de
estrategias efectivas para la evaluacién y el manejo del TDAH, y mejorar de este modo la calidad de vida de
los pacientes.

Palabras clave: deteccion del TDAH, TDAH adulto, atencion, hiperactividad, neurobiologia, comorbilidad
psiquiatrica, farmacoterapéutica

Abstract

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) has traditionally been understood as a condition primarily associated
with childhood. However, growing evidence indicates that ADHD persists into adulthood, manifesting in various ways.
Despite its prevalence and significant impact on daily life, adult ADHD has been considerably underestimated and un-
derdiagnosed, resulting in a substantial burden for affected individuals, as well as their families and social environment.

This comprehensive review aims to explore the complexity of ADHD in adulthood by addressing its etiology, definition,
clinical presentation, risk factors,common comorbidities, evaluation methods, and neuropsychological aspects, alongside
both pharmacotherapeutic and non-pharmacotherapeutic approaches for treatment. Additionally, the implications for
diagnosis and treatment are examined, emphasizing the need for a thorough understanding of this condition.

Through this document, the Argentine Association of Biological Psychiatry (Asociacion Argentina de Psiquiatria Biolégica,
AAPB) not only seeks to compile and analyze the evidence on adult ADHD but also to provide a practical guide for
healthcare professionals treating this disorder. The ultimate goal of this article is to contribute to the development of
effective strategies for the evaluation and management of ADHD, ultimately improving the quality of life for patients.

Keywords: ADHD screening, adult ADHD, attention, hyperactivity, neurobiology, psychiatric comorbidity, pharmacothe-
rapeutic

I.Introducciéon

El trastorno por déficit de atencién con hiperactividad
(TDAH) es una patologia frecuente que afecta a nifos,
adolescentes y adultos (Caye et al., 2019). Se trata de
una enfermedad neuropsiquidtrica asociada con un
deterioro sustancial a lo largo de la vida (Leffa et al.,
2022). Aunque se estima que la prevalencia en adultos
es del 4.4 % en los Estados Unidos, solo una pequena
fraccion de pacientes es diagnosticada y recibe el tra-
tamiento apropiado (Castle et al., 2007). En efecto, el
TDAH sigue siendo una enfermedad infradiagnosti-

cada, infratratada y a menudo incapacitante para los
adultos (Ginsberg et al., 2014).

Los rasgos distintivos del TDAH incluyen la falta
de atencion, la impulsividad y la hiperactividad. No
obstante, también se presentan sintomas emocionales
asociados como la impaciencia excesiva, los cambios
de humor, la baja autoestima, la sensibilidad al recha-
zo, el estrés, la ansiedad, la dificultad para superar los
contratiempos, la procrastinacion, el escaso control
emocional y los sentimientos abrumadores (Sapkale
et al.,, 2023). Al igual que los niflos con este trastorno,
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los adultos con TDAH experimentan sintomas que se
relacionan con problemas interpersonales, profesio-
nales y educativos significativos.

Para la evaluacién del TDAH en adultos, se reco-
mienda la utilizacién de una serie de preguntas cla-
ve durante la entrevista clinica, escalas de valoracion
de la conducta, pruebas de validez de los sintomas y
pruebas cognitivas que pueden mejorar las practicas
médicas diarias (Marshall et al., 2021).

Es fundamental considerar las comorbilidades
psiquiatricas —como el consumo de sustancias, la de-
presion y la ansiedad- y realizar un diagndstico dife-
rencial con enfermedades como el trastorno bipolar
(TB) y el trastorno limite de la personalidad (TLP) al
diagnosticar el TDAH (Banaschewski, 2017).

Actualmente, existen farmacos estimulantes y no
estimulantes aprobados para el tratamiento del TDAH
en adultos. Los farmacos estimulantes, como el metilfe-
nidato, se encuentran entre los tratamientos de primera
linea. Ademas, se desarrollan y proponen continua-
mente nuevos principios activos y técnicas psicotera-
péuticas para lograr mejores resultados terapéuticos en
este grupo de pacientes (Perugi et al., 2019).

Este documento compila toda la evidencia disponi-
ble en la actualidad y es el resultado del trabajo y de la
discusion de expertos argentinos sobre el TDAH en la
poblacion adulta. El propdsito esencial de este consenso
es, en consecuencia, suministrar una guia clara y funda-
mentada a los profesionales de la salud en el manejo del
TDAH en la adultez, basada en la evidencia cientifica.

2.Metodologia de trabajo
2.] Seleccion de los expertos

Para la elaboracion de este documento, se sigui6 la
misma metodologia empleada en la producciéon de
consensos, guias y articulos de revision cientifica an-
teriores por parte de la AAPB (Corrales et al., 2020;
Corrales et al., 2021; Cetkovich-Bakmas et al., 2022;
Corrales et al., 2024). El panel de expertos fue selec-
cionado con base en los siguientes criterios: a) amplia
experiencia clinica en el diagnéstico y manejo del
TDAH en nifos, adultos y/o dreas relacionadas con la
patologia; y b) antecedentes académicos y de investi-
gacion relevantes en el tema en discusion. De entre los
profesionales que cumplian estos criterios, se eligié
un subgrupo representativo de las principales agrupa-
ciones nacionales de especialistas en psiquiatria, tales
como la Asociacion Argentina de Psiquiatras (AAP),
la Asociacién de Psiquiatras Argentinos (APSA) y la
misma AAPB.

2.2 Enfoque operativo

Entre febrero y junio de 2024, bajo el auspicio de la
AAPB y la coordinacion del doctor Alejo Corrales, un
equipo de expertos revis6 exhaustivamente la literatu-
ra recientemente publicada sobre el TDAH en adultos.
Cada especialista se encargd del andlisis de un aspecto
particular de la patologia, incluyendo la prevalencia y
la epidemiologia, escalas clinicas, criterios diagnosti-
cos, comorbilidades y abordajes farmacoterapéuticos
y no farmacoterapéuticos, entre otros. Tras la revision
bibliografica, se implementaron dos reuniones virtua-
les para debatir y profundizar en los temas mas con-
trovertidos sobre el abordaje integral del TDAH.

2.3 Formato general del consenso

Este documento representa el primer consenso argen-
tino sobre el manejo del TDAH en adultos, bajo el res-
paldo de la AAPB, y surge de la necesidad de disponer
de una guia especifica para el abordaje de esta patolo-
gia enla adultez. Ademis, es el resultado del intercam-
bio democratico de opiniones entre tres actores clave:
a) el comité de especialistas; b) dos redactores cienti-
ficos; y ¢) un coordinador general. En este sentido, la
elaboracion de este consenso no habria sido posible
sin la participacion y el compromiso de cada uno de
los profesionales convocados.

El documento persigue dos objetivos principales:
por un lado, promover conocimientos actualizados
y sugerir abordajes terapéuticos para el TDAH en la
poblacion adulta; por el otro, proporcionar un instru-
mento de facil lectura e implementacién para colegas
meédicos, equipos de salud interdisciplinarios y orga-
nismos gubernamentales. La bibliografia que figura al
final del documento fue rigurosamente seleccionada y
contrastada mediante un proceso estricto de revision.

Finalmente, para optimizar la comprension y apli-
cacion del consenso, la informacion ha sido estratégi-
camente estructurada en tres ejes principales: a) as-
pectos generales y etiologia del TDAH; b) TDAH en
la infancia y adolescencia; y ¢) TDAH en la adultez.

3. Epidemiologia y morbimortalidad del
TDAH en el transcurso del ciclo vital

El periodo desde la nifiez hasta la edad adulta tempra-
na implica una mayor susceptibilidad a la expresion
de trastornos mentales. Para contextualizar este tema,
se utilizaran datos del estudio GBD (Global Burden
of Disease), el recurso epidemioldgico observacional
mas completo mundialmente hasta la fecha, liderado
por el Instituto de Métricas y Evaluacién de la Salud
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(IHME por sus siglas en inglés). El objetivo de este es-
tudio es ofrecer un mapa de los desafios de salud que
enfrentan las personas en todo el mundo en el siglo
XXI. Los datos utilizados para el analisis de trastornos
mentales y por uso de sustancias, estratificados por
grupo de edad (de 5 a 9 anos, de 10 a 14 afios, de 15
a 19 afios y de 20 a 24 afos) y sexo, revelan que los
trastornos mentales, del neurodesarrollo y por uso de
sustancias constituyen colectivamente la mayor fuente
de carga de salud en el marco mundial. El 24.85 % de
todos los afios vividos con discapacidad (AVD) atri-
buibles a trastornos mentales se registraron antes de
los 25 anos (Kieling et al., 2024).

El TDAH, caracterizado por la triada de hiperacti-
vidad, impulsividad y desregulacion atencional, se ma-
nifiesta dentro de un continuo o espectro dimensional,
con una edad de diagnoéstico promedio entre los 6 y 12
afos, y presenta una prevalencia global de aproximada-
mente el 5.3 % en la poblacion pediatrica general, con
escasas variaciones regionales (Polanczyk, 2014). Dos
tercios de los nifos diagnosticados contintian presen-
tando sintomas en la adultez, con una prevalencia en
esta etapa del 2.5 %, disminuyendo gradualmente al 1
% en etapas mas avanzadas (Franke et al., 2018).

Es importante destacar que los sintomas caracte-
risticos del TDAH se manifiestan mucho antes de la
edad promedio de diagnéstico, durante el periodo
preescolar, y que los precursores temperamentales
u otros signos pueden aparecer incluso antes, lo que
indica una brecha diagnostica significativa entre el
inicio de los sintomas y el diagndstico clinico, cuyo
punto maximo se sitta alrededor de los 9.5 anos (Sol-
mi et al.,, 2021).

La relacion entre varones y mujeres en la pobla-
cion general es de 2.4:1. No obstante, en la poblacion
que acude a consulta, esta relacion es de 4:1. En ado-
lescentes, el indice desciende a 2:1 y en adultos es de
1.9:1 (Faraone et al., 2024). Los cambios en estos in-
dices a lo largo de la vida se deben a un diagndstico
mas tardio y menos frecuente en mujeres, al aumen-
to de mujeres que buscan atencién en la etapa adulta
(quienes, a su vez, consultan mas que los varones por
problemas de salud mental) y a la menor incidencia
de hiperactividad en adultos (Hinshaw et al., 2022).
Ademas, existen disparidades en los diagndsticos en-
tre grupos raciales y minorias étnicas. En este contex-
to, las minorias afrodescendientes y latinas, asi como
las poblaciones migrantes en Europa, son los grupos
menos diagnosticados (Slobodin y Masalha, 2020).

La poblacion afectada presenta procesos evolutivos
con desenlaces muy heterogéneos a lo largo del ciclo

vital. La caracteristica distintiva de esta condicion es la
desregulacion en multiples dreas del desarrollo, inclu-
yendo el control de la atencién (por ejemplo, mantener
o cambiar la atencion), la excitabilidad (por ejemplo,
alerta e iniciacion), el funcionamiento ejecutivo (por
ejemplo, inhibicién de conductas, memoria de trabajo,
planificacion y organizacion) y la regulacion de las emo-
ciones (por ejemplo, regulacion de estados emocionales
internos y expresiones conductuales de las emociones)
(Faraone et al., 2019). Lo mencionado anteriormente
tiene un impacto profundo en los individuos, en sus fa-
milias y en la comunidad a lo largo de sus vidas.

El TDAH se asocia con un claro deterioro a largo
plazo y a menudo anticipa la aparicion de otras for-
mas de psicopatologia. Con frecuencia, coexiste con
otras condiciones comorbidas, por lo que la mayoria
de los niflos con TDAH presentan al menos un diag-
nostico adicional de salud mental o del neurodesarro-
llo (Cuffe, 2020). El TDAH se manifiesta de manera
temprana entre los trastornos de salud mental, con
un inicio seguro en la edad preescolar (Kessler et al.,
2014). Presenta una tasa de prevalencia poblacional
superior a la de muchos otros trastornos mentales,
como la esquizofrenia, la depresion, la ansiedad y el
abuso de sustancias, y parece ejercer una influencia
causal en las condiciones concurrentes posteriores, ya
que entre el 70 % y el 80 % de los sujetos diagnostica-
dos desarrollan al menos una condicién comoérbida a
lo largo de su vida. En otras palabras, la comorbilidad
psiquiatrica es la norma y no la excepcién. Incluso
con tratamientos adecuados, la evolucion heterogénea
y compleja a largo plazo, junto con la comorbilidad
asociada y la baja adherencia terapéutica, incrementa
el riesgo de patologias graves "asociadas" en un rango
del 50-300 %, asi como una respuesta terapéutica defi-
ciente y muerte prematura (Nigg et al., 2020).

Se ha adquirido un mayor conocimiento sobre la
comorbilidad médica psiquidtrica relacionada con la
coexistencia de trastornos de la conducta, el trastorno
negativista desafiante, el sindrome de Gilles de Tou-
rette, la depresion mayor y los trastornos de ansiedad
en nifos y adolescentes. En el caso de los adultos, los
metaanalisis realizados en poblaciéon con TDAH lo
asocian con depresion mayor, trastornos de ansiedad,
trastornos del espectro bipolar y trastorno por uso de
sustancias (Biederman et al., 1991).

