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PROLOGO

Con gran satisfaccién celebro la iniciativa del Dr: Javier Ahumada de coordinar un libro sobre el TDAH,
que trata de llegar a los profesionales a los que en primer lugar les corresponde enfrentarse ante este
trastorno: los pediatras.

Las primeras sefiales de alarma aparecen en la edad preescolar y es el pediatra el que debe atender
y valorar los sintomas iniciales. La hiperactividad es fisioldgica en los primeros afios, pero no lo es
la impulsividad manifiesta ni las caracteristicas conductuales especiales que van apareciendo en los
primeros afos de la vida y que el pediatra tiene que consideran

Posteriormente estd el dmbito escolar en donde los maestros y profesores suelen alertar sobre la
necesidad de consultar a su pediatra, que a su vez podrd indicar una valoracion psicoldgica para mayor
evidencia del problema.Y es el pediatra el que tiene que decidir si el problema es relevante y si por
ello procede derivarlo a otros colegas con mds experiencia como los neuropediatras. En todo caso
serd el pediatra el principal testigo del seguimiento cuando se instaure un tratamiento, considerando
tanto los cambios favorables en la evolucidn clinica como los posibles efectos adversos, dado su mayor
proximidad con el nifio y su familia.

El pediatra ocupa por tanto un papel muy relevante en la atencién de los nifios con TDAH y por
eso me reitero y sumo a las felicitaciones por esta iniciativa al Dr. Ahumada, asi como a los autores
de los capitulos, con mis deseos de la mejor aceptacidn y provecho posible para los lectores de tan
trascendente temdtica en beneficio del mejor futuro de los nifios que presentan un TDAH, finalmente
extensa felicitacidn a la Confederacién Nacional de Pediatrfa de México, por su labor por la nifiez de
México.

M.D. PH. D. Fernando Mulas Delgado
Neuropediatra, Director del Instituto Valenciano de Neurologfa Pedidtrica, Espafia.
Premio Santiago Ramon y Cajal 2013 de la Academia Iberoamericana de Neurologia Pedidtrica (AINP)






Capitulo 1.

ANTECEDENTES HISTORICOS
Dr. Jorge Malagdn Valdez

El trastorno por déficit de la atencidén con hiperactividad e impulsividad (TDAH) se caracteriza por
la presencia de 3 sintomas:

a) Déficit de la atencion, b) Hiperactividad, ¢) Impulsividad.

El déficit de la atencidn, se define como una tendencia a la distraccidn fécil, con incapacidad para fijar
la atencion v dificultad para mantenerla por minutos seguidos, las personas que lo padecen tienen una
personalidad dispersa y desorganizada. El término hiperactivo, se refiere a aquel paciente que es in-
quieto, con gran actividad motora, se le dificulta estar por periodos prolongados en la misma posicién
y realizando la misma actividad. La impulsividad va frecuentemente asociada a las dos manifestaciones
descritas y es probablemente la alteracion asociada mds grave del TDAH, debido a que actdan sin
pensar en las consecuencias y esto provoca una gran variedad de problemas como accidentes fre-
cuentes, lesiones a si mismos o a terceros, irritabilidad, agresividad, tendencia a adicciones, etc. '

El trastorno dentro de su evolucidn aparece en edades tempranas entre los 4 a 7 afios y se continda
en la adolescencia e incluso en la edad adulta, pueden darse modificaciones sobre todo en la adoles-
cencia, varios pacientes pueden incluso mejorar y suspender tratamiento por mejorfa.

Es importante entender las causas y origen del TDAH, para determinar un tratamiento vy evitar sus
consecuencias, las caracteristicas mds importantes son:

* EITDAH es un trastorno neurobiolégico, debido a alteraciones bioquimicas en
neurotransmisores cerebrales.

* Niveles de actividad cerebral baja en sitios que controlan la atencidn y la actividad, parecen
estar asociados con el TDAH.

* EITDAH es mds frecuente en pacientes que tienen antecedentes de familiares, que en la
poblacion general.

* Son muy raros los casos de pacientes que sufren TDAH por agentes tdxicos, como el plomo.

* Se han descrito alteraciones en la anatomia cerebral de estos pacientes.

Un nifio con estas caracteristicas tiene problemas, pero son superables, en cuanto a lograr alcanzar su
maximo potencial si recibe ayuda médica, orientacidn psicoldgica, asesoria a los padres y a la escuela.
Por lo que conocer las manifestaciones clinicas, diagndstico y tratamiento, incluyendo medicamentos,
e intervenciones conductuales y comorbilidad serdn de gran ayuda para el profesionista que atiende
nifios con estas manifestaciones.
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ANTECEDENTES HISTORICOS

Las primeras descripciones cientfficas escritas de este cuadro clinico del que se tienen referencias,
estdn documentadas en un libro del autor alemdn Heinrich Hoffmann en 1848 % En 1902, la ciencia
médica documentd la existencia de nifios que evidenciaban inatencién, impulsividad e hiperactividad
descritas por Still y Tregold en 3 articulos de la prestigiada revista Lancet, donde reportaron 20 casos
de pacientes impulsivos con problemas conductuales importantes, que se consideraron como una fal-
ta de ““control moral” o “agenesia moral”,“incapacidad inhibitoria”. Desde esa publicacién se concep-
tuaba que la causa era por algin problema perinatal y no por una psicosis. En una nueva publicacion
de Tregold en 1908, reportaba que los nifios tenfan una debilidad mental o “dafio cerebral minimo”,
esto debido a la problemdtica que existia en los procesos de aprendizaje, consideraba que incluso
tenfa una tendencia a conductas delictivas y hablaba de una posible lesién cerebral que provocaba
alteraciones en las funciones cerebrales superiores.

Es de interés que en los afios de 1917-18, debido a la epidemia de encefalitis de Von Ecénomo, en la
que habia lesién frontal, que provocaba desinhibicidn en los pacientes, aparecieron muchos cuadros
clinicos que erréneamente se diagnosticaron como hiperactivos ° En 1921, aparecié una publicacién
que hablaba de un grupo de nifios que tuvieron una buena recuperacidn de la encefalitis, al realizarles
evaluaciones psicoldgicas se demostrd que tenfan cambios importantes en la conducta, presentando
hiperactividad, impulsividad e irritabilidad muy importante, con una marcada falta de atencién. * Desde
ese momento, se le dieron numerosos nombres al trastorno, incluyendo Dafio Cerebral Minimo en
1930, debido a que presentan alteraciones en la psicomotricidad y se asocié a lesién neuroldgica. Esto
provocd que este tipo de pacientes fueran catalogados como enfermos psiquidtricos y durante varios
afios se les denominaban como “psicdpatas inestables”.Ya en la década de los 40s se llevd a cabo un
estudio en nifios con deficiencia mental y dafio neuroldgico que presentaban desinhibicién motora, hi-
peractividad, déficit de la atencidn, impulsividad, conductas perseverantes y deficiencias cognoscitivas,
la conclusion fue que si los nifios con dafo cerebral presentaban dichas caracteristicas, era probable
que los nifios con manifestaciones de TDAH tuvieran una lesidn orgdnica que no se habfa detectado.
El término Disfuncion Cerebral Minima se utilizé en 1960, debido a que en la mayorfa de los casos
no habfa dafio cerebral y esto favorecio el concepto mds funcional que organicista, dando origen a la
postulacién de la teorfa de inmadurez o disfuncién cerebral °. Después se le conoce como Reaccidn
Hipercinética de la Nifiez en 1968, Chess determind las caracteristicas del trastorno e hizo posible
hacer el diagndstico diferencial cuando habfa dafio cerebral o no. A partir de 1987 se denomind Tras-
torno por Déficit de Atencidn con o sin Hiperactividad. A finales de los 60 e inicio de los 70, aparecen
las escalas de Keith Conners, las cuales aparecen como una serie de preguntas que se hacen a los
padres de los pacientes en el hospital John Hopkins, esta escala permite medir de una manera mds
homogénea las conductas diversas de los pacientes en diferentes entornos. ¢

Con el incremento de la epidemiologfa v las investigaciones clinicas, los criterios diagndsticos se han
revisado en multiples ocasiones en los Ultimos 20 afios, a través de la Asociacion Psiquidtrica Ame-
ricana, con el sistema de clasificacion del Manual Diagndstico y Estadistico, en diferentes ediciones,
de acuerdo con su segunda versidn, publicada en 1968, la ‘reaccidn hipercinética infantil’ fue definida
como la presencia de actividad excesiva, agitacidn, distractibilidad y una limitada capacidad de atencidn.
El DSM-II ubico la edad de aparicién de los sintomas en la primera infancia y, ademds, sefialo su decre-
mento hacia la adolescencia. Es importante reconocer que el DSM-II contenfa categorias diagnosticas
adaptadas para su uso en nifios, lo que favorecia la investigacion y atencién clinica de los trastornos
psiquidtricos en esta poblacidn. El énfasis dado al DSM-IIl fue descriptivo con respecto a las conductas
observadas y los sintomas relatados, lo que redujo el cardcter interpretativo de la version anterion
Ofrecié una aproximacion etioldgica para cada uno de los diagndsticos v, ademads inclufa diagrama de
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flujo de decisiones, que favorecian el establecimiento de los diagndsticos diferenciales, la edad de inicio
y curso, las alteraciones, complicaciones y predisposiciones, la prevalencia, los patrones familiares y la
identificacién de perfiles de presentacion segin el sexo. Ademds proporciond una herramienta Util
como fue la nominacién e identificacién de sintomas que dividid en 3 grupos y que debfan analizarse
de acuerdo a la afectacion en la edad adulta. El DSM [lI-R revisa la organizacién de los sintomas de
falta de atencién, impulsividad e hiperactividad, el trastorno negativista desafiante y el trastorno de
conducta; aqui se genera un modelo de clasificacion diferente que se vefa confirmada con una validez
estadistica y epidemioldgica. Se agregan los criterios de severidad de leve, moderado y grave. Se crea
una categoria de TDAH indiferenciado para aquellos que tuvieran solo déficit de la atencidn, aunque
fue poco aplicable al establecer un diagndstico diferencial ya que aparecieron sintomas muy hetero-
géneos e imprecisos, sobre todo cuando se relacionaban con la edad, ambientes especiales, retraso
mental, trastorno generalizado del desarrollo o del estado de dnimo. Posteriormente, un andlisis
longitudinal determino que los sintomas eran en gran medida dependientes de la edad, de manera
que mientras los preescolares presentaban gran hiperactividad motora, los adolescentes evidenciaban
mayor falta de atencién, impulsividad y fracaso escolar. En la 4ta Edicién (DSM-IV) aqui se logrdé una
estandarizacion de los criterios con base en estudios epidemioldgicos, lo que ha logrado disminuir los
errores diagndsticos?.

El trastorno ha sido llamado Trastorno por Déficit de Atencidn e Hiperactividad e Impulsividad a
partir de 1994 ©. El presente nombre refleja la importancia de las caracteristicas de inatencién del
trastorno, asi como la hiperactividad e impulsividad. Define los puntos bésicos para el diagndstico y
también es de gran utilidad para identificar diversas patologias asociadas y hacer diagndsticos dife-
renciales. A partir de 1992, Goodyear y Hynd describen varios subtipos del sindrome, llaméndoles
Variedad Inatento, Variedad Hiperactivo-impulsivo y el Mixto @, Actualmente hay un gran avance en
relacion a estudios sobre bioquimica y genética. Se ha detectado que cuando hay una alteracion en el
gen del receptor D4 de la dopamina se asocia a una corteza cerebral mds delgada en ciertas zonas
que gobiernan la atencién. Una variante del gen del receptor D4 de la dopamina, llamado DRDA4,
podrfa estar asociada con el trastorno por déficit de atencidn e hiperactividad y con la existencia de
tejidos mds finos en las dreas del cerebro que gobiernan la atencidn, aunque también parece estar
asociado a una mejor progresion clinica entre los afectados por el citado trastorno('?,

Con la aparicién de las técnicas de imagen como la Tomografia axial computada (TAC) y la Resonancia
magnética nuclear (RMN), se ha logrado determinar algunas alteraciones anatémicas como etiologfa
del TDAH. Desde 1987 en que aparecieron las primeras publicaciones al respecto acerca de alte-
raciones en la etapa perinatal a través de ultrasonografia transfontanelar; que reportaban dilatacion
ventricular, zonas hiper ecogénicas periventriculares y perdida de la sustancia blanca en dichas zonas
en los recién nacidos prematuros, que sugieren la posibilidad de dafio orgédnico y su relacién con
TDAH en afios posteriores. En la RMN se han descrito zonas de atrofia frontal, de los ganglios basales
y asimetria de los nucleos caudados, ademds de alteraciones en la sustancia blanca en pacientes con
datos clinicos compatibles con TDAH 'V, La RM funcional ha demostrado alteraciones en los circuitos
fronto-estriados, aunque no se han detectado dichas manifestaciones en todos los estudios que se
han realizado, estos resultados han provocado controversias pero han iniciado el camino para buscar
trastornos anatomo-fisioldgicos como causa del TDAH.