No obstante, la comorbilidad médica no psiquia-
trica relacionada con condiciones somaticas tiende a
pasar mas desapercibida en el reconocimiento clinico
y en la evaluacion acumulativa del riesgo en el TDAH.
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La asociaciéon de dermatitis, asma, rinitis, trastornos
hipnicos y obesidad en niflos y adolescentes (Kit-
tel-Schneider et al., 2022), asi como de diabetes mellitus
tipo 2 y enfermedades cardiovasculares en adultos, esta
demostrada. Es importante destacar que la probabili-
dad de eventos cardiovasculares asociados a trastornos
neuropsiquiatricos es el doble de alta en comparacion
con la poblacion general —como ocurre con la esquizo-
frenia y los trastornos por uso de sustancias—, siendo
aun mayor en el caso del TDAH en comparaciéon con
la asociaciéon entre enfermedades cardiovasculares y
trastornos como la depresiéon mayor, la ansiedad o los
trastornos relacionados con el estrés (Li et al., 2023).

Debido a la causalidad multifactorial que resulta
de la interaccién de factores de riesgo personales y
ambientales, los cuales influyen en la susceptibilidad
a desarrollar esta condicidon, es fundamental contar
con muestras amplias y llevar a cabo estudios interna-
cionales en colaboracién con consorcios o consensos.
Esto permitiria cuantificar el valor de las alteraciones
individuales y contextuales que conducen a la poste-
rior expresion clinica (Hartman, 2023). Se reconoce la
presencia de ciertos factores de riesgo, como el género
masculino, el estrés materno, el bajo peso al nacer, la
edad temprana de inicio del trastorno, el comporta-
miento agresivo manifiesto y los problemas de salud
mental parental. Los analisis longitudinales indican
que el género femenino, el estatus migratorio, el in-
cremento de sintomas de ansiedad generalizada, la
mayor expresividad del comportamiento agresivo y
los problemas de salud mental parental estan asocia-
dos con un aumento mas evidente de los sintomas de
TDAH alo largo del ciclo vital (Wiistner et al., 2019).

Los estudios prospectivos que aporten informa-
cidn sobre las lesiones tempranas en el neurodesarro-
llo, manifestadas antes de la aparicion clinica completa
del TDAH (Miller et al., 2023), desde una perspectiva
genomica, ambiental y epigenética, podrian mejorar la
comprension de la interaccion de causas multidomi-
nio. Ademas, facilitarian la identificacién de factores
de protecciéon que promuevan un curso evolutivo mas
favorable, fomentando intervenciones preventivas que
reduzcan la incidencia de sintomas perjudiciales del
TDAH. También ayudarian a entender la dinamica
acumulativa de los factores de riesgo que subyacen en
la expresion y evolucion de la enfermedad a lo largo
del tiempo.

4. Evolucion del concepto del TDAH y
de su clasificacion en el Manual Diagnés-
tico y Estadistico de los Trastornos Menta-
les (DSM)

El TDAH es uno de los trastornos psiquiatricos mas
frecuentes de la infancia (APA, 2013) y con una alta
persistencia a lo largo de la vida (Faraone et al., 2003;
Faraone et al., 2006).

Aunque la concepcién tedrica y los criterios diag-
nosticos de este cuadro han experimentado varias mo-
dificaciones a lo largo de los afios, los sintomas princi-
pales han sido reconocidos desde hace mucho tiempo.

Diversas descripciones de nifios con problemas
de comportamiento, caracterizados por sintomas hi-
perquinéticos, datan de mediados del siglo XIX. El
primer estudio cientifico sistematico claro sobre la
hiperactividad fue realizado en 1902 por el pediatra
George Frederick Still, quien atribuyé los problemas
de comportamiento observados a un "defecto de
control moral de la conducta” (Still, 2006). También
a principios del siglo XX, los sintomas de impulsivi-
dad e hiperactividad fueron atribuidos a disfunciones
cerebrales. Observaciones de individuos con lesiones
en el lobulo frontal revelaron que estas afecciones re-
sultaban en déficits extensos de "funciones ejecutivas":
los pacientes tenian una tendencia a ceder ante sus
impulsos, lo que podria generar grandes dificultades
para resolver problemas cotidianos.

Estas observaciones sugirieron que el TDAH po-
dria ser una forma mas leve de dafio en las estructuras
corticales frontales. Luego de la epidemia de encefa-
litis, que ocurrié entre 1917 y 1918, algunos de los
nifios recuperados tuvieron como secuelas problemas
de comportamiento y cognitivos similares a los sinto-
mas centrales del TDAH. Estos hallazgos en la prime-
ra mitad del siglo XX condujeron a la suposicién de
que el trastorno por hiperactividad podria ser causa-
do por un dafo cerebral organico. Asi, se introduje-
ron los conceptos de "dafio cerebral minimo" (DCM)
o "inquietud organica", y se sugirié que formas mas
leves de dano cerebral podrian provocar problemas de
comportamiento menos graves, tales como el TDAH.

A partir de la década de 1960, las opiniones sobre
el TDAH difirieron entre Europa y los Estados Uni-
dos: en Europa, la condicién se consideraba rara y
relacionada con una lesion cerebral, acompanada de
una notable inquietud, mientras que en los Estados
Unidos se concebia comin y no necesariamente aso-
ciada a lesiones cerebrales. Debido a la falta de dafio
neuroanatomico macroscopicamente visible, el térmi-
no DCM fue reemplazado por "disfunciéon cerebral
minima” (Schachar, 1986).
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A finales de la década de 1960, el TDAH se incluy6
en el Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastor-
nos Mentales (DSM-II) de la Asociacion Americana de
Psiquiatria bajo el nombre de “reaccion hiperquinéti-
ca de la infancia”. En este manual, se definié al TDAH
como un trastorno evolutivo benigno, caracterizado
por un “exceso de actividad, inquietud y distraibili-
dad, con poca capacidad de atencion, especialmente
en niflos pequefios, que generalmente disminuye al
llegar la adolescencia” (APA, 1968). En los afios poste-
riores al DSM-II, la dificultad para mantener la aten-
cién y controlar los impulsos empez6 a cobrar rele-
vancia frente a la hiperactividad. Las investigaciones
de Virginia Douglas en 1972 (Douglas, 1972) influye-
ron de manera decisiva en el cambio de denominacion
del TDAH en el DSM-III (1980), de tal forma que el
cuadro pas6 a denominarse “trastorno por déficit de
atencién con o sin hiperactividad” (APA, 1980). No
obstante, siete aflos mas tarde, en la version revisada
del DSM-III (es decir, en el DSM-III-R), el concepto
de TDA sin hiperactividad fue ignorado, y se propuso
una lista de catorce criterios que incluian sintomas de
inatencion, hiperactividad e impulsividad, de los cua-
les el paciente tenia que reunir un minimo de ocho,
sin distincion entre los tipos de sintomas.

El TDAH fue reconocido por primera vez como
una entidad clinica en 1992 por la Organizacién Mun-
dial dela Salud (OMS) —-m4ds concretamente, en la Cla-
sificacion Internacional de Enfermedades o CIE-10-
dentro del grupo de trastornos del comportamiento y
de las emociones de inicio en la infancia y la adoles-
cencia, especificamente en el subgrupo de trastornos
hiperquinéticos. Estos trastornos se caracterizaban
por un comportamiento pobremente modulado, falta
de atencidn y persistencia en la realizacion de tareas y
actividades (WHO, 1992).

En la cuarta ediciéon del DSM (DSM-1V), publica-
da en el afio 2000 con datos recopilados hasta 1994, se
establecieron tres subtipos de TDAH: a) predominan-
temente inatento; b) predominantemente hiperacti-
vo-impulsivo; y ¢) combinado. Ademads, esta patologia
se incluyo en el grupo de trastornos de inicio en la
infancia y la adolescencia, especificamente en el grupo
de los trastornos por déficit de atencién y comporta-
miento perturbador (APA, 1994).

La ediciéon mas reciente del DSM, el DSM-5 (APA,
2013), presenta diversas modificaciones respecto a la
version anterior. Los cambios mas destacados en re-
lacién al TDAH son: la clasificacion del cuadro como
un trastorno del neurodesarrollo; la aceptacion de su
existencia en la edad adulta; el establecimiento de la

edad de inicio antes de los 12 afios (anteriormente se
consideraba antes de los 7); el requerimiento de 5 sin-
tomas (en lugar de 6) para mayores de 17 afos; y la
eliminacion del trastorno del espectro autista (TEA)
como criterio de exclusion para el diagnostico. Ade-
mas, se clasifica al TDAH en las siguientes presenta-
ciones: a) combinado; b) con predominio del déficit
de atencion; y ¢) con predominio hiperactivo-impulsi-
vo. En la dltima revisién de la CIE (esto es, la CIE-11)
(WHO, 2022), los criterios de diagnéstico del TDAH
se asemejan a los del DSM-5 (Kooij et al., 2019).

Existe una marcada diferencia entre la preponde-
rancia en varones respecto de niflas en la poblacion
consultante, que va de 3:1 a 16:1 (Novik et al., 2006),
y la relacion entre varones y nifias en los estudios po-
blacionales, que arrojan proporciones no mayores que
3:1 (Willcutt, 2012). Esto se debe, en parte, a que los
sintomas de hiperactividad e impulsividad suelen ser
mads intensos en varones y tienen mas comorbilidad
con agresion y trastornos de conducta (Gaub y Carl-
son, 1997), por lo que son mas frecuentemente deri-
vados a consulta. Esto lleva a que muchas nifas con el
trastorno no sean identificadas y, por ende, no reciban
el tratamiento adecuado, lo que dificulta su evolucién
(Gershon et al., 2002). Por otro lado, es importante
mencionar que las diferencias en la relacion entre va-
rones y mujeres practicamente desaparecen en mues-
tras de adultos (Cortese et al., 2016; De Zwaan et al,,
2012; Faraone et al., 2021; Young et al., 2020).

5.Aspectos generales sobre el diagnés-
tico del TDHA

El TDAH solo puede ser diagnosticado por un médico
psiquiatra, neurélogo o psicélogo, con entrenamiento
en la evaluacidn clinica de este trastorno, que pueda
entrevistar a los padres, al cuidador y/o al paciente
para documentar los criterios del cuadro (APA, 2013;
WHO, 2018). Ademads, no puede ser diagnosticado
solamente mediante escalas de sintomas, evaluaciones
neuropsicoldgicas, pruebas de laboratorio o métodos
de imagenes cerebrales.

Diferentes asociaciones profesionales, tales como
el Colegio Real de Psiquiatria y el Instituto Nacio-
nal de Salud y Excelencia Clinica del Reino Unido,
la Alianza Canadiense de Recursos para el TDAH,
el Instituto de Salud de los Estados Unidos, la Aso-
ciaciéon Americana de Pediatria y la Red Europea de
TDAH en Adultos han publicado lineamientos para
el diagnéstico del TDAH (NCCMH, 2018; NIHCE,
2018; CADDRA, 2020; Pliszka, 2007; Wolraich et al.,
2019; Kooij et al., 2010).
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5.1 Screening

El clinico deberia indagar el TDAH en todas las eva-
luaciones de salud mental, independientemente de
la naturaleza de la queja principal, preguntando es-
pecificamente acerca de los dominios primordiales
sintomaticos del cuadro (desatencién, impulsividad
e hiperactividad). Las escalas de evaluaciéon o cues-
tionarios especificos que contengan los sintomas del
TDAH también pueden incluirse en los materiales de
registro clinico para que los completen los padres an-
tes de las visitas o en la sala de espera antes de la eva-
luacién (Michanie et al., 2007). Si el padre o la madre
informan que el paciente sufre de algun sintoma del
TDAH que cause deterioro (o si el paciente obtiene
puntuaciones en el rango clinico para los sintomas del
trastorno en una escala de evaluacién), entonces esta
indicada una evaluaciéon completa del TDAH.

5.2 Evaluacién

La evaluacion para el TDAH del preescolar, nifio o
adolescente deberia consistir en entrevistas clinicas
con los padres y el paciente, la obtencion de informa-
cidn sobre el funcionamiento escolar, la evaluacion de
trastornos psiquiatricos comorbidos y la revision de
los antecedentes médicos, sociales y familiares.

El clinico deberia realizar una entrevista detallada
con los padres acerca de cada uno de los dieciocho
sintomas del TDAH enumerados en el DSM-5. Para
cada sintoma, el profesional de la salud deberia deter-
minar su presencia, su duracion, la gravedad y la fre-
cuencia, asi como su edad de inicio. El paciente debe
tener el nimero requerido de sintomas (al menos seis
de nueve del grupo de desatencion y/o al menos seis
de nueve de los criterios de hiperactividad/impulsivi-
dad), un curso crénico (los sintomas no deben remitir
durante semanas o meses), y el inicio de los sintomas
anterior a los 12 afnos. Después de evaluar todos los
sintomas, el clinico debera determinar qué édreas se
encuentran afectadas. Debido a que la mayoria de los
pacientes con TDAH tienen problemas de rendimien-
to escolar, es importante hacer preguntas especificas
sobre este aspecto, evaluando el progreso académico,
el funcionamiento intelectual del paciente y la presen-
cia de sintomas de trastornos del aprendizaje.