La utilizacién de medicamentos para el tratamiento del TDAH, se inicio en 1937 con los reportes de
Bradley, quien descubrié que los nifios que se les prescribia Benzedrina, mejoraban en su conducta
hiperactiva. ('? En la década de los 40s se realizé un estudio con nifios con TDAH administréndoles
dextroanfetaminas con buen resultado, pero que no fue bien recibido por la comunidad médica de
ese tiempo, quizd por la falta de difusién. En 1950 fue introducido el metilfenidato, con resultados
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bastante aceptables incluso hasta nuestros dfas. A pesar de la gran cantidad de literatura no medica
que pone en duda su accién v si rechazan su utilizacion argumentando que provoca adiccién, pero
hay numerosos estudios que refieren lo contrario, que su uso disminuye la probabilidad de caer en el
uso de sustancias prohibidas de manera importante. ¥ Uno de los problemas del metilfenidato es su
corta accién y se ha logrado formulaciones con larga duracién, lo que lo hace mds confiable y efec-
tivo con una dosis menor; hay incluso presentaciones en parche que también se ha reportado buena
evolucidn en estos pacientes. Recientemente en 2003 aparece en el mercado la Atomoxetina un
medicamento que ha logrado demostrar un efecto excelente en el manejo del paciente con TDAH,
diversos estudios han reportado buena respuesta sobre todo cuando hay comorbilidad, tiene la gran
ventaja de ser un farmaco que se administra cada 24 hrs.

En México se han logrado varias aportaciones importantes, en 2003 con el aval de la Academia Mexi-
cana de Pediatrfa se realizé un consenso nacional de diagndstico y tratamiento del TDAH, obteniendo
informacidn valiosa en nuestro medio, ademads de sugerir métodos especificos para el diagndstico y
un tratamiento protocolario.!¥ Ademds, se han publicado diversos trabajos acerca del tema para los
médicos que atienden la poblacién pedidtrica; la Academia Mexicana de Pediatria publicé dentro de
su serie del Programa de Actualizacion Continua en Pediatria (PAC) VI en 2008 una gufa de diagnds-
tico y tratamiento del Trastorno por Déficit de la Atencidn con Hiperactividad e impulsividad para el
pediatra, en un esfuerzo por hacer llegar la informacidn a todos los pediatras de México vy lograr un
diagndstico y tratamiento adecuados!'® .
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Como ya se ha comentado previamente en los antecedentes histdricos, el TDAH ha sido descrito
desde 1848 en Alemania por Heinrich Hoffmann y en 1902 en Inglaterra por Still y Tregold. Repre-
senta un problema de salud publica debido a su elevada prevalencia, que se estima, segin las fuentes
epidemioldgicas, entre un 3 y un 7% de la poblacidn escolar de acuerdo a diversos estudios de paises
europeos, Nueva Zelanda y Canadd '. Los nifios con este trastorno tienen un mayor riesgo de fracaso
escolar, problemas de comportamiento vy dificultades en las relaciones socio-familiares como conse-
cuencia de los sintomas propios del TDAH. El curso del trastorno es crénico y requiere tratamiento
a largo plazo, con el correspondiente costo social. Las repercusiones potenciales sobre el desarrollo
personal y familiar del nifio hacen que sea uno de los trastornos mds investigados en los ultimos afios.
Dada la gran cantidad de bibliografia que existe sobre el tema, es necesario que los profesionales que
trabajan en el campo de la pediatria, la neurologfa, la psicologia y la psiquiatria infantil y juvenil tengan
una informacién uniforme acerca de la evaluacion y el tratamiento del TDAH, para que con una mejor
evidencia cientifica seleccionen la mejor opcién en el diagndstico y el tratamiento de dicho trastorno.

No hay acuerdo en nuestro medio acerca de qué instrumentos hay que utilizar para la evaluacién de
nifios con posible TDAH; también existe controversia sobre los criterios que se deben emplear para
su diagndstico. Estas dificultades en la deteccidn, el proceso diagndstico y la metodologfa originan am-
plias variaciones (geogrdficas y demogrdficas), lo que conduce a un infradiagndstico o sobrediagndsti-
co del TDAH. No existen marcadores bioldgicos, por lo que el diagndstico es clinico. Los instrumentos
que se utilizan habitualmente para la evaluacién de los nifios, en quienes se sospecha el trastorno
son clinicos y no han sido completamente validados en la poblacién mexicana. En lo que respecta a
las opciones terapéuticas con firmacos, existe adn controversia acerca de si usar estimulantes o no
estimulantes como primera eleccidn, si la eficacia persiste en los tratamientos de mds de 12 semanas
de duracidn, si es recomendable suspender la medicacién durante los perfodos vacacionales o fines
de semana, asi como la duracién del tratamiento farmacoldgico. En cuanto al tratamiento psicosocial,
los datos son contradictorios respecto a la eficacia, la duracién y la generalizacion de los resuttados.
Tampoco hay consenso sobre cémo medir la respuesta terapéutica, los efectos secundarios del trata-
miento y la frecuencia de visitas de seguimiento.

EITDAH es uno de los motivos mas frecuentes por los que los nifios son remitidos al pediatra, neu-
ropediatra o al equipo de salud mental debido a que presentan problemas de conducta. De hecho,
el TDAH es uno de los trastornos psiquidtricos (neurobioldgicos) mds prevalentes del nifio y del
adolescente 2,

Es una condicién que se vuelve aparente en algunos nifios desde la etapa preescolar; al inicio de los
primeros afios que entran a la escuela. Es dificil para estos nifios lograr un control de la conducta y
poner atencién. Se ha estimado que la incidencia, como se comentd previamente, es de aproxima-
damente 3 a 7% del total de la poblacién en edad escolar, aunque se han dado cifras en extremo
variables que van desde el 3 hasta el 18% °.
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Actualmente hay reportes de nifios menores de 5 afios en un 17.8% disminuyendo la prevalencia
conforme avanza la edad. El diagndstico en edad preescolar puede ser mas dificil debido a que los
sintomas son propios de la edad, siendo la intensidad, la frecuencia y la repercusién sobre el entorno
lo que orientarfa sobre un TDAH “, estos autores encontraron que pacientes preescolares diagnos-
ticados como TDAH tenfan mas probabilidad de recibir el mismo diagndstico 5 afios mds tarde o
incluso de persistir los mismos sintomas de hiperactividad y desobediencia.

De acuerdo a cifras recientes se ha determinado que posiblemente estd sobre diagnosticada, hasta en
un 20% de los pacientes con TDAH °. En la tabla |, se muestran la prevalencia en algunos paises, de
acuerdo a criterios del DSM Il y del DSM IV. Lo que si es un hecho, es que hay un incremento rdpido
a nivel mundial sin tener una explicaciéon muy adecuada para ello. Hay paises como Inglaterra, donde
la frecuencia es muy baja, esto se ha sugerido sea porque el interés por el problema no tiene mucho
tiempo, pero a medida que el tiempo pasa se ha incrementado, quizds asociado a la comercializacion
de medicamentos para este trastorno.

Tabla I: Prevalencia en el mundo deTDAH

PAIS ANO DSM-III DSM-IV
SUIZA 2000 2%
HOLANDA 2000 7.5%

ALEMANIA 1990 4.5%
USA 1996 4.5%
ESPANA 1995 7.5%
PUERTO RICO 1988 9.5%

BRASIL 1999 6.0%

Las estadisticas varian dependiendo del sitio donde se hayan efectuado los estudios, siendo mds gran-
de la frecuencia o la prevalencia en los niveles de atencién especializados, dado que el paciente ya
estd seleccionado en ese nivel de atencidn. Muchas estadisticas, no coinciden debido principalmente a
diferencias importantes en terminologfa, definicién del sindrome, y metodologfa.

En Estados Unidos, se han documentado cifras a través de diversos autores y una gran cantidad de
estudios reportan cifras tan altas como el 25% en asociacién a comorbilidades. Rushton en 2002
presentd un estudio de 4012 nifios con una edad entre los 7 y 9 afios de edad, que acudieron a un
hospital pedidtrico por algin trastorno psicosocial, siendo un 85% nifios blancos vy el resto de otras
razas, cerca del 50% tenfan TDAH asociado a comorbilidad, las dos terceras partes eran hombres y
un tercio mujeres. Se sugiere que esta desproporcién es porque los nifios son mds impulsivos que
las nifias y tienden a ser mds hiperactivos, teniendo accidentes mas frecuentemente y tienen mds
visitas a las salas de urgencias y por tal motivo un costo mayor en gastos médicos ¢ por el contrario,
las nifias tienden a tener mayor déficit de la atencién y por lo tanto son mds vistos y detectados los
niflos. Como se ha establecido en este y otros estudios hay un predominio de hombres de 2 a 3 por
| mujer, incluso hay reportes de un 6.2:1 cuando el TDAH es puro vy grave. Se ha descrito que al final
de la adolescencia se puede presentar un equilibrio de I:1. Puede ser que el TDAH sea poco diag-
nosticado en las mujeres, debido a que presentan pocos datos de hiperactividad e impulsividad y mds
falta de atencidn. Las diferencias en cuanto al sexo tienen que ver mas con las escalas de valoracién
psicopatoldgica y/o conductual, que no incluyen ftems especificos para chicas o con una especificidad
en funcién del sexo.’
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Lo que no hay duda es que se presenta en todas las regiones del mundo, en todas las razas y que
las manifestaciones clinicas son independientes del nivel socio-cultural y econdmico. Se han encon-
trado diferencias no dilucidadas, de las manifestaciones fenotipicas entre hispanos y caucasicos, con
prevalencia menor en los primeros, probablemente por falta de diagndstico & en realidad no se ha
logrado demostrar relacién étnica con la prevalencia en diversos estudios. Si hay algunos trabajos que
muestran la asociacién entre TDAH con drogadiccidn ° y adiccidn al tabaquismo, asi como una mayor
incidencia de TDAH en madres fumadoras. '°

Tampoco hay una predileccidn en pacientes ya sea con mayor o menor capacidad intelectual, incluso
se habla que la mayorfa de los pacientes con este tipo de trastorno son mds bien brillantes. Aproxi-
madamente entre el 30 al 80% de nifios con TDAH, pueden presentar el trastorno en la edad adulta,
la mayorfa de los expertos coinciden en que es entre el 30 al 40%.

Es poco frecuente la presentacion aislada del trastorno. En una muestra clinica encontraron que mds
del 85% de los pacientes presentaban al menos una comorbilidad y cerca del 60% tenian al menos dos
comorbilidades, siendo los mas frecuentes el trastorno negativista desafiante, el trastorno de ansiedad
y el trastorno disocial. En muestras comunitarias no clinicas, indicaron que alrededor del 44% de los
pacientes presentaban al menos una comorbilidad, el 32% dos comorbilidades y el | 1% tres o mas
comorbilidades .

Se ha observado que la hiperactividad se modifica de acuerdo a la edad, en la medida que se in-
crementa la edad, la hiperactividad disminuye, esto porque el desarrollo favorece el autocontrol. Sin
embargo, es un hecho de que en los pacientes que presentan una inmadurez neuroldgica, las manifes-
taciones de la inatencidn parecen no modificarse y tienden a persistir en el adulto.

En nuestro pafs se calcula que de acuerdo con las cifras del Ultimo conteo de poblacion del 2005 ela-
borado por el INEGI "%, hay 29,427,000 nifios en edad escolar de 6 a 19 afios, si tenemos un 5% con
este problema, estamos hablando de |, 471,350 nifios con TDAH en México en este grupo hetéreo.
Sin contar a la poblacién adulta que se calcula en 2,500,000 que presentan TDAH residual. Debido al
manejo de estas cifras se puede considerar que el TDAH es un problema de salud publica''? Se han
realizado algunos esfuerzos para tratar de tener informacion con relacion a las estadisticas en nuestro
pais y no hay estudios de prevalencia en México, por lo que las cifras son extrapoladas.

Una parte interesante del problema es el incremento de diagndsticos de TDAH en la actualidad,
quizds sea por mayor capacidad del pediatra para diagnosticarla y por un incremento en el ndmero
de subespecialistas pediatras que manejan este tipo de trastorno como son neurdlogos pediatras,
paidopsiquiatras y neuropsicdlogos clinicos. Las prescripciones para el tratamiento del TDAH se han
multiplicado por cinco en Estados Unidos desde 1991, esto significarfa que uno de cada ocho nifios
estadounidenses toma metilfenidato'*. Se estima que, en parte, el incremento en el uso del metil-
fenidato se debe al mayor nimero de consultas por TDAH, a la prolongacién de los tratamientos
farmacoldgicos y a la utilizacién actual de estimulantes también en nifias, en adolescentes y en adultos
jovenes y a los casos de TDAH de predominio inatento.

Pero no todos los pacientes que presentan un TDAH son correctamente identificados vy tratados; este
hecho tiene importantes repercusiones, tanto personales y familiares como de salud publica. El Cen-
tro de Control de Enfermedades norteamericano (CDC) analizd los datos de una encuesta nacional
de salud infantil y encontré que sélo el 56,3% de los nifios de 4 a |7 afios diagnosticados de TDAH
recibfan un tratamiento farmacoldgico correcto, no encontrando diferencias en funcién del sexo'”.
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En un estudio llevado a cabo con el objetivo de valorar la posibilidad de sobrediagndstico y sobre-
tratamiento con estimulantes, se encontrd una prevalencia del TDAH del 5,19%. Sdlo un 12,5% de los
nifios diagnosticados de TDAH recibfan tratamiento con estimulantes. Por el contrario, algunas de las
prescripciones de estimulantes eran administradas a chicos que no cumplian todos los criterios de
TDAH aunque tenfan niveles elevados de sintomas, por lo que concluyen que no se puede hablar de
sobrediagndstico .