El grado de afectacion debe distinguirse de la pre-
sencia de sintomas. Por ejemplo, los del TDAH de un
paciente pueden ser observables solo en la escuela,
pero no en su casa; sin embargo, si el paciente debe
pasar una cantidad excesiva de tiempo completando
tareas escolares que no acabo en clase, entonces el de-
terioro esta presente en los dos ambitos. El DSM-IV

establece que para cumplir con los criterios del tras-
torno es necesario que exista un deterioro significati-
vo en al menos dos areas funcionales (hogar, escuela o
trabajo). Sin embargo, el consenso clinico sugiere que
un deterioro grave en una sola de estas areas puede
ser suficiente para justificar el inicio del tratamiento.
Después de revisar los sintomas del TDAH, el clinico
deberia averiguar sobre otros trastornos psiquidtricos
comunes de la infancia. Se debe explorar si el paciente
tiene sintomas de trastornos de conducta, depresion (y
signos neurovegetativos asociados), mania, trastornos
de ansiedad, trastornos por tics, abuso de sustancias,
psicosis o evidencias de un trastorno del aprendizaje.

Los padres deberian completar escalas de compor-
tamiento estandarizadas que tienen valores normati-
vos bien establecidos para nifios de una amplia gama
de edades y géneros (Grafana et al., 2011; Becker et
al., 2012; Morales-Hidalgo et al., 2017). Estas escalas
no solo proporcionan una medida de los comporta-
mientos en el marco del TDAH sino que también ex-
ploran otros sintomas psiquiatricos que podrian ser
comorbidos o que pueden sugerir un diagnostico psi-
quidtrico alternativo. Es importante sefialar que estas
escalas no son herramientas de diagndstico definitivo
para el TDAH. Sin embargo, los puntajes de inaten-
cidén, hiperactividad e impulsividad reportados por
los padres o maestros que se situan en el percentil su-
perior para la edad y el género del paciente deben ser
evaluados con detenimiento.

Es recomendable que el clinico obtenga una es-
cala de evaluacion similar a la proporcionada por los
maestros del paciente. Si esto no es posible, se deben
revisar otros materiales escolares, como ejemplos de
trabajos en clase o informes de calificaciones.

Es fundamental evaluar tanto la historia como el
funcionamiento familiar, dado que el TDAH es alta-
mente heredable. En consecuencia, es probable que
se observe una alta prevalencia del trastorno entre los
padres y hermanos del paciente (Sprich et al., 2000).
La historia familiar de otros trastornos mentales re-
levantes (afectivos, de ansiedad, tics o trastorno de
conducta) es util para determinar la naturaleza de
un trastorno comoérbido. Es importante analizar de-
talladamente las caracteristicas del funcionamiento
familiar, ya que los pacientes con TDAH tienden a
desenvolverse mejor en entornos estructurados. Asi,
un ambiente familiar cadtico o inconsistente puede
agravar sus dificultades. Ademads, es crucial recopilar
informacion sobre cualquier trauma fisico o psicold-
gico que el paciente haya experimentado, incluyendo
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antecedentes de multiples visitas a la sala de emergen-
cias, asi como cualquier estresor psicosocial presente.

El clinico debe recabar informacion detallada so-
bre la historia perinatal, hitos del desarrollo, historia
médica y antecedentes de salud mental del paciente,
incluyendo cualquier tratamiento psiquidtrico pre-
vio. Los retrasos en alcanzar hitos del desarrollo, ya
sean motores, del lenguaje o sociales, pueden sugerir
la presencia de trastornos del lenguaje, discapacidad
intelectual o trastornos del desarrollo generalizados.
Evaluar el desarrollo es especialmente crucial en nifios
en edad preescolar, ya que muchos de estos trastornos
estan estrechamente relacionados con dificultades de
atencion e hiperactividad.

A continuacidn, el clinico debe entrevistar al nifio
o adolescente. En el caso de nifios en edad preescolar
o en los primeros afos de escolarizacion (es decir, en-
tre cinco y ocho afos), esta entrevista puede realizar-
se en presencia de los padres. Sin embargo, los nifios
mayores y los adolescentes deben ser entrevistados
por separado, ya que podrian no mencionar temas
importantes, como depresion, ideacién o intentos de
suicidio, o el consumo de alcohol o drogas, si estan
en compania de sus progenitores. Es importante que
el clinico esté preparado para realizar una entrevista
separada incluso con niflos mas pequefios si se sospe-
cha riesgo de abuso o si existe evidencia de disfuncién
familiar significativa.

El objetivo principal de la entrevista con el nifio o
adolescente no es confirmar o descartar el diagndstico
de TDAH, ya que los nifios pequefios suelen no ser
conscientes de sus sintomas, mientras que los nifios
mayores y adolescentes, aunque conscientes, pueden
minimizar su importancia. En cambio, la entrevista
permite al clinico detectar signos o sintomas que no
coincidan con el TDAH o que sugieran la presencia de
otros trastornos psiquiatricos graves. Durante la en-
trevista, el profesional debe realizar un examen del es-
tado mental para evaluar aspectos como la apariencia,
el nivel de conciencia, el estado de animo, el afecto y
los procesos de pensamiento. A lo largo de la conver-
sacion, el clinico podra formarse una idea de si el vo-
cabulario, los procesos y el contenido de pensamiento
del paciente son adecuados para su edad.

5.3 Antecedentes médicos

Si la historia médica del paciente es normal, no se
justifican pruebas de laboratorio o neurolédgicas adi-
cionales. Las condiciones médicas que pueden imitar
el TDAH son escasas, y la mayoria de los pacientes
con esta patologia tienen antecedentes médicos nor-

males. Sin embargo, en casos de lesion cerebral grave,
es posible que los nifos desarrollen sintomas similares
al TDAH.

El hipertiroidismo, que puede manifestarse con
hiperactividad y agitacion, rara vez se presenta uni-
camente con sintomas de TDAH. Por lo general, se
acompana de otros signos clinicos relacionados con
niveles elevados de hormonas tiroideas (T3 y T4). La
evaluacion de estas hormonas, junto con la hormona
estimulante de la tiroides (TSH), solo est4 indicada si,
ademas del aumento en la actividad, existen otros sin-
tomas sugestivos de hipertiroidismo.

Es crucial investigar posibles alteraciones del sue-
fo, ya que entre el 20 % y el 30 % de los nifios con
TDAH también presentan apnea obstructiva del sue-
fio. En estos casos, los sintomas de TDAH tienden a
mejorar una vez que se trata el trastorno del suefio
(Youssef et al., 2011; Sedky et al., 2014).

La exposicion al plomo, ya sea durante el desarro-
llo prenatal o en la infancia, esta asociada a varios pro-
blemas neurocognitivos, incluido el TDAH (Lidsky y
Schneider, 2003). Si el paciente ha vivido en un entor-
no urbano antiguo, donde la exposicién al plomo en
pinturas o tuberias es probable, debe considerarse la
medicion de los niveles de plomo en sangre.

Los nifos con sindrome alcohdlico fetal o aque-
llos expuestos in utero a otros agentes toxicos tienen
una mayor incidencia de TDAH en comparacioén con
la poblacién general (O'Malley y Nanson, 2002). Sin
embargo, a menos que exista una fuerte evidencia en
la historia médica del paciente, no se recomienda la
realizacion de estudios neuroldgicos como electroen-
cefalograma (EEG), resonancia magnética nuclear
(RMN), tomografia computarizada de emisién de
fotones simples (SPECT por sus siglas en inglés) o
tomografia por emision de positrones (PET por sus
siglas en ingles) para evaluar el TDAH.

5.4 Evaluaciones neuropsicolégicas

Las pruebas psicopedagogicas y neuropsicologicas no
son imprescindibles para diagnosticar el TDAH, pero
se recomiendan si la historia clinica del paciente su-
giere una baja capacidad cognitiva general o un ren-
dimiento inferior en lectoescritura o matematicas en
comparacion con su capacidad intelectual.

Es comun que algunos pacientes con TDAH ob-
tengan puntuaciones bajas en pruebas estandarizadas
de rendimiento académico (Tannock, 2002). El clinico
debe evaluar si el deterioro académico es consecuen-
cia del TDAH, si coexisten TDAH y un trastorno del
aprendizaje, o si el paciente tiene solo un trastorno del
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aprendizaje y la inatencion es secundaria a este. Si los
informes de padres y maestros indican que el paciente
cumple (o incluso supera) las expectativas académicas
bajo supervision individualizada, es menos probable
que se trate de un trastorno formal del aprendizaje.

En algunos casos, los pacientes pueden participar
en actividades de ocio que requieren habilidades de
lectura, como leer novelas, pero evitaran leer libros es-
colares para preparar examenes. En estos escenarios,
es adecuado tratar primero el TDAH y luego observar
si los problemas académicos se resuelven al mejorar la
atencion del paciente. Si no se observa mejoria en el
rendimiento académico a pesar del tratamiento exitoso
del TDAH, seria prudente realizar pruebas psicologicas
adicionales para detectar trastornos del aprendizaje.

Asimismo, algunos pacientes pueden presentar sin-
tomas que no son explicables por el TDAH, como défi-
cits en el lenguaje expresivo y receptivo, procesamiento
fonologico deficiente, coordinacion motora inadecuada
o dificultades para comprender conceptos matemati-
cos. En estos casos, serd necesario realizar evaluaciones
neuropsicoldgicas o psicopedagogicas para identificar
un posible trastorno especifico del aprendizaje.

En la mayoria de los casos, los trastornos del
aprendizaje son comorbidos con el TDAH. Por lo tan-
to, se recomienda tratar primero el TDAH de manera
optima antes de realizar evaluaciones adicionales. Los
pacientes con trastornos del aprendizaje suelen mos-
trar inatencion solo en las areas de su discapacidad.
Por ejemplo, un paciente con un trastorno de la lectu-
ra puede tener dificultades para concentrarse al leer,
pero no en otras areas académicas. Ademas, los pa-
cientes que solo presentan trastornos del aprendizaje
no muestran impulsividad o hiperactividad.

Los nifios y adolescentes con trastornos del apren-
dizaje pueden desarrollar comportamientos oposi-
cionistas ante las tareas escolares. Sin embargo, si la
evaluacion revela que no cumplen con los criterios
completos para el TDAH y, si el comportamiento opo-
sicionista se asocia principalmente con las exigencias
académicas, es probable que el problema principal sea
un trastorno del aprendizaje.

Las pruebas psicologicas en pacientes con TDAH
deberian incluir una evaluacién estandarizada de la
capacidad intelectual (CI) para determinar si una baja
capacidad cognitiva general contribuye al deterioro
académico. Las pruebas neuropsicologicas, las evalua-
ciones del lenguaje y del habla, asi como las pruebas
computarizadas de atencién o control inhibitorio, no
son necesarias de forma rutinaria en la evaluacion del

TDAH, pero pueden estar indicadas segun los hallaz-
gos que se obtengan.

5.5 Comorbilidad

Debido a la alta comorbilidad del TDAH (Biederman
et al., 1991; Michanie et al., 1993), es esencial que el
clinico evalte la posible presencia de trastornos psi-
quidtricos comorbidos en los pacientes. Es crucial
identificar si el trastorno comorbido es la afeccion pri-
maria y si los sintomas de falta de atencion, hiperacti-
vidad o impulsividad son una consecuencia directa de
este. Ademds, el clinico debe determinar si existe un
trastorno psiquidtrico comorbido que coexista con el
TDAH, o silos sintomas presentes no cumplen con los
criterios de un trastorno separado, siendo manifesta-
ciones secundarias derivadas del TDAH. Por ejemplo,
es comun que los pacientes con TDAH desarrollen
disforia o baja autoestima debido a las frustraciones
asociadas con el trastorno. En estos casos, la disforia
esta directamente relacionada con los sintomas del
TDAH, sin presentar una depresion generalizada, sig-
nos neurovegetativos o ideacion suicida. Si la disforia
es secundaria al TDAH, deberia responder favorable-
mente al tratamiento dirigido a este tltimo.

La mayoria de los casos de trastorno depresivo se
inician varios anos después del diagndstico de TDAH
(Spencer et al., 1999), mientras que los trastornos de
ansiedad suelen aparecer de manera mas temprana
y simultdnea al TDAH (Kovacs y Devlin, 1998). Por
otro lado, debe considerarse un diagnéstico de mania
en pacientes con TDAH que presenten cambios inex-
plicables en el estado de animo, excitacion o irritabi-
lidad severa, trastornos del pensamiento (como gran-
diosidad o fuga de ideas), arrebatos agresivos intensos
y prolongados, disminucion de la necesidad de suefio,
o niveles inapropiados de interés sexual para su edad
(Wozniak et al., 2004). No debe diagnosticarse mania
solo en funcion de la severidad de los sintomas del
TDAH o del comportamiento agresivo en ausencia de
los signos anteriormente mencionados.

Los adolescentes mayores con TDAH también de-
ben ser evaluados por trastornos relacionados con el
uso de sustancias, ya que presentan un mayor riesgo
de abuso de tabaco, alcohol y drogas en comparacion
con aquellos sin TDAH (Wilens et al., 1997).

Frecuentemente, los sintomas de distraibilidad o
impulsividad en los pacientes con TDAH pueden ser
malinterpretados como comportamientos oposicio-
nistas por parte de padres o maestros. Ademas, la labi-
lidad emocional leve y la tendencia a reaccionar de ma-
nera exagerada (como gritar, llorar facilmente o exhibir
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un temperamento explosivo) son también manifesta-
ciones comunes en el TDAH (Nigg, 2022). Es impor-
tante sefialar que estos sintomas asociados generalmen-
te no alcanzan el nivel de un trastorno psiquiatrico por
si mismos, ya que estan temporalmente relacionados
con el inicio del TDAH y tienden a desaparecer cuando
el trastorno es tratado de manera efectiva.

6. Genética del TDAH
6.1 Genética epidemiolégica del TDAH

El TDAH es un trastorno complejo y heterogéneo
cuya etiologia no se comprende completamente. A
pesar de la evidencia que indica que los factores am-
bientales desempefian un papel crucial en su desa-
rrollo, los estudios de genética epidemioldgica clasica
sostienen una fuerte contribucién hereditaria en este
trastorno (Bonvicini et al., 2016).

La investigacion genética sobre el TDAH comenzé
al constatar que la hiperactividad tiende a agruparse
en familias (Cantwell, 1972). Los estudios familiares
y de gemelos sobre el TDAH infantil han demostrado
una alta heredabilidad, estimada en torno al 70-80 %.
Ademas, se observo que la heredabilidad es similar en
varones y mujeres, tanto para los componentes inaten-
to como hiperactivo-impulsivo del TDAH (Faraone et
al., 2019).

Los estudios familiares han revelado una agru-
pacion del TDAH no solo intra sino también inter-
generacional. Asi, se han observado mayores tasas
de TDAH entre los padres y hermanos de nifios con
TDAH (Faraone et al., 1991). Al mismo tiempo, se
ha informado un aumento significativo del riesgo de
padecer TDAH (57 %) entre los hijos de adultos con
esta patologia. Comparado con el riesgo de TDAH
entre los hermanos de niflos diagnosticados (15 %),
se descubri6 que los hermanos de adultos con TDAH
tienen un riesgo mucho mayor de padecerlo (41 %)
(Biederman et al., 1991). Un estudio en adolescencia
reportd que la prevalencia del trastorno era signifi-
cativamente superior entre los padres y hermanos de
nifios con TDAH persistente, en comparacion con los
familiares de nifios cuyo TDAH remitia (Biederman
et al., 1996). En conjunto, estos estudios indican que
el riesgo de padecer TDAH es mayor entre los fami-
liares de primer grado de niflos cuyo TDAH persiste
en la adolescencia y la adultez, en comparacién con
los familiares de nifios cuyo TDAH remite antes de la
adultez (Faraone et al., 2000).

También se ha identificado un fuerte componen-
te genético en los sintomas extremos y subumbrales
del TDAH. Recientemente, se ha comprobado que

la conectividad cerebral en familias afectadas por el
TDAH tiene componentes hereditarios asociados con
este trastorno (Sundre et al., 2017).

Laheredabilidad es una medida estadistica que des-
cribe la proporcion de variacion en un rasgo dentro de
una poblacidn atribuible a diferencias genéticas entre
los individuos. Inicialmente, se estimaba que la here-
dabilidad del TDAH en la adultez era sustancialmente
baja (aproximadamente entre el 30 % y el 50 %), a pesar
de la evidencia que sugeria un importante componen-
te genético en su etiologia. Estos bajos porcentajes po-
drian explicarse por los efectos del evaluador, ya que
la concordancia en gemelos era medida por diferentes
evaluadores: en la infancia, los evaluadores eran los
padres o profesores, mientras que en la adultez, la
concordancia se basaba en autoevaluaciones. Al abor-
dar los efectos del evaluador mediante enfoques de in-
formantes cruzados (es decir, autorreportes y reportes
de los padres), la heredabilidad del TDAH en adultos
parece ser comparable a la heredabilidad del TDAH
en la infancia. En otras palabras, utilizando multiples
fuentes de informacidn, la heredabilidad del TDAH
en la adultez es muy similar a la del TDAH infantil
diagnosticado clinicamente (Franke et al., 2012).

Los estudios de gemelos muestran que los factores
de riesgo genéticos (tanto estables como dindmicos)
influyen en el TDAH a lo largo del desarrollo, desde
la infancia hasta los primeros afnos de la adultez (Lars-
son et al., 2004; Chang et al., 2013; Kuntsi, 2005). Estos
hallazgos explican la estructura evolutiva de los facto-
res genéticos de riesgo para el TDAH, y evidencian
procesos tanto estables como dindmicos. El compo-
nente estable del riesgo genético sugiere que el TDAH
persistente y su forma pediatrica estan genéticamente
relacionados, mientras que el componente dinamico
propone que el conjunto de variantes genéticas que
explican la aparicion del TDAH difiere de las que sus-
tentan su persistencia o remision (Franke et al., 2010).

6.2 Genética molecular del TDAH

Los estudios de ligamiento son una técnica esencial en
genética para mapear la ubicacion de genes en los cro-
mosomas, y aprovechan la tendencia de ciertos genes
a heredarse juntos debido a su proximidad fisica. Es-
tos estudios utilizan marcadores genéticos conocidos
como “microsatélites”, que se encuentran dispersos a
lo largo de los cromosomas, son facilmente detecta-
bles y sirven como puntos de referencia en el analisis.
De esta manera, se recopila informacion sobre la dis-
tribucién de estos marcadores y el fenotipo de interés
en familias o poblaciones. Zhou et al. (2008) encon-
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traron sefiales sugestivas de ligamiento en el cromo-
soma 16. Por otro lado, usando estudios de ligamiento
intergeneracional en poblaciones aisladas en familias
colombianas, Arcos-Burgos et al. (2010) reportaron
evidencia de ligamiento en las regiones cromosémi-
cas 5q33.3, 8q11.23 y 17p11. Ademas, identificaron el
ligamiento en 4q13.2, una region cercana al gen de la
latrofilina 3 (LPHNS3 por sus siglas en inglés).

Basandose inicialmente en genes candidatos iden-
tificados a partir de modelos animales o del conoci-
miento de dianas farmacoldgicas, la mayoria de los
estudios de asociacion examinaron variantes en genes
dopaminérgicos y serotoninérgicos. Los estudios se
enfocaron predominantemente en el transportador de
dopamina SLC6A3 (DAT1 por sus siglas en inglés) y
el receptor de dopamina D4 (DRD4 por sus siglas en
inglés). Un total de diez estudios evaluaron el nimero
de repeticiones en tandem (VNTR por sus siglas en
inglés) de 40 pares de bases en la region 3' no tradu-
cida (3' UTR por sus siglas en inglés) y otro VNTR de
30 pares de bases en el intrén 8. Tres de los diez estu-
dios mostraron asociacion con el TDAH infantil, pero
no con el TDAH en adultos. Sin embargo, un metaa-
nalisis realizado por Franke et al. (2010) reporté una
asociacion sugestiva de esta variante con el TDAH tan-
to en nifos como en adultos persistentes. Los estudios
que evaluaron el VNTR de 7 repeticiones en el exén 3
del gen DRD4 advirtieron que los nifios portadores de
esta variante tienen mas probabilidades de desarrollar
TDAH persistente. Aunque los reportes de asociacion
del gen DRD4 son de gran valor para el TDAH infantil,
su rol en el TDAH en adultos debe ser profundizado
(Franke y Biederman et al., 2010; Franke et al., 2012).

Ademas de los genes diana mencionados, otros
genes relacionados con el TDAH, tales como el poli-
morfismo SLC6A2 del transportador de noradrenali-
na (NET por sus siglas en inglés) (Sigurdardottir et al.,
2016), el polimorfismo SHTTLPR del transportador
de serotonina (SERT por sus siglas en inglés) (Grevet
et al., 2007) y el polimorfismo Val66Met del gen del
factor neurotrofico derivado del cerebro (BDNF por
sus siglas en inglés) (Mei et al., 2022), no han mostra-
do asociacion consistente con el TDAH.

Estudios recientes han indicado que algunos nue-
vos genes podrian estar relacionados con el TDAH
en adultos. Sin embargo, estos hallazgos necesitan
replicacion independiente. De particular interés es
la latrofilina 3 o LPHN3, que ha mostrado evidencia
significativa de ligamiento en la regiéon cromosémica

4q13.2. La funcién de este gen, que codifica para un
receptor acoplado a proteina G, aiin no se compren-
de completamente (Martinez et al., 2011). Ademas, se
ha encontrado que el gen de la proteina 2 asociada al
inhibidor de la angiogénesis especifica del cerebro 1
(BAIAP2 por sus siglas en inglés), vinculado con la
lateralizacion cerebral durante el desarrollo, estd rela-
cionado con el TDAH. Este hallazgo podria apuntar
a vias etioldgicas no implicadas en la sefalizacion de
neurotransmisores (Ribasés et al., 2009). Ademas, el
gen del ritmo circadiano CLOCK podria ser de in-
terés, ya que un ritmo circadiano desregulado es un
hallazgo consistente tanto en el TDAH infantil como
en el de adultos (Van Veen et al., 2010). Finalmente,
el gen de la 6xido nitrico sintetasa 1 (NOS1 por sus
siglas en inglés), asociado con el TDAH, deberia con-
siderarse en futuros estudios debido a la evidencia de
su participacion en el trastorno (Franke et al., 2009).

En los ultimos afos, se han implementado estudios
de asociacién de genoma completo (GWAS por sus
siglas en inglés) para identificar variantes genéticas,
como los polimorfismos de nucle6tido tnico (SNP por
sus siglas en inglés) y las variaciones en el nimero de
copias (CNV por sus siglas en inglés), sin depender
de hipdtesis basadas en tratamientos farmacoldgicos o
modelos animales. Dos estudios destacados han sido
publicados en este ambito. El primero, llevado a cabo
por Demontis et al. (2019) con 20.183 casos de TDAH
y 35.191 controles, identificé doce sefales significativas
en los GWAS (p < 5x10%®), aportando nueva informa-
cién sobre la biologia subyacente del TDAH. Mas re-
cientemente, el mismo autor realiz6 un segundo estudio
con 38.691 individuos con TDAH y 186.843 controles,
en el cual se identificaron 27 loci relevantes en todo el
genoma, destacando variantes de riesgo asociadas con
la expresion de genes, particularmente en el desarrollo
temprano del cerebro (Demontis et al., 2023).

En relacién a las CNV, se han identificado aso-
ciaciones importantes entre el TDAH y varios genes
asignados a estas (Hawi et al., 2015). En total, se de-
tectaron CNV en 21 de los 146 genes candidatos con-
siderados, ocho de los cuales se encontraron solo en
casos de TDAH (ARNTL2, BHLHB2, CPLX3, CRIPT,
HTR1B, PLCB4, PPP3CC y SSTR5), seis exclusiva-
mente en controles (CNTN6, COMT, DISC1, DLG2,
IMMP2L y NIPA1) y siete en ambos grupos (CNTNS5,
DGCR6, DRD5, NGF, NRXN3, PRODH y RTN4R)
(Ramos Quiroga et al., 2014).
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7. Neurobiologia del TDAH

A lo largo del tiempo, se han propuesto multiples
modelos neurobioldgicos para explicar el TDAH. A
este respecto, las imdagenes estructurales y funciona-
les han mostrado hallazgos variables que sugieren que
las bases neurobioldgicas de este trastorno son hete-
rogéneas, lo cual es consistente con la diversidad de
sintomas cognitivos y conductuales.

El modelo de hipoactividad de la corteza prefrontal
(CPF) es, en lineas generales, aceptado para resumir
la neurobiologia del TDAH ya que explica razonable-
mente los sintomas de desatencion y desorganizacion.
Sin embargo, el trastorno implica muchos otros do-
minios sintomaticos que no pueden ser justificados
unicamente por una disfuncién en la CPF (Alexander
y Farrelly, 2018).

Como en otros trastornos neuropsiquiatricos, la
neurobiologia del TDAH atin no es del todo conocida
dada su complejidad y variedad sintomatica. En este
contexto, una gran cantidad de evidencia sugiere que
multiples neurotransmisores, distintas estructuras del
cerebro -tanto corticales como subcorticales- y algu-
nas redes neuronales interconectadas —tanto estructu-
ral como funcionalmente- estarian involucradas en la
neurobiologia del TDAH.

7.1 Neurotransmisores

Sin lugar a dudas, la disfuncion de determinados neu-
rotransmisores en regiones especificas del cerebro ha
sido una teoria fisiopatoldgica aceptada a lo largo del
tiempo y sustentada por diversos hallazgos. Por ejem-
plo, el uso de metilfenidato ha demostrado mejorar
los sintomas del TDAH, lo que inicialmente implico
el direccionamiento de las investigaciones hacia la
dopamina y, posteriormente, hacia la noradrenalina,
debido a la acciéon inhibidora del metilfenidato sobre
la recaptacién de estos neurotransmisores a través de
sus respectivos transportadores: el transportador de
dopamina o DAT y el transportador de noradrenalina
o NET. No obstante, otros neurotransmisores como la
serotonina, el glutamato, el GABA, la histamina y la
acetilcolina también parecen estar involucrados (Bui-
telaar et al., 2019).

La evidencia adicional que apoya la participacion de
estos mecanismos bioquimicos proviene de estudios so-
bre biomarcadores metabdlicos. Un ejemplo es un me-
taanalisis que identificé alteraciones plasmaticas y uri-
narias de noradrenalina, monoaminooxidasa (MAO),
3-metoxi-4-hidroxifeniletilenglicol (MHPEG), zing,
ferritina y cortisol en pacientes con TDAH (Scassellati
etal, 2012).