En un estudio de la Federacién Mundial de Salud Mental en el cual se aplicd un cuestionario a padres
de nifios con TDAH de diferentes paises, incluyendo México, Espafia, Paises bajos, Alemania, Italia, Rei-
no Unido, Estado Unidos, Canadd y Australia. Los resultados de la encuesta en México se muestran
en laTabla 2:

Tabla 2: Resultados de la encuesta sin fronteras en México, de la Federacion

Mundial de la Salud Mental en 2004.

Diagnéstico tardio 77%
Afecta desarrollo académico 87%
Exclusién actividades sociales 77%
Repercusién en la vida familiar 63%
Mayor problema en horario escolar 91%
En las tareas y actividades en casa 74%

En relacién a los profesionales que recetan farmacos para el TDAH, sumando a los Neurdlogos y
Psiquiatras, cada uno verfa 6,250 pacientes, por lo que un especialista valorarfa a un nifio cada afio
y medio. Pero quizds, lo mds preocupante es que en una revision de las prescripciones realizadas en
México en 2003, los psiquiatras recetan un 58% de los medicamentos requeridos para este pade-
cimiento, los neurdlogos 31%, los médicos generales 6% y los pediatras que son los especialistas en
nifios sélo el 3%. Lo que nos indica que el pediatra que es el médico que mds trata nifios, no prescribe
este tipo de medicamentos, quizd por que los deriva al especialista o bien no pone a tencién a este
tipo de trastornos.

Hay abundantes y recientes reportes en relacion a neurobiologfa, etiologfa, cuadro clinico y en especial
comorbilidad, que son altamente expresivos sobre todo en la adolescencia. La aparicién de nuevos
medicamentos o reformulaciones, han dado un gran impulso al conocimiento mds profundo del tras-
torno. Son preocupantes las alteraciones sociales, econdmicas, que repercuten en el dmbito familiar,
escolar, laboral, social y penal. Sobre todo en este Ultimo donde se ha descubierto que el adolescente
tiene mayor riesgo de choque con la autoridad.

La American Medical Association (AMA) encargd un estudio que concluye que el TDAH es uno de
los trastornos mejor estudiados en medicina y los datos generales sobre su validez son mds convin-
centes que en la mayorfa de los trastornos mentales e incluso que en muchas otras enfermedades. '

De la experiencia clinica en la evaluacién de personas diagnosticadas de TDAH se observa que los
sintomas del trastorno tienen un gran impacto en el desarrollo del individuo e interfieren en su fun-
cionamiento social, emocional y cognitivo, y causan una importante morbilidad y disfuncionalidad en
el nifio, en el grupo de compafieros y en su familia.
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NEUROBIOLOGIA DEL TRASTORNO
POR DEFICIT DEATENCION CON
HIPERACTIVIDAD
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INTRODUCCION.

El trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (TDAH) es el trastorno neuroconductual més
comun en la infancia, afecta al 5% de los nifios y al 2.5% de los adultos'. Barkley RA, estima que del 30
a 70% de los nifios con TDAH, continuardn presentando los sintomas durante la edad adulta, un 15%
presentard el diagndstico completo y un 50% lo hard en remisién parcial 2. En funcién de géneros
una relacién de 3 a | varén/mujer "2 Entre el 50 al 80% de los niflos con TDAH cumplen criterios para
otro trastorno psiquidtrico o trastornos del aprendizaje '°. La heredabilidad estimada es del 75% *'.
La etiologfa del TDAH, es considerada multifactorial y heterogénea con una importante contribucion
de factores genéticos *. Otros factores de riesgo menos frecuentes son la exposicién prenatal a la
nicotina, alcohol, prematuridad y bajo peso al nacer. Desde una perspectiva neurobioldgica, diferentes
autores hipotéticamente explican la disfuncidn ejecutivo atencional, relaciondndolo con la corteza
pre frontal y a las vias catecolaminérgicas en la etiopatogenia del TDAH 2 esto motivé a la Asociacion
Psiquidtrica Americana (DSM-5), para que el TDAH quede englobado dentro de los trastornos del
neurodesarrollo. Es a partir de los estudios por neuroimdgenes, técnicas electrofisioldgicas, estudios
genéticos moleculares que se ha acumulado importante evidencia cientifica sobre las diferentes dreas
cerebrales relacionadas con el procesamiento cognitivo y el momento adecuado en el que se debe
esperar que estas areas se desarrollen y con ello el mejor entendimiento neurobioldgico del TDAH.

La eclosién de los estudios genéticos moleculares en este trastorno condiciona la ampliacién de estos
modelos a otros mds globales que recojan esta perspectiva. Adaptando modelos explicativos de otros
trastornos del neurodesarrollo, los genes implicados en el TDAH condicionarian la configuracion y el
funcionamiento de diferentes estructuras cerebrales, las cuales a su vez se expresarfan, en un primer
momento, a través de mecanismos cognitivos, que se traducirfan finalmente en diferentes patrones
de conducta '*; el ambiente podrd intervenir o condicionar cualquiera de estos cuatro niveles (gen-es-
tructura-mecanismos cognitivos-patrones de conducta) 2 Més alld de conocer la localizacién de las
dreas y su funcion cognitiva, es importante conocer a qué edad el paciente desarrollard esta habilidad
para poder diagnosticar a tiempo el déficit y establecer el tratamiento adecuado. A la edad de 5 afios
se llega a desarrollar casi el 90 % del volumen total del cerebro de un adulto joven %. Si bien parece
que este desarrollo se estabilizarfa en la infancia, una serie de cambios a nivel de la sustancia blanca
(SB), sustancia gris (SG) vy dreas subcorticales continuardn lo largo de la vida #.

FUNCIONES EJECUTIVASY PRUEBAS NEUROPSICOLOGICAS.

Los procesos ejecutivos tienen su fundamento en el cdrtex prefrontal y se extienden a través de
multiples interconexiones con otras zonas cerebrales *.
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Las funciones ejecutivas (FE) se definen de forma genérica, como aquellos procesos cognitivos que
permiten el control y regulacién de comportamientos dirigidos a un fin ' El desarrollo de las FE estd
vinculado al desarrollo de la corteza prefrontal (CPF). La adquisicidn de las FE muestra un comienzo
alrededor de los 12 meses de edad y de ahf se desarrolla lentamente con dos picos a los 4 y los 18
afios, se estabiliza posteriormente y declina en la vejez %2 El desarrollo de las FE durante la nifiez y ado-
lescencia implica el desarrollo de una serie de capacidades cognitivas que han de permitir al nifio: a)
mantener informacién, manipularla y actuar en funcién de ésta; b) autorregular su conducta, logrando
actuar de forma reflexiva y no impulsiva; y ¢) adaptar su comportamiento a los cambios que pueden
producirse en el entorno . No se puede hacer un escrito de la neurobiologia del TDAH, sin mencio-
nar el desarrollo de las funciones ejecutivas y su vinculacién con la corteza prefrontal,®. La corteza
prefrontal es esencial para el desempefio de las funciones ejecutivas, incluso se ha considerado los
sintomas de TDAH como las consecuencias de las alteraciones de las funciones ejecutivas 'Y, dado que
las alteraciones que se encuentran en los estudios neuropsicoldgicos realizados con nifios eran muy
similares a las que encontraban en pacientes con dafio frontal adquirido &°2,

Desde la neuropsicologfa, se considera que el deficiente rendimiento cognitivo del TDAH es conse-
cuencia de un déficit primario en las funciones ejecutivas **, principalmente en el control inhibitorio
(incremento en la variabilidad en la respuesta, en los tiempos de reaccidn y en el nimero de errores
por omisién), considerado como el déficit primario en el TDAH *, relaciondndose con una alteracion
neurobioldgica de los sistemas dopaminérgicos y noradrenérgicos en los circuitos frontoestriatales *,
situacién que se objetiva en nifios, adolescentes y en adultos /2. Especificamente, se aprecia un bajo
rendimiento en la poblacién TDAH en tareas de planificacion, de inhibicidn, de flexibilidad cognitiva,
de fluidez verbal y de memoria de trabajo, entre otras 7°'. Al realizar evaluacién neuropsicoldgica de
la memoria en nifios de edad escolar con diagndstico de TDAH, los resultados obtenidos mostraron
dificultades en las estrategias de codificacidn, almacenamiento y busqueda de la informacion previa-
mente almacenada en el grupo con TDAH, al menos para la informacion de naturaleza verbal, estas
dificultades estdn asociadas al déficit en el funcionamiento ejecutivo®'. Sin embargo las alteraciones en
la corteza prefrontal y la disfuncidn ejecutiva no es exclusiva del TDAH, se han encontrado en nifios
con traumatismos cerebral cerrado grave, trastorno de espectro autista, sindrome de Tourette y tras-
torno obsesivo compulsivo *°¢3, Una disminucién de la dopamina sindptica a nivel de la corteza pre-
frontal produce alteraciones en la funcién ejecutiva relacionada con el planeamiento de la respuesta 2.

Debido gue alin no se cuenta con un marcador biolégico consensuado en relacién con el TDAH vy el
diagndstico sigue siendo clinico, el no tener las suficientes evidencias clinicas, los test neuropsicoldgicos
son esenciales para valorar las funciones ejecutivas y los mds difundidos en la exploracién del TDAH
son los siguientes:

A) Continuous Performance Test (CPT) (Test de realizacién continua), es la prueba
neuropsicolégica mds empleada en todo el mundo para medir la atencién sostenida.

B) Reaction time (RT): evalia la capacidad de reaccioén o estado de alerta auditivo y visual.

C) Selective Attention Test (SAT): Evalia la atencion selectiva o la distincion de la atencion.

D) Test de Stropp: valora la capacidad de inhibir respuestas automdticas y de controlar las
interferencias (se propone la corteza dorso lateral como el drea que se encuentra implicada
fundamentalmente en esta tarea).

E) Test de seleccion de cartas de Winsconsin (WCST): evalia la flexibilidad cognitiva, (detecta
lesiones funcionales de la region frontal dorso lateral).

F) Factor de distractibilidad del WISC-R: evaltia aritmética, digitos y claves, en especial las
pruebas de claves; es una buena medida para evaluar la atencién selectiva.
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G) Test de emparejamiento de figuras familiares (MFF) o test de Kagan: mide el estilo cognitivo
y la capacidad de reflexién-impulsividad.

H) Figura compleja del Rey (proporciona una medida de la actividad perceptiva y la
memoria visual) 38. En conclusion, el circuito frontoestriatal se considera parte esencial
del sustrato neurofisioldgico de las funciones ejecutivas, corroborado por los estudios de
imagen que muestran una disfuncién frontroestriatal en el TDAH. Igualmente los estudios
neuropsicoldgicos, asi como las teorias cognitivas vigentes, parecen estar de acuerdo en que
el déficit cognitivo central de este trastorno consiste en una disfuncién ejecutiva */.

GENETICA

La biologfa molecular ha jugado un rol importante en el estudio de los genes candidatos que estdn
relacionados con la fisiologfa de las catecolaminas (dopamina y noradrenalina), con la transmision y la
regulacion sindptica de circuitos especificos. La seleccidn de éstos se basa en las observaciones clinicas
tales como la actividad de los farmacos estimulantes y reconocimiento de las deficiencias conduc-
tuales, cognoscitivas y ejecutivas caracteristicas del TDAH que se relacionan con el funcionamiento
de la corteza prefrontal y los circuitos frontoestriados. La causa precisa del TDAH es todavia poco
conocida, pero los diferentes trabajos publicados se aprecia que existe herencia compleja, y modulada
por factores ambientales *'. Su carga genética explica el 70-80% y los factores ambientales el 20-30%
de la variabilidad fenotipica observada % ', Estudios familiares, realizados en mellizos y estudios de
adopcién han estimado una heredabilidad media del TDAH del 76% **.

Otros autores, estudiando gemelos reportan valores de concordancia entre el 50% y el 80% en
gemelos monocigdticos, v alrededor del 30% en gemelos dicigdticos, datos que permiten calcular
valores de heredabilidad en torno al 60-70% °. La teorfa mds prominente del TDAH, es que existe
una alteracién en la neurotransmisién de la dopamina y, como consecuencia, en la desregulacion de
la corteza frontal y los circuitos subcorticales modulados por este neurotransmisor. La prevalencia de
TDAH es superior al 57% entre los hijos de padres con TDAH '2 Los avances genéticos en el TDAH
se han generado a partir de estudios de ligamiento y estudios de genes candidatos. Los datos mds
consistentes han encontrado implicados en el TDAH los siguientes loci:2q24, 5p 1 3,5p17,6q12, 7p |3,
1515, 1é6pl3, 17pl 1y 17q >% 32 Paralelamente, los estudios de genes candidatos han identificado
los siguientes genes: DRD4 (gen receptor de dopamina) situado en la regiéon cromosdmica | 1p15.5,
DATI (gen trasportador de dopamina) , se localiza en el cromosoma 5p 5.3, DRD5 (receptor 5
de dopamina), DR2 (receptor 2 de dopamina), COMT (catecol-O-metiltransferasa) localizado en
la regiéon cromosdmica 22ql1.21, encargada de la degradacion de las catecolaminas tales como la
dopamina, la adrenalina y la noradrenalina, modulando los niveles de estos neurotransmisores en el
espacio sindptico, se ha relacionado con la respuesta positiva al metifenidato, SNAP-25 (proteina 25
asociado a sinaptina), HTRIB y dopamina-B-hidroxilasa 5-HTTLPR 2*, En el sistema noradrenérgico,
los receptores ADRA2A, ADRA2CY ADRAIC, y el trasportador de norepinefrina . Es el alelo de
siete repeticiones del DRD4 el mds implicado, jugando un rol en la patogénesis del TDAH %, se le rela-
ciona con los receptores dopaminérgicos, contribuyendo a la disfuncién catecolaminérgica del TDAH.

El DATI su funcidn consiste en modular el transporte de dopamina, implicdndose, por lo tanto, en
la recaptacidn pre sindptica, sin embargo, estudios mds recientes le adjudican un papel mds bien se-
cundario, como gen implicado en la cascada fisiopatoldgica *. El metilfenidato actda bloqueando el
transportador SLC6A3 (DAT 1), impidiendo asi la recaptacion de dopamina en el espacio sindptico
y aumentando su concentracién en dreas como el nicleo estriado y la corteza prefrontal. De esta
manera, el metilfenidato mejora los sintomas centrales del TDAH en el 70- 80% de los nifios vy ado-
lescentes tratados con este farmaco %, Siendo los genes mds implicados vy replicados (DRD4, DAT 1),
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de forma individual ejercen un efecto débil y no son necesarios o suficientes en el TDAH °. El gen
SLC6A4 codifica para el transportador de serotonina, cuya funcidn es la receptacion de serotonina
del espacio sindptico hacia las neuronas presindpticas y se ha considerado un firme candidato a con-
tribuir a la etiologia del TDAH por su implicacidn tanto en las conductas agresivas e impulsivas como
por su papel en el desarrollo del sistema nervioso central %%, agregando una aportacién complemen-
taria al sistema dopaminérgico y noradrenérgico *°. Receptor adrenérgico alfa 2* (ADRAZA2A), el
gen que codifica para el receptor a2A-adrenérgico, localizado en la regién cromosdmica 10g24-q26,
forma parte de la superfamilia de receptores acoplados a proteina, y desempefia un papel crucial en
la regulacién de la recaptacidon de neurotransmisores en las neuronas adrenérgicas. Este receptor es
un importante modulador de la funcidn de la corteza prefrontal, drea relacionada con el TDAH y con
la accién terapéutica del metilfenidato 2°. Gen codificante de latrofilina 3 (LPHN3). Otros genes rele-
vantes no asociados directamente con el TDAH son CYP2Dé, se localiza en la regién cromosémica
22q13.1 codifica para una enzima de la superfamilia de citocromo P450 2D6, que cataliza la meta-
bolizacién de distintos firmacos como atomoxetina, asi, en funcidn de esta respuesta farmacoldgica a
la atomoxetina, los individuos se clasifican como metabolizadores rdpidos o lentos. En este contexto,
la evaluacion del gen CYP2Dé6 en los pacientes con TDAH previa al tratamiento con atomoxetina
podrfa ser de gran utilidad para reducir los procesos de sobredosis, efectos secundarios graves y de
abandono de tratamiento *. Los estudios genéticos abren una linea de investigacién, basada en el
conocimiento de las relaciones entre los genes vy el fenotipo. Se ha buscado la posible relacién entre
patrones genéticos y los subtipos clinicos de TDAH (hiperactivo/impulsivo, disatencional, combinado;
o con trastornos de conducta , sin trastorno de conducta e igualmente una posible relacién entre
determinado gen y ciertas caracteristicas cognitivas. Al momento, existen datos consistentes sobre
la implicacion simultdnea de un mismo gen en el TDAH vy en algunos de sus trastornos comdrbidos
como el autismo v dislexia, debido a que los efectos de un mismo gen pueden ser mdltiples y distintos
(pleiotropismo) e igualmente a su poligenicidad (efecto acumulativo de varios genes menores) *2.

En la Ultima década se pretende dejar de utilizar el diagndstico dicotémico de enfermedad como
objetivo de estudio, para reemplazarlo por alteraciones fenotipicas més especificas, relacionadas mas
directamente con los mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes al trastorno en cuestién. Estas ca-
racteristicas, llamadas genéricamente endofenotipos, constituirfan marcadores bioldgicos de dichos
mecanismos Yy aumentarian el poder de los estudios geneticomoleculares, al reducir la heterogeneidad
del fenotipo en estudio. Cualquier marcador electrofisioldgico, conductual, bioquimico o anatémico
asociado a las funciones ejecutivas o al sistema de evaluacién de la recompensa podria constituir
eventuales endofenotipos para el TDAH y con ello esclarecer las bases genéticas del TDAH, podria
significar una mejor sistematizacién de un trastorno que aun estamos lejos de comprender en toda
su amplitud en la actualidad .

NEUROIMAGEN EN EL TDAH

Una adecuada evaluacién de la anatomia cerebral en el TDAH requiere un adecuado conocimiento
del desarrollo cerebral normal. Mas del 90% del volumen total del cerebro de un adulto joven se
alcanza a los 5 afos de edad . La neuroimagen en el TDAH es prometedor, tanto en lo referente a
las técnicas estructurales- resonancia magnética estructural (RMe)- como funcionales-tomografia por
emision de positrones (PET), tomografia computarizada por emisién de fotdn dnico (SPECT), RM
funcional, espectroscopia, magnetoencefalografia. Existe una controversia acerca de la utilidad diag-
ndstica o terapéutica en el TDAH. Los estudios de resonancia magnética coinciden en la existencia
de una disminucién global del volumen cerebral total en sujetos con TDAH 22 Nakao et al reunieron
en un estudio metaanalitico los resultados de seis articulos que inclufan muestras pedidtricas y comu-
nicaron una reduccion en el volumen total cerebral de los sujetos con TDAH en comparacion con
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los sujetos controles 2. Adn sigue siendo un buen instrumento de investigacion que no estd indicada
en la préctica clinica habitual, excepto en trastornos médicos y neuroldgicos que pudieran imitar o
bien ser comdrbidos con el TDAH ?'. Es posible que, en un futuro préximo la neuroimagen pueda
ser complementaria a la evaluacién clinica, favoreciendo diagndsticos mds preciso, identificando los
subtipos e incluso la modalidad de tratamiento y su monitorizacién .

Resonancia magnética estructural (RMe). Las bases neurobioldgicas del TDAH por resonancia magné-
tica estructural se inicia al principio de la década de los noventa, con muiltiples estudios publicados, en
general, con muestras y metodologfas dispares. Las regiones mas estudiadas son los Iébulos frontales y
los nticleos caudados, los loci neuroanatémicos de los principales teorfas neuropsicoldgicas. Los hallaz-
gos mas significativos en nifios con TDAH incluye una disminucién del volumen cerebral total del 3,2
y el 8.7%, con alteraciones en el Iébulo frontal derecho, especialmente en la corteza prefrontal, nicleo
caudado, hemisferio cerebeloso y 16bulo posterioinferior del vermis cerebeloso *”. Los ganglios de la
base muestran una disminucion de volumen del nicleo caudado derecho e izquierdo y dudosamente
del pélido '8 El cuerpo calloso ha sido analizado, sin encontrar un significado en la fisiopatologia del
TDAH. El papel del cerebelo en la fisiopatologia del TDAH dista de estar esclarecido y los hallazgos
de los estudios de neuroanatomia son divergentes, se piensa que pudiera estar implicado en la mo-
dulacién de la actividad del circuito frontoestriatal *°.

NEUROIMAGEN FUNCIONAL

Técnicas basadas en la radioactividad.

Una gran desventaja de estos estudios funcionales es la utilizacién de radiacion ionizante, estas dos
técnicas son la tomografia por emisidn de positrones (PET) y la tomograffa computarizada de emisién
de fotdn uUnico (SPECT).

PET. Funciona inyectando o inhalando radiofdrmacos como el oxigeno-15, el carbono-11 o la fluo-
rina-18. Cuando se descomponen, emiten positrones que detecta la cdmara PET. Esta técnica estd
siendo desplazada por la RM funcional, debido a su mayor resolucién espacial y temporal y a la au-
sencia de radioactividad. El uso actual es para medir los niveles del transportador de dopamina y para
cuantificar la dopamina extracelular '¢. Permite cuantificar los efectos de diferentes farmacos de forma
dindmica en sujetos individuales, el ejemplo mds claro es el metilfenidato que parece incrementar el
metabolismo v la perfusién de las regiones frontoestriatales *.

SPECT. Se realiza tras la inyeccion o inhalacién por parte del sujeto de radiofarmacos. Estudios han re-
velado una reduccién flujo sanguineo cerebral en Iébulo frontal y ndcleo caudado en nifios con TDAH,
sin embargo la baja resolucidn espacial de esta técnica y las limitaciones éticas la han desplazado.

Técnicas no basadas en la radioactividad.

RM Espectroscoépica. Se trata de RM que cuantifica diferentes marcadores quimicos que indican la
existencia o no de la integridad neuronal, rotura de mielina. Pocos estudios que valoren la utilidad de
esta prueba en el TDAH?'.

RESONANCIA MAGNETICA FUNCIONAL (RMf)

La RMf constituye hoy en dia una de las herramientas fundamentales cuando se considera el papel
de la imagen dentro del campo de la neurociencia cognitiva. La RMf utiliza los principios generales
que relacionan estrechamente la actividad neuronal con el metabolismo y el flujo sanguineo '°. La
excelente resolucidn espacial y temporal permite una mayor flexibilidad en los disefios de tarea.
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Pueden usarse tareas de activacidon cognitiva (con importantes deficiencias metodoldgicas), como el
test de Stroop ', tareas go/no-go, tarea Multi-Source Task (MSIT) o los test de ejecucion continua '
para activar regiones cerebrales relacionadas con la tarea, para valorar la integridad de las estructuras
corticales que sustentan la atencién o la inhibicidn de respuesta. Los hallazgos con RMf en poblacién
con TDAH se han sintetizado en un metaandlisis que revisé |7 estudios de RMf de 1999 a 2005,
encontrando reducciones significativas en la actividad de la corteza prefrontal, los ganglios basales, el
estriado, el cerebelo, el tdlamo vy la corteza parietal anterior, principalmente durante la ejecucion de
tareas de tipo Flanker Task, lowa Gambling Task, go/no go v Stop Signal Task . Los nifios con TDAH
parecen mostrar una mayor activacion frontal y menor estriatal que los controles durante tareas de
inhibicién de respuesta ?', mientras que la administracién de metilfenidato mejora el desempefio de
estas tareas asociada a un incremento de la activacién frontal en ambos grupos, y un incremento en
la activacidn estriatal en los nifios con TDAH °¢, Finalmente la RMf no es la respuesta a todas las pre-
guntas, pero si una herramienta que permite un acercamiento al estudio de la funcidn cerebral, sigue
siendo prometedora para el futuro.

MAGNETOENCEFALOGRAFIA (MEG)

La MEG es una técnica no invasiva que permite registrar los campos magnéticos por el flujo de
corriente eléctrica intracelular a través de las dendritas de las neuronas piramidales %, esto permite
investigar la relacion entre las estructuras cerebrales y sus funciones, ofreciendo excelente resolucion
temporal de 0.Ims y una elevada resolucién espacial de menos de |mm. La capacidad de la MEG, tan-
to en el andlisis como en la organizacién de la informacién recibida, es tan grande que permite valorar
en milisegundos la actividad cerebral y organizar mapas funcionales cerebrales con delimitacion de la
estructura cerebral en espacio de pequefos centimetros e incluso milimetros cubicos. Esto permite
generar mapas funcionales de la actividad cerebral capaces de organizarse y representarse temporal
y espacialmente %, La MEG, al igual que otras técnicas, podria ser Util para mejorar la comprensién
sobre numerosos aspectos neurobioldgicos del TDAH. Recientemente, Mulas et al observaron que el
patrén de actividad cerebral de los nifios con TDAH empezaba a diferir del observado en los nifios
controles en momentos previos a la activacion de este circuito frontoestriatal. Los nifios con TDAH
del subtipo predominantemente inatento mostraron una mayor activacién en la corteza parietal in-
ferior y la corteza temporal superior a 100ms después de la aparicién del feedback auditivo que les
indicaba si debfan cambiar o no de criterio de categorizacidn. Estos resultados reflejan que es posible
que los nifios con TDAH necesitan una mayor cantidad de recursos (activacion de zonas diferentes
al Iébulo frontal) para ejecutar una tarea atencional con el mismo grado de precisién que los nifios
controles ?/. Lo anterior refleja el gran campo de futuro que representa la MEG como técnica de
neuroimagen funcional *'.
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CONCLUSIONES