7.1.1 Dopamina

Este neurotransmisor se produce en neuronas dopa-
minérgicas ubicadas en la sustancia negra pars com-
pactayen el drea tegmental ventral. Desde estas regio-
nes, se extienden tres vias principales: la nigroestriatal,
la mesolimbica y la mesocortical. La disfuncién de
estos circuitos dopaminérgicos ha sido implicada en
el TDAH. Estudios de neuroimagenes que utilizaron
tomografia por emision de positrones (PET) sugie-
ren que, en sujetos con TDAH, el DAT es mas activo
en comparacion con sujetos sanos (Fusar-Poli et al.,
2012). Ademas, otros estudios PET han demostrado
una mayor densidad de estos transportadores tanto
en nifios como en adultos con diagndstico de TDAH
(Soliva, 2011).

En resumen, el DAT es el principal regulador de
la actividad dopaminérgica en el cerebro y constituye
el blanco farmacoterapéutico de los estimulantes con
mayor evidencia para el tratamiento del TDAH.

7.1.2 Noradrenalina

La noradrenalina estd intimamente ligada al sistema
dopaminérgico ya que es un producto metabdlico de
la dopamina y ejerce su accion a través de proyeccio-
nes originadas en el locus coeruleus, que inerva am-
plias areas de la corteza, el talamo y el cerebelo (Bui-
telaar et al., 2019).

La neurotransmisiéon noradrenérgica regula fun-
ciones cognitivas complejas, como la memoria de
trabajo, el control inhibitorio, la modulacion de la ex-
citacién (arousal) y la preparacion cognitiva para esti-
mulos urgentes (Faraone et al., 2015).

El conocimiento del papel de la noradrenalina en
el TDAH se deriva del uso de inhibidores del NET,
como el metilfenidato o la atomoxetina, que mejoran
los sintomas del trastorno. Asimismo, es importante
destacar que la CPF es especialmente sensible a las
sefiales dopaminérgicas y noradrenérgicas; la funcion
de ambas inervaciones influye en las tareas cognitivas
y ejecutivas en esta region (Arnsten, 2009).

Numerosos estudios involucran a ambos neuro-
transmisores en la neurobiologia del TDAH, incluso
desde una perspectiva genética, aunque la evidencia
sobre la implicacién exclusiva de la noradrenalina no
es concluyente (de la Pefia et al., 2018). Probablemente
sea necesaria una cantidad éptima de ambos neuro-
transmisores en la CPE lo que evitaria tanto el déficit
como el exceso (inducido este ultimo por altas dosis
de medicamentos), ya que ambos extremos pueden
provocar fallas atencionales, de control de impulsos y
ejecutivas (Arnsten y Rubia, 2012).
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7.2 Estructuras cerebrales

Ademas de los neurotransmisores y de cambios fun-
cionales, una serie de alteraciones estructurales en el
cerebro estan vinculadas con el TDAH. Varias areas
de la corteza estan implicadas, posiblemente debido
a disfunciones en su actividad. Entre estas se encuen-
tran la CPF dorsolateral y la ventromedial: la primera
esta asociada con la memoria de trabajo, mientras que
la segunda esta relacionada con la toma de decisiones
y la planificacién de tareas. También es importante se-
nalar la implicacion de la corteza parietal, que es res-
ponsable de la orientacion de la atencion.

Asimismo, estdn claramente involucradas estruc-
turas subcorticales —como la corteza cingulada an-
terior- relacionadas con los componentes afectivos
y cognitivos de las funciones ejecutivas. También se
ven afectados los ganglios basales (esto es, el nucleo
accumbens, el nicleo caudado y el putamen), la amig-
dala y el cerebelo (Faraone et al., 2015).

Diversos estudios de neuroimagenes han encon-
trado una disminucion de la sustancia gris en todas las
estructuras relacionadas con el TDAH. Los hallazgos
mas consistentes incluyen una reduccién del volumen
de la CPE, el estriado, la corteza cingulada anterior, el
cuerpo calloso y el cerebelo (Nakao et al., 2011). Se
estima una reduccion del 3-5 % del tamaio total del
cerebro en pacientes con TDAH, principalmente en la
sustancia gris (Greven et al., 2015). Aunque también
se han observado disminuciones generalizadas de la
sustancia blanca, estos hallazgos han sido menos re-
plicados (van Ewijk et al., 2012).

El adelgazamiento de la corteza cerebral y el re-
traso en la maduracion cortical son otras evidencias
neurobiologicas encontradas en el TDAH (Shaw et al.,
2013).

7.3 Redes neuronales y circuitos

Por ultimo, en la neurobiologia del TDAH también
estan involucradas distintas redes neurales o circuitos
especificos. Aqui se pueden diferenciar tres elementos:
a) aquellas redes implicadas en la atencion y de fun-
ciones ejecutivas (y, por tanto, inherentes al TDAH);
b) las redes neuronales que constituyen el modo por
defecto (MPD, default-mode network o DMN por sus
siglas en inglés); y c) los circuitos de recompensa.

La Tabla 1 que se muestra a continuacién alude a
las redes vinculadas con la atencién y las funciones
ejecutivas y cognitivas (Alexander y Farrelly, 2018;
Castellanos y Proal, 2012; Faraone, 2018; Faraone et
al., 2015; Smith et al., 2019).

Por tltimo, otras redes que integran estos circuitos
son la motora, la atencional ventral y la visual.

El MPD posiblemente sea uno de los pilares neu-
robiologicos del TDAH. A este respecto, el cerebro no
siempre estd vinculado a una tarea especifica; sin em-
bargo, siempre esta activo. El MPD se activa precisa-
mente cuando el cerebro no estd "enganchado” en una
tarea o estd en reposo. Este sistema es responsable de
estados reflexivos, contemplativos, rumiaciones o de
inaccion, y se desactiva al momento de involucrarse
en una tarea determinada (Castellanos y Proal, 2012).

Como se observa en el Tabla 1, el MPD no se asien-

Tabla I. Redes implicadas en la atencién y en funciones ejecutivas

RED

COMPONENTES

FUNCION

CPF dorsolateral
Corteza parietal

Cognitivo ejecutiva

Ejecutiva, memoria de trabajo, atencion
selectiva y sostenida
Regulacion de la emocion

CPF ventrolateral

Cortico limbica Amigdala Regulacién de la activacion/alerta (arousal)
Hipotalamo
CPF Regulacion y asignacion de informacion
- . - . . sensorial
Coértico-estriatal-talamico-cortical Ganglios basales S . .
, Inhibicion de actos inapropiados
Talamo L
Motivacion
CPF medial

Modo por defecto

Corteza cingulada posterior
Corteza parietal

Planeamiento de acciones futuras
Automonitoreo

Corteza temporal

Atencion dorsal

Regiones precentrales y parietales

Direccion a objetivos

Procesos de control ejecutivo
Reorientacion atencional en la atencion
visual
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ta en una unica estructura, sino que comprende co-
nexiones entre diversas areas del cerebro. La disfun-
cion de esta red se evidencia tanto en niflos como en
adultos con TDAH, donde el individuo presenta un
letargo al “switchear” del estado de MPD a una tarea
especifica, permaneciendo mas tiempo en un estado
contemplativo. Esto dificulta la atencion a tareas con-
cretas y requiere estimulos mayores para enfocarse en
ellas (Alexander y Farrelly, 2018). Es importante se-
nalar que lo mencionado anteriormente ha sido de-
mostrado mediante estudios de imagenes funcionales
(Castellanos et al., 2008).

Los circuitos de recompensa también serian dis-
funcionales y esto se evidencia en la sintomatologia de
los pacientes con TDAH: toman decisiones subdpti-
mas, prefieren recompensas inmediatas a las mediatas
y sobrestiman la magnitud de recompensas proximas
respecto de las distantes (Sonuga-Barke y Fairchild,
2012; Luman et al., 2010; Faraone et al., 2015). Entre
las estructuras involucradas en este circuito se pueden
destacar la CPF ventromedial, la corteza orbitofrontal,
el estriado ventral, el talamo, la amigdala y las neuro-
nas dopaminérgicas de la sustancia negra y del area
tegmental ventral (Faraone et al., 2015).

En gran parte de los estudios de imagenes funcio-
nales (por ejemplo, RMNf) se observa en pacientes
con TDAH baja activacion del estriado ventral como
respuesta a la anticipacion a una recompensa en com-
paracion a sujetos sanos (Plichta y Scheres, 2014) vy, al
mismo tiempo, un incremento en la activacion de la
CPF dorsolateral y la corteza orbitofrontal (Ortiz et
al., 2015).

La hipdtesis de alteraciones en los circuitos de re-
compensa estd también sustentada por evidencia en
estudios por imagenes PET, las que demuestran cam-
bios en circuitos dopaminérgicos hacia la normoacti-
vidad cuando se administra metilfenidato, lo que se
correlaciona con la mejoria de los sintomas (Volkow
etal., 2012).

Es importante destacar que, en el contexto del
TDAH, se esta comenzando a reconocer que, a pesar
de las diversas alteraciones anatémicas previamente
descritas, la enfermedad no parece ser causada exclu-
sivamente por una alteracion local o estructural en
particular. Mas bien, se considera que el TDAH po-
dria ser el resultado de una disfuncion tanto de “arri-
ba hacia abajo” (es decir, debido a instrucciones inco-
rrectas desde la corteza), como de “abajo hacia arriba”
(es decir, debido a respuestas errdneas de estructuras
subcorticales). De igual forma, es probable que sea

una combinacién de ambas. Dada la variabilidad sin-
tomatica interindividual y la consecuente variabilidad
neurobioldgica, estas disfunciones de “arriba hacia
abajo” pueden diferir en magnitud entre distintos pa-
cientes (Francx et al., 2015).

Adicionalmente, la evidencia sugiere la existencia
de diferencias neurobioldgicas y fisiologicas entre el
TDAH en nifios y adultos. Desde este punto de vista,
se proponen tres tipos de TDAH: a) el de inicio en la
nifiez que remite; b) el de inicio en la nifiez que persis-
te en la adultez; y ¢) el de inicio en la adultez. Algunos
estudios plantean la posibilidad de un inicio tardio
del TDAH, que se caracterizaria por una presentacion
sintomatologica mas moderada, aunque con la misma
carga funcional que los casos persistentes desde la in-
fancia. Si bien estos datos podrian estar sesgados por
fallos en el recuerdo de los pacientes, esta es una faceta
en estudio que debe ser considerada en el diagnoéstico
(Chandra et al., 2021).

Por ultimo, es interesante mencionar que, aun-
que la CPF no es la tnica estructura involucrada en
el TDAH, no cabe duda de que cuando esta madura
en el desarrollo hacia la adultez, muchos de los sinto-
mas del TDAH pueden mejorar. Sin embargo, esto no
ocurre en todas las ocasiones, y los sintomas persisten
en la adultez en un subgrupo de individuos. Este tipo
particular de casos podria comprometer estructuras
extrafrontales y subcorticales, y estar relacionado con
los tipos de trastorno de inicio tardio o aquellos que
persisten desde la infancia (Francx et al., 2015).

8. Cuadro clinico del TDAH y su impac-
to en los pacientes y las familias

8.1 Impacto y variabilidad de los sintomas del
TDAH a lo largo del desarrollo

EI'TDAH se caracteriza por dificultades en la atencion,
hiperactividad e impulsividad. Estos sintomas pueden
variar en intensidad y presentacion, y afectar signifi-
cativamente el rendimiento académico, las relaciones
sociales y el funcionamiento diario de los nifios que
lo padecen, quienes en su mayoria seguiran lidiando
con estos sintomas a lo largo de su vida (Cherkasova
et al., 2022). A continuacién se analizaran los rasgos
mas sobresalientes.

8.1.1 Dificultad para mantener la atencion

A menudo, los nifos con TDAH tienen problemas
para enfocarse en tareas que demandan concentra-
cion prolongada. Pueden distraerse facilmente por
estimulos externos o tener dificultades para filtrar la
informacidn relevante de la irrelevante. Con frecuen-
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cia pierden objetos, olvidan llevar a cabo actividades
o experimentan problemas para seguir instrucciones
largas o complejas.

8.1.2 Hiperactividad

La hiperactividad en nifios con TDAH se manifiesta
como un exceso de actividad motora, especialmente
en situaciones en las que se espera que estén tranqui-
los. Pueden tener dificultades para permanecer sen-
tados en el aula, en la mesa durante las comidas o en
situaciones donde se requiere quietud. Suelen estar en
constante movimiento, jugando con las manos o los
pies o cambiando de actividad rapidamente.

8.1.3 Impulsividad

La impulsividad se refiere a la dificultad para gestionar
los impulsos y para esperar a que les toque el turno.
Los niflos con TDAH pueden interrumpir conversa-
ciones, actuar sin pensar en las consecuencias o tomar
decisiones precipitadas. Tienden a ser mas propensos
a correr riesgos sin evaluar adecuadamente las posi-
bles consecuencias.