El Dr Artigas- Pallarés refiere que a pesar de la importante implicacion del Iébulo frontal y consecuen-
temente de las funciones ejecutivas, resulta problemético entender el TDAH como una disfuncion
localizada exclusivamente en determinada regidn del cdrtex cerebral. Por ello se tiene a definir mo-
delos neuroanatémicos basados en una alteracion en la conectividad. La neurobiologia del TDAH es
sumamente compleja por la heterogeneidad clinica, genética v fisiopatoldgica del trastorno, sin embar-
g0, cada dfa se estd mds cerca de la definicién de marcadores genéticos especificos que confieran una
susceptibilidad genética al TDAH. Por ello, podemos concluir que las investigaciones neuropsicoldgicas,
el uso de técnicas de neuroimagen y estudios electrofisioldgicos han evidenciado fallos en un amplio
rango en el estado de reposo cerebral y en los procesos cognitivos en el TDAH (control inhibitorio,
atencion, respuesta a la expectativa, motivacion y refuerzo), es importante considerar que la alta he-
terogeneidad del trastorno y sus comorbilidades incrementan la dificultad para establecer relaciones
precisas entre sus bases neurobioldgicas y la sintomatologfa comportamental, lo que promueve la
presentacién de conclusiones confusas Y, en ocasiones, contradictorias, las cuales se fundamentan en
las diversas interpretaciones de los resultados del andlisis de distintos componentes y el uso de dife-
rentes técnicas y paradigmas experimentales. Es imperativo seguir en busqueda de marcadores que
tengan un adecuado valor en el diagndstico, prondstico y/o tratamiento de los diferentes subtipos de
TDAH, seguir investigando en busqueda de una intervencidn farmacoldgica més especifica segin cada

caso en concreto, sin dejar por alto el manejo conductual y técnicas multidisciplinarias.
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Capitulo 4.
TDAHY FUNCIONES EJECUTIVAS

Dr. Juan Contreras Vera

La comprensidn de las funciones cognitivas y su sustrato neurobioldgico durante los Ultimos afios se
ha vuelto una disciplina de creciente interés, en ello ha ayudado el avance de los conocimientos, los
centros de investigacién y desde luego, la tecnologfa. En este contexto es conocido el hecho de que
los Iébulos frontales se hallan implicados en la secuenciacion de los actos motores requeridos para
ejecutar eficazmente una accién. Sin embargo, en las dos Ultimas décadas se ha ido profundizando
en el conocimiento del papel que juegan los Iébulos frontales y cdmo su funcidn se extiende hacia
el control de los procesos cognitivos. De esta forma, desde el punto de vista estructural se hallan
implicados en la ejecucién de operaciones cognitivas especificas, tales como memorizacion, metacog-
nicidn, aprendizaje y razonamiento; desde el punto de vista funcional, se relacionan con las funciones
cognitivas mds complejas y evolucionadas del ser humano, tales como la creatividad, la ejecucion de
actividades complejas, el desarrollo de las operaciones formales del pensamiento, la conducta social, la
toma de decisiones v el juicio ético y moral. %2022

No obstante, al ser el I6bulo frontal de mayores dimensiones a nivel cerebral, es su pequefia drea
prefrontal la que nos diferencia de otros seres vivos y su desarrollo representa un nivel superior desde
el punto de vista evolutivo.

Desde el punto de vista neuroanatomofuncional, la corteza prefrontal estd conectada con casi la
totalidad de las dreas corticales, subcorticales y limbicas, lo que le proporciona informacién de todo
suceso externo o interno que se produzca, lo que le permite dar la respuesta mds adecuada a un
estimulo concreto dependiendo de las condiciones externas y de la situacidn del individuo.

Evolutivamente la corteza prefrontal no adquiere su tamafo, conexiones y mielinizacidn definitiva has-
ta el final de la adolescencia, desde que comienza a emerger en el primer afio de vida. Se distinguen
en ella tres circuitos, el circuito prefrontal dorsolateral participa principalmente en el control ejecutivo,
memoria de trabajo, atencidn selectiva, formacion de conceptos v flexibilidad cognitiva, el orbitofron-
tal media en la conducta social y el ventromedial en el procesamiento de sefiales emocionales que
gufan nuestra toma de decisiones hacia objetivos adaptativos. 2022

El término Funciones Ejecutivas si bien fue introducido por Lezak, fue Alexander Luria, quien se refirid
por vez primera a la importancia del drea prefrontal como superestructura capaz de controlar las
restantes actividades del cerebro. Segin Lezak, las Funciones Ejecutivas se refieren a la capacidad del
ser humano para formular metas, planificar objetivos y ejecutar conductas de un modo eficaz. En la
dltima década se ha definido como un conjunto de habilidades cognoscitivas que permiten la antici-
pacién vy el establecimiento de metas, el disefio de planes y programas, el inicio de las actividades y de
las operaciones mentales, la autorregulacion y la monitorizacidn de las tareas, la seleccidon precisa de
los comportamientos y las conductas, la flexibilidad en el trabajo cognoscitivo y su organizacién en el
tiempo y en el espacio para obtener resultados eficaces en la resolucién de problemas. '*'8

Las alteraciones en las funciones ejecutivas se han considerado el eje de la patologia del [dbulo frontal,
fundamentalmente de las lesiones o disfunciones que afectan a la regidn prefrontal dorsolateral. Del
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mismo modo, el sindrome disejecutivo nos describe las dificultades que exhiben algunos pacientes
con una marcada dificultad para centrarse en la tarea y finalizarla sin un control ambiental externo,
presentan dificultades en el establecimiento de nuevos repertorios conductuales, falta de habilidad
para utilizar estrategias operativas, muestran limitaciones en la productividad y creatividad, con falta
de flexibilidad cognitiva (capacidad para adaptar las respuestas a nuevas contingencias o estimulos,
generando nuevos patrones de conducta, al tiempo que se realiza una adecuada inhibicién de aquellas
respuestas que resultan inadecuadas) y una incapacidad para la abstraccién de ideas, dificultades para
anticipar las consecuencias de su comportamiento, lo que provoca una mayor impulsividad o incapa-
cidad para proponer una respuesta, '*'5-'8

Debido a lo anterior, son numerosas las patologfas neuroldgicas que se relacionan con alteraciones
en funciones ejecutivas tales como tumores, traumatismos craneoencefdlicos, trastornos del espectro
autista y trastorno de déficit atencional.

Dado que el trastorno de déficit atencional tiene una alta prevalencia, ha permitido ser el objetivo de
numerosos estudios que han logrado vincularlo etioldgicamente y sintomdticamente con las funciones
ejecutivas, su perfil neuropsicoldgico evidencia esta relacién.*

Los pacientes en lo referente a la falta de atencién y concentracién, pierden el rumbo de la tarea, pa-
recen estar en otro mundo, con su mirada perdida, les es muy dificil mantener informaciones en forma
lineal y secuenciada, pierden detalles esenciales de la informacién al recibirla y procesarla en forma
desordenada. Lo que se ha aprendido, no aparece cuando lo necesitan. Su memoria es vaga, dispersa,
esto les impide realizar un conjunto de actividades que requiera una tarea, cambian rdpidamente las
primeras impresiones de las informaciones que reciben. Es por esto, que pueden aparecer borrando y
cambiando todo lo que realizan ya que lo que ven y lo que escuchan no siempre es procesado junto,
cuando se les solicita que realicen algo en un tiempo corto y determinado pasan largos perfodos
tratando de encontrar informacién sin obtener resultados. No reaccionan de inmediato. Entonces, el
trabajo escolar les consume mucho esfuerzo y les agota rdpidamente, no logran evocar conceptos
para nominar y describir situaciones, ya que necesitan un perfodo mds largo para poder identificar
cual es la informacion necesaria. Pueden dar grandes sorpresas de eficiencia cuando se les otorga un
plazo de tiempo mds largo para elaborar sus respuestas y es caracteristico que cada vez que reciben
una instruccién la repitan en forma oral, de modo de fijar los detalles especificos de lo que estdn
escuchando. **¢7

Las funciones ejecutivas mas frecuentemente reportadas como alteradas son el control inhibitorio,
la planificacién/organizacion, la atencidn sostenida y la memoria de trabajo. Estas diferencias no estan
presentes en todos los pacientes con TDAH y no se explican por diferencias en inteligencia, sintomas
o nivel académico. El conocer si estdn alteradas nos permite orientarnos hacia el éxito escolar, estan
vinculadas al desempefio escolar; el nivel de lectura y habilidades matematicas. *

De acuerdo a Brown, las alteraciones en funciones ejecutivas en pacientes con TDAH se refieren a un
compromiso en la Activacidn, capacidad para organizar las tareas y materiales, estimar tiempo, esta-
blecer prioridades de las tareas e iniciar la actividad. Los pacientes aplazan el iniciar una tarea, incluso
una actividad que reconocen como algo muy importante para ellos, hasta el Ultimo minuto. Es como
si no pudieran empezar y sélo lo hacen cuando perciben la tarea como algo urgente.

En el Foco, mantenerse concentrado en las tareas, los pacientes se distraen facilmente no sélo por

las cosas que suceden a su alrededor, sino por sus propios pensamientos. Ademds, concentrarse en
leer es algo dificil para muchos de ellos. Generalmente entienden las palabras cuando las leen, pero
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a menudo tienen que releer una y otra vez para poder captar el significado cabalmente y recordarlo.
En el Esfuerzo, regular el estado de alerta, mantener el esfuerzo y procesar la velocidad. Los pacientes
indican que pueden realizar proyectos de corto plazo, pero enfrentan mucha mas dificultad a la hora
de ejecutar un esfuerzo sostenido durante largos periodos de tiempo, se les dificulta concluir las tareas
a tiempo, especialmente cuando les piden que redacten un texto expositivo, muchos pacientes expe-
rimentan una dificultad crénica en cuanto a la regulacién del suefio vy la vigilia, permanecen despiertos
hasta tarde porque no pueden desconectarse. En la Emocidn, los pacientes experimentan dificultades
crénicas con relacion al manejo de la frustracion, la ira, la ansiedad, la desilusién, el deseo y otras emo-
ciones. En la Memoria: Los pacientes pueden tener una memoria adecuada para cosas que ocurrieron
mucho tiempo atrds, pero experimentan grandes dificultades a la hora de poder recordar dénde
acaban de poner algo, lo que alguien les dijo un minuto atrds o qué estaban por decir. En la Accién,
los pacientes refieren dificultades para controlar sus acciones. A menudo, son demasiado impulsivas
en lo que dicen o hacen, asf como en su forma de pensar, por lo que llegan muy rdpidamente a con-
clusiones errdneas, experimentan problemas cuando desean hacer un seguimiento del contexto en
el cual estdn interactuando. No logran advertir cudndo los demads se sienten desconcertados, heridos
o contrariados por lo que acaban de decir o hacer, y por lo tanto no alteran su comportamiento en
respuesta a circunstancias especificas. '*'>1*

La evaluacidon de estas alteraciones en la funciones ejecutivas y diferenciarlas en si de los procesos
atencionales es complejo, en primer término porque no se dispone de una Unica baterfa neuropsico-
|6gica que sea estandarizada para evaluar cada una de las funciones ejecutivas y ademds por que nun-
ca uno puede limitarse al desempefio de un paciente en un solo instrumento, la entrevista clinica sigue
siendo un elemento central en la evaluacién del TDAH y desde luego en las funciones ejecutivas. 2°

En este sentido para Mazeau, toda prueba destinada a la exploracién de las funciones atencionales
y ejecutivas debe tener dos pasos, el primero es de control, donde uno se asegura la comprension
de la consigna v la integracidn de los sistemas sensoriomotores solicitados por la tarea y la segunda
es el test donde la atencidn v las funciones ejecutivas son requeridos de modo intenso. No se podrd
hablar de un trastorno de atencién o funciones ejecutivas a menos que el paciente pase la condicion
de control y fracase en la condicién de test (Cuadro |). %

Cuadro |: Ejemplos de test y funcion ejecutiva evaluada.
FUNCION TEST

Flexibilidad Mental Wisconsisn Card Sorting Test
Test de Senderos (Trail Making Test)
D-Keps (delis-Kaplan Executive function system).

Impulsividadv Test de emparejamiento de figuras familiares
(MFFT).

Abstraccion y Razonamiento Wisconsisn Card Sorting Test.
Test de Raven.

Planificacion Torre de Londres, Hanoi.

Fluencia Verbal Test de Fluencia Visual.

Invention of design.

Modulacién-Inhibicion de respuestas GO/NO/GO paradigm.

Stroop Test.
Control Mental Contar hacia atras.
Funcién Visoperceptiva Test de organizacion visual.
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La sintomatologia de un paciente con TDAH puede no estar generando consecuencias en el rendi-
miento académico, su relacién con su grupo de pares o el respeto de normas y limites en el hogar
al momento de la consulta, pero el conocer y pesquisar cdmo esta el desarrollo de sus funciones
ejecutivas puede permitirnos anticipar una intervencion psicopedagdgica, retrasar el comienzo de un
tratamiento farmacoldgico y mejorar sus habilidades para afrontar los desafios académicos y perso-

nales del futuro.
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, Capitulo 5.

TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION
CON HIPERACTIVIDAD.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Dr. Javier Alonso Ahumada Atondo

INTRODUCCION.

El trastorno por déficit de atencién e hiperactividad (TDAH) es la afteracién del neurodesarrollo més
frecuente en la poblacién infantil 2 Se estima que su prevalencia es del 5% en nifios y del 2.5% en
adultos 3. Es mds frecuente en nifios que en nifias 2:1 y en adultos es |.6:1 3. Aproximadamente 30 a
70% de los nifios con TDAH, continuardn presentando los sintomas durante la edad adulta 2, que
representa de un 3-4% °. Kadesjo y Gillberg reportaron que el 87% de nifios que cumplian todos los
criterios de TDAH tenfan por lo menos un diagndstico comdrbido y que el 67% se le podia adjudicar
dos trastornos comdrbidos , esto significa que rara vez se presenta en forma pura, lo que hace del
TDAH un trastorno complejo. La comorbilidad (con una incidencia superior a la esperada por azar),
es la regla més que la excepcidn’. Los trastornos comorbidos del TDAH son el trastorno del suefio,
trastorno de ansiedad, trastorno del espectro autista, trastorno de la comunicacion, trastornos especi-
ficos del aprendizaje (dificultad de la lectura, escritura y matemadtica), trastornos motores (trastornos
del desarrollo de la coordinacidn, sindrome de Tourette), trastornos de la conducta, trastornos del
estado de dnimo (depresidn, bipolaridad), trastorno por consumo de sustancias, entre otros &, Esta
demostrado que el TDAH es comun que afecte el rendimiento escolar; incluso dificultades del apren-
dizaje global en porcentaje que asciende hasta un 70%, ademds pueden presentar rechazo social.
Los adolescentes vy los adultos con una historia de TDAH presentan mds riesgos de una conducta
antisocial como son el abuso de alcohol, drogas, comportamientos criminales, dificultades académicas
y dificultades de empleo y obesidad .

Criterios diagnosticos

En la préxima publicaciéon del manual de diagndstico y estadistico de los trastornos mentales (DSM-
5), de la Asociacion Americana de Psiquiatria (APA), se pretende dar prioridad a la utilidad clinica,
que sea practico para tratar a los pacientes, que los cambios deben estar basados en evidencia cien-
tifica y mantener una continuidad con el DSM IV-ER. Dentro de los trastornos de neurodesarrollo
propuestos por el DSM-5, se incluyd el trastorno por déficit de atencidn e hiperactividad asi como
el trastorno del desarrollo intelectual, trastorno de la comunicacidn, trastorno del espectro autista,
trastorno especifico del aprendizaje y trastornos motores. El TDAH después de estar englobado!'?
en un comportamiento perturbador, se separa del trastorno negativista desafiante, trastorno disocial,
alejdndose cada vez mds de los factores contextuales y ambientales, apoyando mads su origen genético,
déficit en las funciones ejecutivas y en el procesamiento de la informacién, propio de los trastornos
del neurodesarrollo.

EL TDAH es la alteracion del neurodesarrollo mas frecuente en la poblacidn infantil, en la actualidad

se sigue careciendo de marcadores bioldgicos especificos para hacer el diagndstico de este trastorno.
Las pruebas psicoldgicas no son necesarias para el diagndstico del TDAH, sin embargo, pueden resul-
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tar sumamente Utiles en el abordaje del TDAH, facilitando la comprension y el manejo del trastorno,
ademds de permitir identificar comorbilidades y facilitar el diagndstico diferencial ! e igualmente el
TDAH no requiere ninglin estudio basado en pruebas de laboratorio, neurofisioldgicas o de neuroi-
magen, excepto en aquellos casos en que se sospeche una etiologia especifica o patologfa relacionada.
La guia de la American Academy of Child and Adolescent Psychiatry (AACAP) no recomienda la
valoracién de la funcidn tiroidea, excepto cuando el TDAH coincida con sintomatologia propia del
hipotiroidismo!?. Por ello, el diagndstico del TDAH es eminentemente clinico, basado en la historia cli-
nica , antecedentes familiares de psicopatologfa y trastornos del desarrollo, entrevista con el nifio y un
examen fisico completo incluyendo revisidn pedidtrica y neuroldgica, aunado a escalas y cuestionarios
para padres y maestros, entrevista con los maestros.Importantisimo tener conocimiento de la comor-
bilidad del TDAH porque es el aspecto que aporta mayor complejidad al manejo de este trastorno.

Finalmente, los criterios diagndsticos mds aceptados en América Latina y en algunas regiones Euro-
peas son en la actualidad tomados del Manual de Diagndstico y Estadistica de los Trastornos Mentales
(de la Academia Americana de Psiquiatra), quien en mayo del 2013 lanzé al mercado el DSM-5 2,

La academia americana de pediatrfa (APP) ha editado durante los afios 2000-2001 las gufas basicas
de diagndstico y tratamiento del nifio con TDAH '*'* que comprendia a nifios de 6 a 12 afios de edad,
sin embargo en el 201 | surge una nueva gufa que reemplaza a las previas, aumentando el rango de
edad para incluir a los nifios y adolescentes, comprendiendo de los 4 a los |18 afios de edad !, con ello
se benefician mas familias de recibir intervenciones conductuales, incluso de nifios que no cumplen
todos los criterios diagndsticos para el TDAH.

Esta guia es clara en especificar que todo nifio de 4-18 afios de edad quienes presenten inatencidn,
hiperactividad, impulsividad, mal rendimiento académico o problemas de conducta, se debe iniciar
una evaluacién para TDAH ', ademds que debe cumplir con los criterios del manual diagndstico y
estadistico de los trastornos mentales, obteniendo informacién directa de sus padres, maestros y cui-
dadores mds cercanos y finalmente destacar que dos tercios de los pacientes que presentan TDAH
(65%), existe comorbilidad, lo que dificulta aiin més el diagndstico, dicho de otro modo la inatencién,
hiperactividad no es propia del TDAH, lo pueden dar mdltiples trastornos como la ansiedad, depre-
sién, trastornos de aprendizaje, trastorno del espectro autista, enfermedades médicas no neuroldgi-
cas, (hipotiroidismo, enfermedades renales, cardiacas), trastornos de suefio, sindromes neurocutaneos
(neurofibromatosis, esclerosis tuberosa), multiples sindromes genéticos como el sindrome X fragil,
sindrome velocardiofacial, sindrome de Williams etc., por ello se requiere de llevar un orden y que se
cumplan los criterios que en el transcurso de este capitulo mencionaremos.

La edad para manifestarse es variable, los sintomas aparecen habitualmente entre los tres y cinco
afios de edad y se exacerban cuando los nifios ingresan al Ultimo afio de preescolar o a la escuela
primaria. Es importante recalcar que si bien la hiperactividad e impulsividad es muy notable a edades
tempranas, la inatencidn es un sintoma que pasa desapercibido, hasta que el nifio entra a la primaria,
o en ocasiones en grados mds avanzados, sin embargo, los sintomas de hiperactividad disminuyen mds
rdpidamente a lo largo del desarrollo .

Generalmente los padres acuden al médico, analista conductual, terapeuta, psicdlogo, debido a que el
nifio presenta multiples quejas en etapa preescolar o escolar manifestado por agresividad, conducta
retadora, desafiante, bajo rendimiento académico, o bien una combinacién, y menos frecuente por su
comportamiento anormal en casa, por ende el maestro casi siempre es el primero en darse cuenta
de las dificultades conductuales o académicas del nifio. EI déficit académico, problema relacionado
con la escuela esta mas relacionado con sintomas de inatencién, mientras el rechazo por compaferos
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y en menor medida las lesiones por accidente, son sintomas mds sobresalientes de hiperactividad e
impulsividad 3.

La asociacién psiquidtrica americana en la cuarta edicion del manual diagndstico y estadistico de las
enfermedades mentales '© describié la categoria “trastorno por déficit de atencién/hiperactividad,
para nifios que cuentan con una alta frecuencia de alteraciones de la atencidn, grados excesivos de
hiperactividad o impulsividad, que se presentan de manera inapropiada para su desarrollo y que son
de inicio temprano”.

En funcién de la dominancia sintomadtica de hiperactividad/impulsividad, inatencién o de ambos, puede
diagnosticarse tres presentaciones: (DSM 5)

* Tipo predominantemente desatento (inatento).
* Tipo predominantemente hiperactivo e impulsivo.
* Tipo Combinado.

Los requisitos indispensables para diagnosticar este trastorno ?, aceptados internacionalmente son los
siguientes:

* Algunos de los sintomas (inatencidn, hiperactividad, impulsividad) aparecen antes de los
|2 afios de edad.

* Estar presentes en dos o mas lugares (casa, escuela, trabajo; con amigos o parientes; en
otras actividades).

* Debe producir deterioro clinicamente significativo de la actividad social, conductual,
académica (laboral en caso de adultos).

* No iniciar este tipo de comportamiento después de una enfermedad grave
(encefalopatia, asma bronquial) o el uso de algunos medicamentos.

* Los sintomas no aparecen exclusivamente durante el curso de la esquizofrenia o de
otro trastorno psicdtico y no se explican mejor por otro trastorno mental (trastorno
del estado de dnimo, trastorno de ansiedad, trastorno disociativo, trastorno de la
personalidad, intoxicacién o abstinencia de sustancias).

Inatencion (desatencion o atencién dispersa):

Se requieren mds de seis criterios de inatencidn durante mds de 6 meses en un grado que no con-
cuerda con el nivel de desarrollo y que afecta directamente las actividades sociales y académicas/
laborales:

Nota: los sintomas no deben ser Unicamente una manifestacién de la conducta oposicionista, desafio,
hostilidad o la falta de comprensidn de las tareas o instrucciones. Para mayores de |7 afios o adultos
se requiere un minimo de cinco sintomas ©.

* Con frecuencia no presta atencion a los detalles y comete errores evidentes al
momento de realizar tareas escolares, trabajos o actividades diarias (p. €]. se pasan por
alto o se pierden detalles, el trabajo no se lleva a cabo con precision)

* Con frecuencia tiene dificultad para mantener la atencidn en tareas o actividades
recreativas (p. ej., tiene dificultad para mantener la atencién en clases, conversaciones o
la lectura prolongada).

» Con frecuencia parece no escuchar cuando se le habla directamente (p. e]., parece tener
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la mente en otras cosas, incluso en ausencia de cualquier distraccién aparente).

 Con frecuencia no sigue instrucciones y no finaliza las tareas escolares, los quehaceres
o los deberes laborales (p. gj,, inicia tareas pero se distrae rdpidamente y se evade con
facilidad).

* Con frecuencia tiene dificultad para organizar tareas y actividades ( p. ej,, dificuttad para
gestionar tareas secuenciales; dificultad para poner los materiales y pertenencias en orden;
descuido y desorganizacidn en el trabajo; mala gestién del tiempo; no cumple los plazos).

» Con frecuencia evita, le disgusta o se muestra poco entusiasta en iniciar tareas
que requieren un esfuerzo mental sostenido (p. ej., tareas escolares o quehaceres
domésticos; en adolescentes mayores y adultos, preparacién de informes, completar
formularios, revisar articulos largos).

» Con frecuencia pierde cosas necesarias para tareas o actividades (p. €}, materiales
escolares, lapices, libros, instrumentos, billeteras, llaves, papeles de trabajo, lentes, madvil).

* Con frecuencia se distrae con facilidad por estimulos externos (para adolescentes
mayores y adultos, puede incluir pensamientos no relacionados).

* Con frecuencia olvida las actividades cotidianas (p. ej, hacer las tareas, hacer las diligencias; en
adolescentes mayores y adultos, devolver las llamadas, pagar las facturas, acudir a las citas).

Hiperactividad e impulsividad:

Se requiere seis (0 mas) de los siguientes sintomas que se han mantenido durante al menos 6 meses
en un grado que no concuerda con el nivel de desarrollo y que afecta directamente a las actividades
sociales y académicas/laborales:

Nota: los sintomas no deben ser Unicamente una manifestacidn de la conducta oposicionista, desafio,
hostilidad o fracaso para comprender tareas o instrucciones. Para mayores de |7 afios o adultos se
requiere un minimo de cinco sintomas>.

Con frecuencia mueve en exceso manos o pies mientras se encuentra sentado o se retuerce
en el asiento.

Con frecuencia se levanta en situaciones en que se espera que permanezca sentado (p. gj,, se
levanta en la clase, en la oficina o en otro lugar de trabajo, o en otras situaciones que requieren
mantenerse en su lugar).

Con frecuencia corretea o trepa en situaciones en las que es inapropiado hacerlo. (Nota: en
adolescentes o adultos, puede limitarse a estar inquieto.)

Con frecuencia es incapaz de jugar o de ocuparse tranquilamente en actividades recreativas.
Con frecuencia estd “ocupado”, actuando como si “lo impulsara un motor” (p. €], es incapaz de
estar o se siente incémodo estando quieto durante un tiempo prolongado,como en restaurantes,
reuniones; los otros pueden pensar que estd intranquilo o que le resulta dificil seguirlos).

Con frecuencia habla excesivamente.

Con frecuencia responde inesperadamente o antes de que se haya concluido la pregunta (p.
ej., termina las frases de otros; no respeta el turno de la conversacién).

Con frecuencia le es dificil esperar su turno (p. €}, mientras espera en una cola).

Con frecuencia interrumpe o se inmiscuye con otros (p. €., se mete en las conversaciones,
juegos o actividades; puede empezar a utilizar las cosas de otras personas sin esperar o recibir
permiso; en adolescentes y adultos, pueden inmiscuirse o adelantarse a lo que hacen otros).
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Especificar si:
Presentacién combinada: si se cumplen los criterios de inatencion e hiperactividad-impulsividad du-
rante los Ultimos 6 meses.

Presentacién predominante con falta de atencidn: Si se cumple criterio de inatencion pero no se
cumple el criterio de hiperactividad-impulsividad durante los Ultimos 6 meses.