8.1.4 Problemas de organizaciéon y de manejo
del tiempo

Los pacientes escolares con TDAH frecuentemente en-
frentan dificultades para organizar sus tareas, sus acti-
vidades extracurriculares y sus responsabilidades dia-
rias. Pueden tener un espacio de trabajo desorganizado,
extraviar material escolar repetidamente o encontrarse
con problemas para seguir una rutina (Brown, 2013).
El manejo del tiempo puede ser un problema sustancial
(Sibley et al., 2014), ya que suelen presentar dificultades
para calcular cudnto les tomara completar una tarea y
entregarla puntualmente.

8.1.5 Dificultades en la autorregulacion emocional
Los nifos con TDAH pueden mostrar respuestas
emocionales mas intensas y descontroladas en compa-
racion con sus pares. A menudo enfrentan desafios en
la regulacién emocional durante situaciones estresan-
tes o conflictivas, lo que se manifiesta en explosiones
emocionales y una capacidad reducida para manejar
la frustracion. Estas caracteristicas pueden compro-
meter profundamente sus relaciones interpersonales
(van Stralen., 2016).

8.1.6 Bajo rendimiento académico

Las dificultades en la atencion, la organizacién y la au-
torregulacion emocional pueden impactar negativa-
mente en el rendimiento escolar. A menudo, los nifios
con TDAH tienen dificultades para completar tareas,
seguir las instrucciones de los docentes o mantener la
atencion durante las clases (Barry et al., 2002).

Cuando se evalua la presencia de TDAH en un
adulto, es importante indagar acerca de todas estas
dificultades a lo largo de la infancia y la adolescencia.
No se debe descartar el TDAH en ausencia de fracaso
escolar o de severos problemas de conducta, especial-
mente en pacientes con predominio de inatencion, en
mujeres (Biederman et al., 2002) y en personas con
alto nivel de inteligencia que han podido compensar
sus sintomas (Asherson et al., 2012).

8.2 Impacto y consecuencias del TDAH en la
vida diaria

El TDAH se asocia con importantes dificultades que
pueden perturbar el dia a dia de quienes lo padecen.
A pesar de que numerosos estudios han vinculado al
TDAH con diversos resultados adversos severos, es
crucial entender que no todos los pacientes experimen-
taran estos problemas en la misma medida o intensi-
dad. De hecho, muchos individuos con TDAH logran
llevar vidas productivas y satisfactorias, especialmente
cuando se benefician de un tratamiento adecuado y
temprano. Esto destaca la importancia de un diagndsti-
co preciso y de intervenciones adaptadas a las necesida-
des especificas de cada paciente para mejorar su calidad
de vida. Se enumerardn a continuacion algunas de las
principales dificultades documentadas.

8.2.1 Calidad de vida

Un metaanalisis que abarcé siete estudios e involucrd
a mas de 5.000 jovenes y sus padres reveld notables
dificultades en la calidad de vida de los jovenes con
TDAH comparados con sus pares sin el trastorno.
Las areas escolares, emocionales y sociales estaban
considerablemente deterioradas. Ademds, se encon-
tré que la calidad de vida de estos jovenes empeoraba
progresivamente en los ambitos emocional y escolar a
medida que crecian, en comparacion con los jovenes
neurotipicos (Lee et al., 2016).

Un metaandlisis que incluyé diecisiete estudios
con un total de 647 familias (mas de 2.300 participan-
tes) investigé la calidad de vida de los padres con hijos
diagnosticados con TDAH comparados con aquellos
sin esta condicién. Los resultados mostraron que los
padres del primer grupo experimentaron una dismi-
nucion moderada en su calidad de vida en compara-
cion con los del segundo grupo (Dey et al., 2019).

8.2.2 Afectacion emocional y social

Un estudio de mas de 8.600 jovenes de la Encuesta Na-
cional de Entrevistas de Salud (NHIS por sus siglas en
inglés) de los Estados Unidos encontré que aquellos
con TDAH mostraban cuatro veces mas probabilidades
de tener un alto nivel de problemas emocionales y de
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conducta, y tres veces mas probabilidades de tener un
alto nivel de problemas con sus companeros. También
encontro que tenian entre ocho a diez veces mds proba-
bilidades de manifestar un alto nivel de afectaciéon en la
vida familiar, en la relacion con pares, en el aprendizaje
en el aula y en actividades de ocio (Strine et al., 2006).
Asimismo, un metaandlisis encontrd que los nifios
con TDAH presentaban impedimentos de moderados
a severos para socializar con sus compaferos. También
tenian dificultades moderadas en habilidades sociales
—como compartir, cooperar y esperar turnos- en el re-
conocimiento de sefiales sociales, en identificar proble-
mas y en generar soluciones (Ros y Graziano, 2018).
Un estudio sobre 64.000 ninos confirmé que aque-
llos con TDAH tenian 2.8 veces mas probabilidades de
participar en el acoso escolar (Benedict et al., 2015).

8.2.3 Riesgo de lesiones

Un estudio de cohorte nacional de mas de 50.000 jove-
nes con TDAH y un nimero igual de controles empa-
rejados por edad, sexo y comorbilidad, extraidos de la
Base de Datos de Investigacion del Seguro Nacional de
Salud de Taiwan, informé que padecer TDAH estaba
asociado con una probabilidad mayor de lesiones por
quemaduras. Para aquellos menores de 6 afios, el ries-
go se duplicd respecto de los controles. Para los jévenes
entre 6 y 17 anos, el aumento en el riesgo fue aproxima-
damente del 70 %. No se encontraron diferencias signi-
ficativas entre niflos y nifias (Yeh et al., 2020).

Un metaanalisis de nueve estudios encontré que
aquellos con TDAH tenian el triple de riesgo de enve-
nenamiento accidental comparado con los controles
(Ruiz-Goikoetxea et al., 2018).

Un estudio estadounidense de mas de 8.000 atletas
de secundaria y universitarios (principalmente juga-
dores de futbol masculino) encontr6 que aquellos con
TDAH tenian tres veces mas probabilidades de haber
sufrido tres o mds conmociones cerebrales reportadas
(Nelson et al., 2016).

8.2.4 Crimen y delincuencia
Un estudio de la poblacion danesa que utilizé regis-
tros nacionales encontr6 que, en comparacién con
otros jovenes, aquellos diagnosticados con TDAH
tenian mas del doble de probabilidades de ser conde-
nados por delitos y tres veces mas probabilidades de
ser encarcelados. Después de ajustar por otros factores
de riesgo, aquellos con TDAH tenian un 60 % mas de
probabilidades de haber sido condenados por algin
delito y un 70 % mas de probabilidades de haber sido
encarcelados (Mohr-Jensen et al., 2019).

Un metaanalisis reveld6 que la prevalencia del

TDAH en adolescentes en centros de detencion ju-
venil era notablemente alta, y superaba el 17 %. Este
porcentaje se observd tanto en varones, con datos
recopilados de 24 estudios que incluyeron a mas de
24.000 individuos, como en mujeres, analizadas en
13 estudios con mas de 3.900 individuos. Esta tasa es
considerablemente mayor en comparacion con la pre-
valencia en la poblacion general (Beaudry et al., 2021).

Un estudio que se valié de los registros nacionales
daneses examiné los delitos violentos contra jovenes
de 7 a 18 anos, entre un total de 678.000 individuos.
Los nifos con TDAH tenian 2.7 veces mas probabili-
dades de ser victimas de delitos violentos que sus pa-
res tipicamente desarrollados, después de ajustar por
factores de riesgo de confusion (Christoffersen, 2019).

8.2.5 Impacto académico

Los nifnos y adolescentes con TDAH tienen una ma-
yor tasa de repeticiéon de grados comparada con la
de sus pares (Michanie et al., 1993; Biederman et al.,
1996; Michanie et al., 2007).

Un estudio de una muestra estadounidense de casi
30.000 adultos encontrd que aquellos con TDAH te-
nian el doble de probabilidades de no haberse graduado
de la escuela secundaria a tiempo, después de ajustar
por otros trastornos psiquiatricos (Breslau et al., 2011).

Un estudio de cohorte de mds de 750.000 nifios es-
coceses que utilizo registros nacionales vinculados re-
port6 que los nifios con TDAH mostraban tres veces
mas probabilidades que sus comparieros de tener un
bajo rendimiento educativo, mas del doble de proba-
bilidades de abandonar la escuela antes de los 16 afnos
y ocho veces mas probabilidades de tener un historial
de necesidades educativas especiales. Estos resulta-
dos fueron ajustados por variables socioeconémicas y
otros trastornos psiquiatricos (Fleming et al., 2017).

8.2.6 Consumo de sustancias

Un metaanalisis de doce estudios que cubrian a mas
de 5.400 personas encontr6 que aquellas con TDAH
tenfan casi tres veces mas probabilidades de ser de-
pendientes de la nicotina. Combinando once estudios
con casi 2.400 participantes, aquellos con TDAH te-
nian entre un 40 % y un 50 % mas de probabilidades
de desarrollar un trastorno por consumo de drogas o
alcohol que aquellos sin el trastorno (Lee et al., 2011;
Luderer et al., 2021).

Un estudio sueco de mas de medio millén de per-
sonas encontrd una asociacion de mas de tres veces
entre el TDAH vy trastornos por consumo de drogas,
después de ajustar por sexo y educacion de los padres
(Sundquist et al., 2015).
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8.2.7 Otros resultados

Estudios de 2.7 millones de nifias de Dinamarca (Os-
tergaard et al., 2017), 380.000 de Suecia (Skoglund et
al., 2019) y 7.500 de Taiwan (Hua et al., 2020) encon-
traron que aquellas con TDAH tenian mas probabili-
dades de tener embarazos adolescentes que aquellas
sin el trastorno.

Un estudio longitudinal de aproximadamente 15.000
adolescentes estadounidenses informo que aquellos con
TDAH tenian una reduccién del 12 % en el empleo y
una reduccion del 34 % en los ingresos en comparacion
con sus hermanos sin TDAH (Fletcher, 2014).

Un estudio realizado en Dinamarca con una mues-
tra nacional de mas de 675.000 jévenes de entre 7 y 18
afos mostré que aquellos diagnosticados con TDAH
tenian 3.7 veces mds probabilidades de ser reportados
como victimas de delitos sexuales en comparaciéon con
sus pares sin este diagndstico (Christoffersen, 2022).

9. TDAH en la adolescencia

La adolescencia constituye una etapa crucial en el de-
sarrollo humano y presenta desafios especificos para
los individuos diagnosticados con TDAH. Durante
este periodo, se producen cambios significativos res-
pecto de lo fisico, lo emocional y lo social, al tiempo
que continua el desarrollo cerebral (especialmente en
regiones relacionadas con la funcion ejecutiva, el con-
trol de impulsos y la regulacion emocional). Luego, las
dificultades tipicamente asociadas con el TDAH pue-
den exacerbarse en la adolescencia debido a la conver-
gencia de todos estos factores.

Las funciones ejecutivas son aquellas habilidades
mentales que colaboran en la organizacion, la plani-
ficacion y el control de los impulsos. En los pacientes
adolescentes diagnosticados con TDAH, los proble-
mas en estas funciones se vuelven mds evidentes. El
cerebro aun no ha completado su crecimiento, lo que
significa que la parte responsable del control de los
impulsos no esta plenamente desarrollada. Ademas, el
sistema limbico, que estd involucrado en las emocio-
nes, no tiene un freno adecuado debido a la inmadu-
rez de la corteza cerebral. Como resultado, esto puede
hacer que sea especialmente dificil para las personas
jovenes con TDAH manejar la organizacion, la plani-
ficacién y el control de los impulsos.

Antiguamente, se creia que el TDAH estaba confi-
nado exclusivamente a la infancia. Sin embargo, aho-
ra se reconoce de manera amplia que persiste hasta la
adolescencia e incluso hasta la adultez.

Diferentes estudios indican que entre el 45 % y el
85 % de los nifos diagnosticados con TDAH conti-
nuan experimentando sintomas durante la adolescen-

cia, mientras que entre el 50 % y el 60 % contintian
manifestandolos en la adultez (Roy et al., 2016).

Si bien se sabe que, al tratarse de un trastorno
del neurodesarrollo, su persistencia se explica por su
complejisima combinacién de factores genéticos y
ambientales, distintos estudios han intentado discer-
nir cudles eran los factores que prevalecian en aque-
llos pacientes en los que el TDAH perdura con expre-
sién sintomatoldgica mas evidente. En este sentido,
la persistencia del TDAH durante la adolescencia ha
sido objeto de estudio en diversas investigaciones. Los
hallazgos sugieren que la presencia de comorbilidades
—tales como el trastorno de conducta oposicionista
desafiante, la ansiedad y los trastornos del animo de-
presivo- que surgieron durante la infancia, junto con
la presencia de trastornos mentales en los progenito-
res, son factores de gran relevancia para la continui-
dad del TDAH mas alld de la infancia.

9.1 Prevalencia

Luego del analisis de 53 estudios transversales, se ha
determinado que los valores de prevalencia en nifios
de entre 3 y 12 afos es del 7.6 %, y en la etapa adoles-
cente (es decir, entre los 12 y los 18 afos) se constata
una prevalencia del 5.6 % (Salari et al., 2023).