Presentacién predominantemente hiperactivo/impulsivo: si se cumple el criterio de hiperactividad-im-
pulsividad y no se cumple el criterio de inatencién durante los Ultimos 6 meses.

Especificar si:

En remision parcial: Cuando previamente se cumplian todos los criterios, no todos los criterios se han
cumplido durante los dltimos 6 meses, y los sintomas siguen deteriorando el funcionamiento social,
académico o laboral.

Especificar la gravedad actual:

Leve: Pocos o ninglin sintoma estdn presentes mds que los necesarios para el diagndstico, y los sinto-
mas sélo producen deterioro minimo del funcionamiento social o laboral.

Moderado: Sintomas o deterioros funcionales presentes entre “leve” y “grave”.

Grave: Presencia de muchos sintomas aparte de los necesarios para el diagndstico o de varios par-
ticularmente graves, o los sintomas producen deterioro notable del funcionamiento social o laboral’.

Otro trastorno por déficit de atencion con hiperactividad especificado.

Esta categorfa se aplica a presentaciones en las que predominan los sintomas caracteristicos de tras-
torno por déficit de atencidn e hiperactividad que causan malestar clinicamente significativo o dete-
rioro del funcionamiento social, laboral o de otras dreas importantes, pero que no cumplen todos los
criterios del trastorno por déficit de atencion con hiperactividad o de ninguno de los trastornos de la
categorfa diagndstica de los trastornos del desarrollo neuroldgico. La categorfa de otro trastorno por
déficit de atencion con hiperactividad especificado se utiliza en situaciones en las que el clinico opta
por comunicar el motivo especifico por el que la presentacién no cumple los criterios de trastorno
por déficit de atencidn con hiperactividad o de algin trastorno especifico del desarrollo neuroldgico.
Esto se hace registrando “otro trastorno por déficit de atencidn con hiperactividad especifico” y a
continuacién el motivo especifico (p. e, ‘con sintomas de inatencién insuficientes”) >,

Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad no especificado.

Esta categorfa se aplica a presentaciones en las que predominan los sintomas caracteristicos de tras-
torno por déficit de atencidén con hiperactividad que causan malestar clinicamente significativo o
deterioro del funcionamiento social, laboral o de otras dreas importantes, pero que no cumplen todos
los criterios del trastorno por déficit de atencién con hiperactividad o de ninguno de los trastornos de
la categorfa diagndstica de los trastornos del desarrollo neuroldgico. La categoria de trastorno por dé-
ficit de atencién con hiperactividad no especificado se utiliza en situaciones en las que el clinico opta
por no especificar el motivo de incumplimiento de los criterios de trastorno por déficit de atencidn
con hiperactividad o de un trastorno del desarrollo neuroldgico especifico, e incluye presentaciones
en las que no existe suficiente informacién para hacer un diagndstico mds especifico.

Es importante mencionar que la “inatencién” se manifiesta durante situaciones que requieren de un
esfuerzo mental sostenido o que carecen de atractivo o novedad p. e}, escuchar al maestro en clase,
hacer los deberes, escuchar o leer textos largos, o trabajar en tareas mondtonas o repetitivas. La queja
mas comun en casa es hacer las tareas mal organizadas, con frecuencia incompletas o incluso las pier-
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de, otros por no sacarla de su mochila no la entregan, sin embargo, los signos del trastorno pueden ser
minimos o nulos cuando el nifio experimenta gratificacion como el ver televisidn, juegos electrdnicos,
o bajo una situacién nueva interesante o incluso en el consultorio de su médico. Por el contrario, el
nifio que presenta hiperactividad genera estrés a las demds personas por la dificultad que tienen para
mantenerse sentado, o bien estdn mal sentados al borde de la butaca, ruidosos, llevan objetos de un
lugar a otro, mueven sus pies o piernas de forma excesiva. En casa con frecuencia se levantan de la
mesa al estar comiendo, aun peor al realizar las tareas escolares. El que produzcan demasiado ruido lo
hace susceptible de mdiltiples llamadas de atencidn en los diferentes sitios donde conviven.

Si recordamos que los sintomas de hiperactividad aparecen antes que los sintomas de atencién
dispersa en el curso natural de TDAH, es probable que el tipo hiperactivo sea un precursor del desa-
rrollo al tipo combinado, y que los investigadores que estudian el tipo hiperactivo sencillamente han
captado a nifios pequefios que, finalmente, pasardn a cumplir los requisitos del tipo combinado'®. Es
por ello que el adolescente y el adulto, los sintomas de hiperactividad adoptan la forma de sentimien-
tos de inquietud y dificultades para dedicarse a actividades sedentarias tranquilas. Finalmente el nifio
impulsivo se caracteriza por escasa regulacion de sus respuestas conductuales('”.

En la prdctica cotidiana, los pediatras deben recordar algunas advertencias a las recomendaciones
sobre los criterios diagndsticos del DSM-IV ER % como lo sefialan Barkley y Biederman '#!°, el DSM-
IV no tomd en cuenta diferentes niveles de actividad en los pacientes a medida que maduran, ni la
tendencia de las nifias a mostrar menos actividad excesiva en general. Objetan la “edad de inicio”
como un criterio diagndstico con fines clinicos o de investigacion. Estos autores argumentan que el
criterio de la edad de inicio para el TDAH deberfa abandonarse o “ampliarse generosamente” por
carecer de base cientifica consistente, pudiendo impedir el reconocimiento de casos de TDAH cuyo
inicio de sintomas tuviera lugar después de los 7 afios, como son cominmente las nifias con variedad
inatenta. Applegate y Colbs en un estudio mencionan que el 18 y 43% de pacientes con trastorno
por déficit de atencion de variedad combinada vy variedad dispersa respectivamente, los sintomas se
manifestaron en realidad después de los siete afios de edad ".

Afortunadamente la nueva edicién de manual de diagndstico y estadistica de los trastornos mentales
(DSM-5), menciona que los sintomas de inatencidn e hiperactividad que estaban presentes antes de
los 7 afos, generosamente se prolongd hasta los 12 afios * Esto causé preocupacién por un posible
aumento en la prevalencia del TDAH, sin embargo, en un estudio publicado por Polanczyk, G., Caspi,
A, sugiere que el impacto sobre la prevalencia serd insignificante 2. Ademds, diversos estudios indican
que no se observaron diferencias clinicas entre los nifios identificados a los 7 afios o mds adelante, en
términos de curso, gravedad, resultado o respuesta al tratamiento 2.

Algunos autores han propuesto que, al margen de la discusidn entre los subtipos de trastorno por
déficit de atencidn/hiperactividad, quizd exista una entidad con bases cognitivas distintas de dicho
trastorno, caracterizada por una marcada lentitud y despiste y con ausencia total de hiperactividad-im-
pulsividad, dicho fenotipo se ha denominado "“tempo cognitivo lento (TCL) (sluggish cognitive tempo),
caracterizado por sofiar despierto y lento, tener una atencion fluctuante, ser distraido, perder el hilo
del pensamiento, confundirse faciimente, parecer somnoliento embotado, ser de pensamiento lento,
ser de movimientos lentos, tener poca iniciativa, aburrirse en exceso haciendo las tareas cotidianas,
necesitar estimulos 2222 L os pacientes con TCL parecen cumplir al menos seis criterios de ina-
tencién del DSM-IV-ER, por lo que podria considerarse al TCL, un subtipo de TDAH-, sin embargo
muchos de ellos se clasificaban como TDAH no especificado en el DSM-IV-ER al faltar algunos sin-
tomas en la relacién con la finalizacidn de tareas e iniciativa en general, no obstante, varios estudios
no encuentran diferencia significativa desde el punto de vista neuropsicoldgico entre el TCL y TDA
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inatento °. Desde luego, el TCL es merecedor de un estudio adicional en calidad de un tipo de TDAH
cualitativamente diferente o, mds probablemente, en calidad de un trastorno totalmente diferente '°.

El Sindrome DAMP (déficit de atencidn, del control motory de la percepcion), entidad descrita en los
paises nérdicos, tampoco fue incluida en el DSM-5. Otra modificacion importante es la eliminacion
de la exclusion de trastorno generalizado del desarrollo (autismo, Asperger, trastorno generalizado
del desarrollo no especifico), esto permite hacer el diagndstico de TDAH, en presencia de trastorno
de espectro autista (TEA), debido a que muchos pacientes que presentan simultineamente TEA'Y
TDAH se pueden beneficiar de tratamiento farmacoldgico para este Ultima entidad, alin mas en la
préctica, los casos fronterizos entre TDAHY TEA pueden provocar serias dificultades para orientar la
intervencién vy, sobre todo, para ajustar la informacién que van a recibir la familia y los educadores’.

Dos poblaciones problematicas:

Hiperactividad en el nifio preescolar

EITDAH se manifiesta de forma distinta en cada etapa de la vida, en parte por el particular desarrollo
del Iébulo frontal. ;Cémo entender la conducta del nifio pequefio para poder definir posteriormente
el concepto de hiperactividad? ;Cémo comprender los limites entre la normalidad y los comporta-
mientos patoldgicos?

El debut del 75% de los casos de TDAH se estima que se produce antes de los 5 afios de edad v la
mayoria entre los 3 a 4 afios de edad, incluso la tasa de prevalencia en este grupo etareo se estima en-
tre el 3y el 5% (DSM-IV) aunque se cuenta con escasa experiencia al respecto. Quizds lo que dificulta
hacer el diagndstico en esta etapa reside en algunas de las conductas sujetas a la maduracién como
las rabietas frecuentes, la falta de seguimiento de las reglas e incluso cierta agresividad fisioldgica, que
pueden extinguirse al llegar a la edad escolar, si ademds se ha moldeado de forma adecuada durante
este ciclo. Es comun que los nifios diagnosticados de TDAH, en su lactancia fueron excesivamente
inquietos, llorones o irritables, y muy sensibles a los ruidos, y otros tantos tienen dificultades para
dormirse o manifiestan suefio intermitente y despertares con llanto.

La principal manifestacién en la etapa preescolar es la hiperactividad °. En la etapa preescolar los
educadores y padre los refieren con inquietud motora (estd en actividad continua), bajo niveles de
cumplimiento curioso insaciable, derrama cosas, juegos fuertes y con frecuencia destructivos, exigente,
argumentador, ruidoso, interrumpe a los demds, berrinches en exceso, y como sintomas de inatencién
pierde objetos de trabajo, tareas inconclusas, etc.

La comunidad médica y educadores estdn de acuerdo en que algunos sintomas del TDAH (impulsi-
vidad, hiperactividad y desobediencia) surgen caracteristicamente durante los primeros afios de vida
y en la etapa preescolar®, sin embargo, otros sintomas como la desatencién es frecuente que pasen
desapercibido en esta etapa, observandose con mas frecuencia al inicio de ensefianza elemental
(primaria) o incluso en etapas posteriores, debido a que las exigencias académicas son menores en
la etapa preescolar, por ello el manual de diagndstico y estadistica de los trastornos mentales genero-
samente decidieron aumentar el inicio de los sintomas hasta los |2 afios . Byrne et al, analizaron los
subtipos de TDAH en preescolares, concluyendo que el 68% cumplen criterios de hiperactivo-impul-
sivo, el 28% combinado y solo el 4% variedad dispersa *.

Los criterios del DSM-IV-ER han demostrado tener una aceptable fiabilidad a partir de los 4 afios 7.

Sin embargo, la mayor parte de los nifios, el diagndstico clinico suele establecerse hasta la ensefianza
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elemental. Existe una version adaptada del cldsico conners continuous performance test para ayuda
diagndstica en menores de 6 afios con sospecha de TDAH %,

Los preescolares que presentan problemas de atencidn, se requiere informacion de diferentes am-
bientes como cuestionarios para padres, profesor, observaciones naturales y test psicoldgicos . Las
observaciones deben de ser figuras adultas de autoridad (padres, maestros, hermanos y personas no
familiares). El rendimiento inconstante es una de las caracteristicas principales. Antes de los 7 afios
los nifios con TDAH suelen ser especialmente hiperactivos e impulsivos, después de esa edad la con-
ducta se modula y comienzan a reflejarse las consecuencias del déficit de atencidn, el trastorno de
aprendizaje y otros sintomas. En esta etapa las comorbilidades mas frecuentes son el trastorno del
desarrollo de la coordinacién (TDC) y la conducta oposicionista desafiante (TOD), lo que dificulta
aun mas el diagndstico.

A las dificultades del diagndstico diferencial de la hiperactividad en el preescolar; se afiade la comple-
jidad semioldgica de ciertos procesos en si mismos. El caso mds concreto, los trastornos del espectro
autista (TEA), un continuo sintomatico heterogéneo cuyos limites imprecisos en ausencia de un mar-
cador neurobioldgico dificultan las estrategias diagndsticas precoces y definidas ¥, Otros desdrdenes
de la conducta como el trastorno oposicionista-desafiante (TOD) se manifiestan de manera conjunta
con el TDAH en la etapa preescolar, lo que complica el proceso diagndstico de esos nifios.