9.2 Transicion del TDAH desde la infancia ha-
cia la adolescencia

Al considerar el TDAH -un trastorno con un reco-
nocido origen bioldgico-, es natural suponer que
aquellos que presentaron sintomas en la infancia con-
tinuaran siendo sintomaticos durante la adolescencia.
Sin embargo, algunos jévenes pueden haber sido asin-
tomaticos en etapas anteriores y manifestar sintomas
por primera vez durante la adolescencia. Varias situa-
ciones pueden explicar esta aparicion tardia: a) niflos
con alto potencial cognitivo que han mantenido un
buen desempeno académico durante la infancia, con
bajos niveles de hiperactividad e impulsividad, pero
que, ante los mayores requisitos de organizaciéon y
planificacion en la escuela secundaria, fallan y eviden-
cian el TDAH; b) nifos cuyos padres han supervisado
constantemente sus tareas (es decir, los llamados "pa-
dres helicoptero”) y que compensan asi sus dificulta-
des académicas durante la primaria; ¢) niflos con alta
capacidad emocional y habilidades sociales que han
logrado adaptarse utilizando estas fortalezas; y d) ni-
nos que presentan un trastorno por déficit de atencion
sin hiperactividad ni impulsividad, que han fracasa-
do en el aprendizaje, pero cuyos problemas han sido
atribuidos erréneamente a trastornos del aprendizaje
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puros debido al desconocimiento de los profesionales
tratantes sobre la existencia del TDAH.

Curiosamente, en ocasiones son los mismos ado-
lescentes quienes, tras investigar en internet, piden a
sus padres que los acompaiien a ser evaluados porque
sospechan que padecen este trastorno.

9.3 Sintomatologia propia del adolescente
con TDAH

Las manifestaciones sintomaticas del TDAH en la

adolescencia no varian significativamente de lo ob-

servado en la infancia; no obstante, el impacto de los
sintomas durante esta etapa genera complicaciones
considerables.

A medida que aumentan las demandas académicas
y sociales, los sintomas de falta de atencion se vuel-
ven mas prominentes y comienzan a interferir con el
rendimiento académico y con las relaciones entre los
compaiieros. En la adolescencia, la hiperactividad a
menudo se vuelve menos grave y puede manifestarse
como inquietud en las manos o movimiento constante
de miembros inferiores mientras se debe permanecer
quieto o sentado. Los sintomas de falta de atencion e
impulsividad contintian y pueden causar un empeora-
miento de los desafios académicos, organizacionales y
relacionales.

Los adolescentes con TDAH también tienen mas
probabilidades de tener conductas impulsivas y ries-
gosas, incluido el uso de sustancias y la actividad se-
xual sin proteccién.

Por tanto, las dificultades de los pacientes jovenes
con TDAH se correlacionan con una clinica mas com-
pleja en la medida que estos crecen. Por ejemplo:

m Las dificultades atencionales llevan a disminuir
el rendimiento académico con tal intensidad que
muchos jovenes repiten afios de secundaria, rin-
den infinidad de materias al finalizar el ciclo lec-
tivo o requieren de multiples profesores auxiliares
para poder llevar adelante la carga académica. Mas
aun, esto puede conducir a una acentuacion del
ausentismo de los adolescentes con TDAH en la
escuela, profundizando de este modo el fracaso es-
colar (Trampush et al., 2009).

m ElTDAH ha sido vinculado con una serie de com-
portamientos que aumentan el riesgo de acciden-
tes y transgresiones a las normas de manejo. Entre
ellos se incluyen la impulsividad, la distraccion y
la dificultad para mantener la atencién en tareas
mondtonas o prolongadas. Estas caracteristicas
pueden tener un impacto fuertemente negativo en

la seguridad vial, tanto para los adolescentes recién
licenciados como para aquellos que llevan mas
tiempo conduciendo.

Diferentes investigaciones han demostrado que,
durante el primer mes de conducir, los adolescen-
tes con TDAH tienen un 62 % mas de probabilida-
des de estar involucrados en un accidente automo-
vilistico que sus pares sin TDAH. Esta diferencia
puede atribuirse a la impulsividad caracteristica
del trastorno, que resulta en decisiones precipita-
das o conductas de riesgo al volante.

En los primeros cuatro afios de tener una licencia
de conducir, los jovenes con TDAH enfrentan un
riesgo continuo de accidentes y violaciones de las
normas de transito: tienen un 37 % mas de proba-
bilidades de sufrir un accidente, el doble de proba-
bilidades de conducir bajo la influencia del alcohol
y un 150 % mas de probabilidades de recibir una
infracciéon por alcohol, drogas o violaciones de
transito en comparacion con sus compafieros sin
TDAH (Yoo et al,, 2021; Curry et al., 2019).

m La impulsividad y la limitada capacidad de prever
situaciones a mediano y largo plazo en adolescen-
tes con TDAH se asocian a una mayor incidencia
de embarazos no planificados. Mdas precisamente,
en comparacion con la poblacion sin TDAH, los
adolescentes con este trastorno poseen el doble de
probabilidades de experimentar un embarazo no
deseado. Un estudio encontr6 que los adolescentes
con TDAH tenian un 27 % mas de riesgo de emba-
razo (indice de riesgo de 1,27) en comparacion con
sus pares sin TDAH. Ademads, el uso prolongado
de medicamentos para el TDAH se relacion6 con
una reduccién del riesgo de embarazo posterior
(indice de riesgo de 0,72) (Mao-Hsiu et al., 2021).

9.4 Pautas para el diagnéstico del adolescen-
te con sospecha de TDAH

La evaluacion de adolescentes que podrian presentar
TDAH debe integrarse rutinariamente en la entrevista
clinica de aquellos individuos que muestran dificul-
tades de conducta, fracaso escolar o transgresion de
normas sociales y/o familiares (Peterson, 2024). Es
esencial subrayar que, aunque el diagnésticode TDAH
es clinico, es necesario realizar ciertas pruebas para
diferenciarlo de otros trastornos con presentaciones
clinicas similares. Ademas, estas pruebas permiten
identificar las fortalezas y debilidades del paciente, lo
cual es crucial para planificar una intervencién psico-
terapéutica efectiva.

Las pautas especificas de busqueda de TDAH en
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la adolescencia (Brahmbhatt et al., 2016; CADDRA,

2020) son:

m Entrevista clinica con los padres para evaluar el
funcionamiento en el hogar.

m Entrevista clinica con el paciente para evaluar sin-
tomas propios del TDAH y de las posibles comor-
bilidades psicopatoldgicas.

m Colectar informacién de profesores, del departa-
mento de orientacion escolar y de boletines de ca-
lificaciones durante la etapa primaria y secundaria.
Esto se realiza con el fin de evaluar el funciona-
miento en el colegio.

m Valorar si cumple los criterios diagnoésticos del
DSM-5 o la CIE-11.

m Realizar cuestionarios autoaplicados de TDAH
tanto a los padres, a los profesores y al paciente
adolescente. Estos cuestionarios se pueden ver en:
https://www.caddra.ca/public-information/ado-
lescents/forms/

Ademas, es importante completar la evaluacion clini-

ca con:

m Pruebas de vision y audicion

m Pruebas de atencién (de rendimiento continuo o
CPT por sus siglas en inglés, de Stroop, de caras)
Evaluacién del cociente intelectual (CI)
Evaluacion pedagdgica y pruebas de aprendizaje
Estudio neuropsicoldgico y pruebas de funcién
ejecutiva

m Perfil tiroideo.

9.5 Comorbilidades frecuentes que se deben
investigar en el adolescente con TDAH

En todas las edades, el TDAH es un trastorno alta-
mente comoérbido. Particularmente, en los jovenes se
encuentra que en muchos casos las comorbilidades
son la causa por las que las familias consultan. En este
sentido, las dificultades de conducta o los trastornos
del animo pueden constituir las razones que motivan
a las familias a pedir ayuda. Al realizar el proceso de
anamnesis clinica, se pueden hallar conjuntamente
signos compatibles con el TDAH en su historia infan-
til que se contintan como un trastorno subyacente a
la dificultad que los trajo a la consulta.

Los trastornos de conducta oposicionista desafian-
te, los trastornos de aprendizaje, el autismo, los cuadros
de ansiedad, los trastornos del animo y el sindrome de
Tourette son comorbilidades propias de la etapa infantil
que persisten en la etapa adolescente. A estas patologias
se suman los trastornos de personalidad y el uso de sus-
tancias, que son propios de la edad adulta también.

Las diferentes comorbilidades impactan signifi-

cativamente en la calidad de vida de los adolescentes
con TDAH vy, en consecuencia, en la de sus familias.
Un estudio que evalud las comorbilidades en una po-
blacion sueca de pacientes con TDAH encontrd que
los adolescentes con este trastorno presentaban las si-
guientes comorbilidades: autismo (29.4 %), trastornos
de ansiedad (7.4 %), trastornos afectivos (2.9 %), tras-
tornos oposicionistas desafiantes (5.5 %), trastornos
de aprendizaje (4.4 %) y trastornos por tics (3.3 %).
Sin embargo, como es habitual en la poblacién infan-
tojuvenil, las comorbilidades tienden a presentarse de
manera multiple y resultan en combinaciones como
"TDAH + autismo + trastornos de ansiedad"”, "TDAH
+ autismo + tics" y "TDAH + autismo + oposicionis-
mo" (Elwin et al., 2020).

En los varones con TDAH, la comorbilidad mas fre-
cuentemente encontrada fue el autismo; no obstante,
en la poblacion de sexo femenino, las comorbilidades
predominantes fueron los trastornos de ansiedad y los
trastornos del humor. La asociacién de conducta opo-
sicionista y los trastornos de aprendizaje no mostraron
diferencias entre ambos sexos (Elwin et al., 2020).

Una de las comorbilidades que presenta mayores
dificultades para el diagnostico diferencial es el tras-
torno bipolar (TB). Este trastorno y el TDAH son alta-
mente comodrbidos, y sus sintomatologias pueden ser
dificiles de distinguir a simple vista. La coexistencia
de TB y TDAH genera dudas y controversias sobre si
deben ser considerados como cuadros comérbidos o
como entidades clinicas separadas. En la adolescencia,
cuando se anaden los sintomas propios de esta etapa,
que a menudo puede ser un periodo de dificil transito,
la diferenciacion clinica se vuelve ain més complicada.

Segtin estudios recientes (Edinoff et al., 2021), se
estima que alrededor del 20 % de los casos presentan
comorbilidad. Ademas, los nifios diagnosticados con
TDAH tienen una mayor probabilidad de recibir un
diagndstico de TB mas adelante en su vida. La pre-
sencia de TDAH junto con el TB agrava el curso de
la enfermedad y muestra un inicio mas temprano,
episodios mas frecuentes y un periodo de estabilidad
emocional mas corto.

El trastorno por uso de sustancias (TUS) en la eta-
pa adolescente es una comorbilidad que preocupa y
genera controversias al momento de evaluar los tra-
tamientos pertinentes. En general, la poblacién ado-
lescente con TDAH tiene mayor vulnerabilidad al
consumo de sustancias que la poblaciéon adolescente
sin este trastorno. Los nifios con TDAH tienen signifi-
cativamente mas probabilidades de haber consumido
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alguna vez nicotina y otras sustancias, pero no alcohol
(Lee et al., 2011). Otro metaanalisis que incluy¢ trece
estudios plantea que el TDAH infantil se asoci6 con el
trastorno por consumo de alcohol en la edad adulta
temprana (OR = 1.35; IC 95 % = 1.11-1.64) y con el
uso de nicotina en la adolescencia media (OR = 2.36;
IC 95 % = 1.71-3.27) (Charach et al., 2011).

La coexistencia del TDAH y del TUS es un tema de
interés debido a sus implicaciones clinicas y terapéuti-
cas, ya que la poblacién con TDAH presenta un riesgo
dos a tres veces mayor que la poblaciéon sin TDAH.

Un estudio que evalud el conocimiento y uso de
sustancias en una poblacion con TDAH mostré que el
20.8 % de la muestra informé haber consumido mari-
huana en el dltimo afio y muchos de estos participan-
tes supuestamente la eligieron porque pensaron que les
ayudaria con los sintomas del trastorno o los efectos
secundarios de los medicamentos, lo que sugiere una
subestimacion de los riesgos del consumo de marihua-
na (Harstad et al., 2017). Un metaandlisis de casi 4.000
adolescentes en tratamiento por uso de sustancias reve-
16 que el 24 % de ellos también fueron diagnosticados
con TDAH (Ozgen et al., 2021).

Esta conexion puede explicarse en parte por fac-
tores de vulnerabilidad comunes, incluidas predis-
posiciones genéticas y disfunciones asociadas en los
sistemas inhibitorios y de recompensa del cerebro. Las
anomalias en estos sistemas pueden contribuir tanto
al desarrollo del TDAH como al uso de sustancias.
Ademas, los sintomas del TDAH y sus consecuencias
pueden aumentar el riesgo de problemas de adiccién,
especialmente en individuos con trastorno de oposi-
cion desafiante y trastorno de conducta concurrentes.
Estos trastornos pueden incrementar la impulsividad,
la dificultad para controlar los impulsos y la busqueda
de sensaciones novedosas, lo que conduce a compor-
tamientos de riesgo como el uso de sustancias.

La conexion entre el TDAH y el TUS es compleja y
multifacética, e implica una combinacion de factores
genéticos, neurobioldgicos y ambientales. Compren-
der esta relacion es crucial para desarrollar estrategias
de prevencion, deteccion temprana y tratamiento efec-
tivo para aquellos que presentan ambos trastornos.

Es fundamental destacar que, en esta etapa, se
debe comenzar a evaluar los trastornos de persona-
lidad en la busqueda de comorbilidades. Un estudio
que ha investigado una poblacién adolescente infor-
ma que aquellos diagnosticados con TDAH tienen
un mayor riesgo de padecer trastornos de personali-
dad en la adolescencia tardia que aquellos sin TDAH.
En su totalidad, la comorbilidad de los trastornos de

personalidad presenta una prevalencia del 21.6 %, y
se reparte entre el trastorno limite de personalidad
(TLP), personalidad antisocial, evitativa y narcisista.
Estos resultados sugieren que el TDAH es un riesgo
de trastorno de personalidad en la adultez (Korsgaard
et al., 2016). Se ha encontrado que la personalidad li-
mite es altamente comdrbida con el TDAH en la ado-
lescencia. Un estudio ha demostrado que el 11 % de
los participantes de esta muestra de 85 adolescentes
con TDAH padecian TLP. Ademads, los adolescentes
con TLP y TDAH mostraron una mayor prevalencia
de trastornos disruptivos (Speranza et al., 2011). El
TDAH comoérbido influye en la presentacion clinica
de los adolescentes con TLP y se asocia con tasas mas
altas de trastornos disruptivos, con una tendencia ha-
cia una mayor probabilidad de trastornos de persona-
lidad del grupo B y con mayores niveles de impulsivi-
dad, especialmente del tipo atencional.

En sintesis, en la adolescencia, es esencial buscar
comorbilidades del TDAH de la misma manera que
en otras etapas de la vida. El diagnéstico de TDAH
en adolescentes a menudo puede surgir a través de la
identificacién inicial de otro trastorno, por lo que es
crucial considerar esta posibilidad en casos de tras-
tornos de conducta disruptiva, jovenes con historial
de bajo rendimiento académico o cambios de humor
frecuentes, entre otros sintomas.

9.6 Tratamiento del TDAH en el adolescente

Los adolescentes, como todos los que padecen TDAH

en cualquier etapa de la vida, deben ser valorados en

su globalidad y es fundamental disefar el tratamiento
mads adecuado para su situacién y condiciéon del mo-
mento. No obstante, se deben respetar algunos pasos
que son especificos del abordaje en este periodo y que
han demostrado efectividad y seguridad a largo plazo.

Las diversas guias de tratamiento coinciden en la
necesidad de un enfoque interdisciplinario para el
abordaje del TDAH en adolescentes, similar al aplica-
do en la etapa infantil. En efecto, las recomendaciones
para el tratamiento de pacientes con TDAH entre los

12 y los 18 afos no difieren significativamente de las

aplicadas a nifios mas pequenos. Sin embargo, es cru-

cial tener en cuenta algunas consideraciones especifi-
cas que a continuacién se mencionan.

1. Incluir al adolescente en las decisiones del trata-
miento, proporcionando previamente una explica-
cién detallada sobre su diagnostico de TDAH vy el
impacto que este tiene en su vida cotidiana. Es fun-
damental evaluar en profundidad como el TDAH
afecta su calidad de vida y sus posibilidades de éxi-
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to, con el fin de establecer una alianza terapéutica
efectiva. Dado que, en general, los adolescentes son
traidos a la consulta por iniciativa de los padres
mads que por su propia demanda, involucrarlos en
el proceso posibilitara la adherencia al tratamiento
a mediano y largo plazo, y convertira al joven en un
participante activo en su propio manejo terapéutico.

. Segtn la Guia Canadiense para el Tratamiento y
Manejo del TDAH (CADDRA, 2020), la adheren-
cia a la medicacion y a las intervenciones psico-
sociales puede ser notablemente baja durante la
adolescencia. En este sentido, diferentes estudios
indican que entre el 48 % y el 90 % de los adoles-
centes abandonan sus medicamentos, a pesar de
que el uso de una dosis diaria de liberacién pro-
longada mejora la adherencia. La psicoeducacién
se presenta como una herramienta invaluable para
fomentar la adherencia, al involucrar al adolescen-
te como un participante activo en su tratamiento.
Conocer el grado de aceptacion individual del diag-
ndstico puede ayudar a determinar la necesidad de
intervenciones especificas para abordar la resisten-
cia. Ademas, la utilizacion de técnicas de entrevista
motivacional puede ser eficaz para aquellos adoles-
centes que no cumplen con el tratamiento.

. Al momento de planificar el tratamiento, es nece-
sario evaluar:

a. Situacion académica y riesgo de repitencia.

b. Presencia de embarazo y fecha de ultima mens-
truacion.

¢. Métodos anticonceptivos utilizados.

d. Habitos recreaciones (uso de alcohol, tabaco,
THC, etc.).

e. Comorbilidad con uso de sustancias.

f. Si conduce automovil, moto o bicicleta por la calle.
g. La practica de deportes habituales de riesgo.

. Realizar psicoeducacién parental y escolar (Wol-
raich et al., 2019).

. Evaluar la inclusién de un farmaco para el TDAH
(NICE Guide, 2018).

1. Incluir una revision de la salud fisica que con-
tenga:

a. Un historial médico que contemple las condicio-
nes que pueden constituir contraindicaciones para
medicamentos especificos.

b. La medicacion actual.

c. Altura y peso, medidos y registrados en compara-
cién con el rango normal para edad, altura y sexo.
d. Pulso y presion arterial basales, medidos con un
manguito del tamafno adecuado y comparados con
el rango normal para la edad.

e. Una evaluacion cardiovascular.

f. No es necesario un electrocardiograma (ECG)
antes de comenzar con estimulantes o atomoxe-
tina, a menos que la persona posea alguna de las
caracteristicas de la recomendacion que se expli-
citan en el punto 1.2 o una condicién coexistente
que esté en tratamiento con un medicamento que
pueda suponer un mayor riesgo cardiaco.

2. Una opinion de un cardidlogo pediatrico antes
de comenzar con medicamentos para el TDAH si
se corrobora alguna de las siguientes condiciones:
a. Antecedentes de enfermedad cardiaca congénita
o cirugia cardiaca previa.

b. Historia de muerte subita en un familiar de pri-
mer grado, menor de 40 afios, sugestiva de una en-
fermedad cardiaca.

c. Dificultad para respirar durante el esfuerzo en
comparacion con sus compaferos.

d. Desmayos por esfuerzo o en respuesta a un susto
o ruido.

e. Palpitaciones rapidas, regulares y que comienzan
y desaparecen repentinamente. En este contexto,
los golpes fugaces ocasionales suelen ser ectopicos
y no necesitan investigacion.

f. Dolor en el pecho que sugiere origen cardiaco.
g. Signos de insuficiencia cardiaca.

h. Soplo escuchado en el examen cardiaco.

9.7 Abordaje farmacoterapéutico del TDAH
en la adolescencia

El abordaje farmacoterapéutico del adolescente no

difiere esencialmente del de la nifiez, y se utilizan es-

timulantes —tales como el metilfenidato y la lisdexan-

fetamina, con probada efectividad y seguridad- o

farmacos no estimulantes como la atomoxetina y la

guanfacina (Mechler al., 2022). No obstante, se debe
tener en cuenta los siguientes items:

m Trabajar con el adolescente la necesidad de mante-
ner el tratamiento en forma sostenida los siete dias
de la semana, ya que suelen discontinuarlo para
salir a bailar o beber alcohol.

m Psicoeducarlos sobre los riesgos potenciales de
combinar los medicamentos con otras sustancias o
bebidas alcoholicas.

m Confeccionar una lista de efectos secundarios po-
sibles para que sean los pacientes los que se comu-
niquen directamente con el profesional de la salud,
y que no sea a través de los padres solamente.

m Sise elige el metilfenidato, es aconsejable utilizar el
de liberacién prolongada, una dosis al dia.

m Evaluar con el adolescente si su comportamiento
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nocturno, especialmente cuando sale o conduce,
podria beneficiarse de la administracion de metil-
fenidato antes de las salidas de fin de semana.

Tal como se ve en la Tabla 2, las diferentes guias y con-
sensos proponen la utilizacién de: a) los farmacos es-
timulantes en la primera linea de tratamiento; y b) los
farmacos no estimulantes como segunda linea de tra-
tamiento (o bien en algunas condiciones particulares).

En la adolescencia, los estimulantes en su presen-
tacion de liberacion prolongada son la primera linea
de tratamiento para el TDAH. La atomoxetina, por su
parte, suele indicarse en pacientes con TDAH comor-
bido con trastorno de ansiedad o trastorno obsesivo
compulsivo (TOC), dado el potencial ansiégeno de los
estimulantes.

Los efectos adversos y el manejo de los farmacos
en adolescentes no difieren significativamente de los
contemplados para nifios y adultos.

Finalmente, es fundamental entender que el TDAH
es un trastorno que afecta la vida de los pacientes en
todas sus areas y durante todos los dias de la semana,
por lo que es necesario administrar los medicamentos
de manera continua, todos los dias del ano.

Conclusiones

El TDAH, reconocido desde el siglo XIX por sin-
tomas como la hiperactividad y la falta de atencion,
es uno de los trastornos psiquiatricos infantiles mas
comunes, afecta aproximadamente al 5 % de los nifios
y persiste en la edad adulta. Actualmente, el DSM-5
clasifica al TDAH como un trastorno del neurodesa-
rrollo, definiendo subtipos y adaptando criterios para
diversas edades.

Para una evaluacion psiquiatrica efectiva, es fun-
damental incluir preguntas especificas con el fin de
detectar la presencia de TDAH. Este proceso de eva-
luacién debe incorporar entrevistas con los padres y el
nifo o adolescente, asi como recoger informacion de
los maestros sobre el comportamiento y rendimiento
académico del paciente. Ademas, es crucial descartar
condiciones clinicas no psiquiatricas que puedan si-
mular o empeorar el TDAH. También se deben con-
siderar comorbilidades psiquiatricas, problemas de
aprendizaje y el uso problematico de sustancias en la
adolescencia, factores que complican el prondstico y
exigen tratamientos especificos.

En los adultos, el TDAH presenta un importante
componente genético, con una heredabilidad geme-
lar alta, similar a la observada en el TDAH infantil. La
complejidad de su arquitectura poligénica, que abarca
tanto variantes comunes (SNP) como raras (CNV),
dificulta la identificacién de sus causas biologicas. La
neurobiologia del TDAH es multifacética e implica la
interaccion compleja de diversos neurotransmisores,
estructuras cerebrales y redes neuronales. Algunas in-
vestigaciones indican que el TDAH podria ser el resul-
tado de disfunciones tanto corticales como subcortica-
les, las cuales varian segtn el individuo y el desarrollo.

El TDAH se manifiesta a través de un conjunto de
sintomas distintivos y bien definidos que evolucionan
con las etapas del desarrollo del individuo. Este tras-
torno afecta no solo el rendimiento académico, sino
también una amplia gama de aspectos en la vida del
paciente y su entorno familiar, lo que se evidencia en
un profundo impacto en la funcionalidad y el bien-
estar general. Para llevar a cabo un abordaje efectivo
del TDAH en adolescentes, es fundamental diferen-

Tabla 2. Abordaje farmacoterapéutico del TDAH en la adolescencia

Dosis de

Farmaco Dosis comerciales ., .,
inicio

Titulacion Dosis maxima recomendada

Primera linea

Estimulantes de liberacion prolongada

Metilfenidato de liberacion
prolongada

118 mg, 27 mg, 36 mg

y 54 mg 18 mg

I8 mg por semana,
hasta Img/kg/dia

72 mg/dia
o 2 mg/kg/dia

Los agentes adyuvantes son psicoestimulantes de accion corta, cuyo uso esta indicado para:a) deter-

Segunda linea

econémico excesivo para la familia.

minadas actividades; b)mejorar la accion de las formulaciones de accion prolongada temprano o tarde
en el dia, o temprano en la noche; y c) cuando los agentes de accién prolongada tienen un costo

Metilfenidato de liberacion

inmediata 10 mg

5mg

5a |0 mg por semana
hasta Img/dia

60 mg/dia
o 2 mg/kg/dia

Tercera linea e
al metilfenidato)

Pueden utilizarse en monoterapia o bien off label (es decir, prescritos como terapia complementaria

10 mg, 18 mg, 25 mg,

Atomoxetina 40 mg y 60 mg

0.5 mg/kg/dia

Hasta 1.3 mg/kg/dia.
Subir cada 15 dias

Hasta 1.4 mg/kg /dia, con una
dosis maxima de 100 mg/dia

Nota.Tomado de CADDRA - Canadian ADHD Resource Alliance: Canadian ADHD Practice Guidelines, 4.1 Edition, Toronto ON; CADDRA, 2020.
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ciar entre los sintomas del trastorno y los comporta-
mientos tipicos de esta etapa del desarrollo. Resulta
clave, para asegurar una valoracion precisa, identificar
signos previos no diagnosticados asi como también el
diagnostico diferencial con trastornos Ademas, el ma-
nejo farmacoterapéutico debe integrarse en un plan
que promueva la concienciacion sobre las caracteris-
ticas del TDAH vy desarrolle estrategias de manejo a
largo plazo para estos jovenes.
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