Hiperactividad en el adolescente

EI TDAH es entidad crdnica, por ello continda durante la adolescencia, sin embargo, las manifesta-
ciones son muy diferentes, produce deterioro en el colegio, el hogar y en la comunidad. Diferentes
autores mencionan que el 65% de los nifios persisten con el diagndstico de TDAH en la adolescencia
23031 por ello el DSM-5 contempla los criterios diagndsticos del TDAH en adulto, siendo un campo
virgen y amplio de estudio. En el periodo de la adolescencia los sintomas se pueden volver sutiles, asf la
hiperactividad disminuye notablemente, que puede pasar desapercibida, aunque la inatencién, impul-
sividad, inquietud, pobre planeacién, intraquilidad, sentimiento interior de nerviosismo e impaciencia
persisten ®. En el adulto persiste la falta de atencidn, inquietud, impulsividad, ain cuando la hiperac-
tividad ha disminuido °. Los problemas académicos que en ocasiones no son tan notables en etapa
escolar, se pueden incrementar en la adolescencia. El adolescente puede presentar cambios en el com-
portamiento social, con pobre interaccidn, es comun que el diagndstico de TDAH en el adolescente
puede ser no diagnosticado, principalmente cuando es variedad inatento. Los adolescentes con TDAH
frecuentemente parecen emocionalmente inmaduros comparado con los pares de su misma edad *2.

El adolescente y niflo con TDAH muestran el afecto negativo o positivo, excesivo para la situacion, con
brotes de enojos, en ocasiones el extremo de esta situacion es la conducta oposicionista-desafiante.
El deterioro cognitivo se incrementa durante la adolescencia, tendiendo efectos negativos en el com-
portamiento, que no son reconocidos como parte del TDAH. Se distraen con facilidad, no completan
los proyectos, especialmente cuando se requiere una buena distribucién de tiempo y esfuerzo e
igualmente cursan con baja autoestima, cambios de humor, desercidn escolar, ansiedad, depresion. En
definitiva es un reto hacer el diagndstico de TDAH en la adolescencia debido a que tienen diferentes
maestros, lo que hace mas dificil obtener informacidn, se debe buscar informacién al menos de dos
profesores, asi como informacion de otras fuentes, tales como entrenadores, consejeros escolares, y
lideres de actividades de la comunidad en la que participa el adolescente. Los padres pueden tener
menos oportunidad de observar el comportamiento de sus adolescentes que cuando sus hijos eran
pequefios. En esta etapa la concordancia en informacién de padre-maestro respecto al diagndstico
de TDAH fue de solo 74%. La valoracién no debe Unicamente ser dirigida a los sintomas centrales
del TDAH, se debe buscar secuelas como es el rendimiento académico bajo, deterioro en relaciones
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interpersonales, delincuencia, conducir coche peligrosamente, abuso de sustancias, actividad sexual y
desafios. Recordar una vez mds la comorbilidad en la adolescencia con otros trastornos psiquidtricos
como el trastorno negativista desafiante 59-65%, trastorno disocial 22-43%, trastorno depresivo ma-
yor 29%, ansiedad en el 27% y el | 1% tienen trastorno bipolar?'.

El estudio de seguimiento de nifios con TDAH hasta la adolescencia se han identificado tres grupos.

I Pacientes con pocos problemas, lo forman el 10-20%.

2. Pacientes que siguen teniendo sintomas del sindrome junto con problemas sociales,
académicos y emocionales (60%) y el grupo 3 estan los pacientes con conducta antisocial,
persisten los sintomas del TDAH representan el 20% .

Es interesante mencionar que el apoyo farmacoldgico en el adolescente y adutto disminuye el indice
de criminalidad *. Finalmente los criterios diagndsticos del TDAH del DMS-IV-ER se basa en una
muestra de nifios de 4 a |7 afios de edad, por ello no es aplicable a poblacidn adulta, sin embargo el
DSM-5 contempla a los mayores de |7 afos, bajando el numero de criterios. Para los adolescentes
(12-18 afios de edad), los médicos de atencidn primaria deberfan prescribir firmacos para el TDAH
(con calidad de evidencia A/fuerte recomendacién), aprobados por la FDA, con el consentimiento del
adolescente y puede prescribir terapia conductual (calidad de evidencia c/recomendacién), aunque es
preferible la terapia combinada .
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CONCLUSION.

Los nuevos cambios del DSM-IV-ER al DSM-5 son los siguientes:

|. Cambio en la categorizacién, pasando de la categorfa “Trastorno por Déficit de Atencién”

T

y comportamiento perturbador a la categora “Trastorno del Neurodesarrollo™.
2. Se afladen ejemplos para los criterios y se tiene en cuenta adolescentes y adultos.
3.Aumenta la edad de presentacién de los sintomas de inatencién e hiperactividad/

impulsividad, de los 7 afios a los 12 afos.

4. Se elimina el término autismo, Asperger, de los criterios de exclusion.
5. La informacion debe ser obtenida a partir de dos o mds informantes (padres, maestros).
6. Ajustar el punto de corte para hacer el diagndstico de TDAH en el adulto.

Finalmente el diagndstico del TDAH es eminentemente clinico y por exclusidn, tenemos que entender
que dos tercios de los nifios con TDAH, tienen otro diagndstico comdrbido y que por lo menos un
56% presentan dos desordenes psiquidtricos agregados, por ende el nimero y la severidad de los
procesos comorbidos asociados, constituye el factor mds decisivo en el curso prondstico de la enfer-
medad, lo que hace obligatorio al clinico comprender la comorbilidad del TDAH, para poder abordar
con las mejores herramientas posibles, porque de ello depende la funcionalidad como individuo. Aun
mads, tenemos que comprometer a todas las personas que intervengan en el cuidado del nifio (maes-
tros, psicdlogos, padres de familia), ofreciendo capacitacion continua, es la Unica manera para lograr
nuestros objetivos, un nifio saludable, potencialmente serd un adulto estable.
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Capitulo 6.
EL TDAH EN EL PREESCOLAR

Dr. Gonzalo Ros Cervera, Dr. Fernando Mulas Delgado

INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencidn e hiperactividad (TDAH) constituye el trastorno de origen neu-
rolégico mads frecuente en la infancia, con cifras de prevalencia en torno a un 5-7%, segin los estudios
epidemioldgicos realizados en distintos paises '. Estas cifras pueden ser incluso superiores segin la
metodologia empleada. EITDAH en el preescolar;, entendido como aquel que se manifiesta en nifios
antes de su entrada en la escolaridad obligatoria, que en la mayorfa de los pafses se sitda entre los
5-6 afios, constituye un tema actual de debate e investigacion, dada la escasez de estudios en este
tramo de edad.

Aunque el diagndstico del TDAH en la edad preescolar continda siendo dificil, la mayorfa de las investi-
gaciones se basa en la busqueda y caracterizacién de los tres sintomas nucleares: impulsividad, hiperac-
tividad e inatencion. Las tasas de diagndstico han ido aumentando en los dltimos afios, dada la mayor
preocupacion de los padres sobre el desarrollo evolutivo v la capacidad de adaptacidn de sus hijos?.

Etiologia: factores genéticos y factores ambientales

Mucho se ha discutido sobre las causas del trastorno. Actualmente se sabe que el TDAH es un tras-
torno de base genética (poligénica), a lo que se suman factores de vulnerabilidad ambientales. Entre
estos se cita el consumo de tabaco durante el embarazo, fundamentalmente, el de alcohol o el estrés
psicosocial, aunque los factores ambientes explican menos del 10% de la varianza®.

En este sentido, un nifio puede heredar la predisposicidn a padecer el trastorno, pero un ambiente
bien estructurado con suficiente apoyo por parte de la familia y el entorno escolar posibilitaria que las
manifestaciones clinicas fueran minimas, o que acaso no llegara a desarrollarse un verdadero TDAH en
la época escolar: De la misma forma, un nifio sin factores genéticos, pero con un dafio cerebral perina-
tal o en la infancia temprana, podrfa terminar mostrando sintomas compatibles con el diagndstico de
TDAH. Es lo que se conoce como el TDAH del preescolar no persistente o el TDAH del preescolar
persistente, seglin persistan o no las manifestaciones en la época escolar?.

EITDAH ha sido estudiado desde muchos puntos de vista respecto a su fundamento neurobioldgico,
que hoy en dia no se discute. Algunos estudios han mostrado diferencias volumétricas en las regiones
frontoestriatales, flujo cerebral disminuido en los Iébulos frontales y los ganglios basales, consumo
disminuido de glucosa en las regiones frontales e hipoactivacion del estriado. Estos hallazgos vendrian
a explicar el déficit en los circuitos catecolaminérgicos, con el déficit en la neurotransmisién de la
dopamina como hallazgo fundamental, lo que explica el efecto positivo de los farmacos.

El diagnéstico del TDAH en el preescolar
Los nifios con TDAH en la época preescolar manifiestan una sintomatologia mucho mds intensa

que nifos con desarrollo tipico de su edad*. Los sintomas de hiperactividad e impulsividad son mds
intensos que los del déficit atencional, quiza también por los menores requerimientos académicos
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de los preescolares. Resulta complicado evaluar qué es lo normal y qué no en nifios de 3,4 o 5 afios.
Los criterios diagndsticos del DSM-IV se han mostrado adecuados también para el diagndstico del
TDAH en el preescolar; aunque fueron originalmente desarrollados para nifios en edad escolar. Un
estudio reportd los sintomas “dificultad en mantener la atencién” y “se distrae faciimente” como los
que mejor discriminaban los preescolares con TDAH de sus pares con desarrollo tipico, mientras que
los sintomas mds reportados fueron “dificultad en concentrarse” e “hiperactivo, como si tuviera un
motor encendido””.

Lo caracteristico de estos nifios es que presentan muchos mds sintomas que los nifios con desarrollo
tipico, y que estos les producen dificultades en varias dreas de su funcionamiento diario: guarderia
o jardin de nifos, desarrollo emocional, interaccidn social y familiar ¢ Aquf estriba la dificultad, en el
grado de afectacidn de los sintomas, pues algunos estudios, basados exclusivamente en la presencia
de sintomas (criterio A del DSM-IV) muestran una prevalencia de TDAH en el 18% de preescolares .
En el otro extremo, muchos pacientes quedan sin diagnosticar o bien se diagnostican tarde, cuando la
respuesta a una intervencion es menor, ya que si los padres no lo consideran un problema de salud o
el pediatra de Atencién Primaria no pregunta especificamente, no se llegard a un diagndstico.

Los nuevos criterios diagndsticos del DSM-5 aumentan la edad médxima de inicio de los sintomas
desde los siete hasta los |12 afos. Esto no parece que vaya a influir en la prevalencia, pero la dificultad
estriba en los nifios preescolares, puesto que la sintomatologfa nuclear del TDAH puede ser con-
fundida con una variante de la normalidad. La Academia Americana de Pediatrfa, en su documento
de recomendaciones sobre el diagndstico de TDAH (201 1) recomienda a los pediatras de atencién
primaria investigar la presencia de sintomas de TDAH en nifios a partir de cuatro afios ® (grado de
recomendacion B). Esto, junto a la sugerencia de valorar el uso de medicacién en preescolares que
no responden al tratamiento, ha provocado un gran rechazo por parte de muchos maestros y edu-
cadores a cumplimentar los cuestionarios de sintomas, que son necesarios para verificar la afectacién
en mds de un ambiente”’.

Para entender un comportamiento como problematico, los sintomas deben ser interpretados como
una interferencia en el funcionamiento social y académico.Ya que la valoracién depende también de
la percepcidn de los padres y de los profesores, se encuentran diferencias culturales, lo que viene a
explicar las diferencias en prevalencia encontradas en los diferentes estudios. Para el desarrollo de un
nifio, cuanto mas precoz se diagnostique el TDAH mds eficaz serd la intervencién, que no siempre
implica el uso de medicacién.

En la evaluacidn inicial por el pediatra, por tanto, es fundamental indagar la presencia de otros tras-
tornos que, o bien puedan provocar unos sintomas que se confundan con un TDAH, o bien pueden
presentarse como trastornos comérbidos. Entre estos se citan:

* Trastornos de ansiedad.

* Trastornos depresivos.

* Trastorno oposicionista desafiante.

* Trastornos de conducta.

* Trastornos del neurodesarrollo, con especial atencién a los trastornos del espectro autista,
los trastornos del aprendizaje y los trastornos especificos del lenguaje. Ademas, cualquier
sindrome o trastorno que afecte al neurodesarrollo puede producir sintomas de un TDAH.

* Trastornos médicos, como por ejemplo anemia por falta de hierro, trastorno por tics o apnea
obstructiva del suefio.
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La presencia de un trastorno comdrbido no invalida el diagndstico de TDAH. Como se ha reconocido
en el DSM-5, la presencia de un trastorno del espectro autista o un retraso mental no significa que
no se pueda presentar un TDAH asociado. De hecho, en muchas ocasiones, al mejorar las funciones
ejecutivas Yy los sintomas nucleares, mejoramos las manifestaciones y el impacto tanto individual como
social del nifio.

En cuanto a la valoracién de sintomas, el cuestionario de Conners, tanto en su versién para padres
como para profesores, contintia siendo una herramienta adecuada para el diagndstico. No obstante,
completar la informacién con mds escalas o cuestionarios para valorar otros aspectos emociona-
les y del aprendizaje es sumamente importante. En este sentido, los Unicos cuestionarios validados
en preescolares son el "“ADHD Rating Scale V", especifico para sintomas de TDAH, y el “Conners
Comprehensive Behavior Rating Scales”, que evalia la presencia de mdltiples sintomas que pueden
orientar, ademds, hacia el diagndstico de otros trastornos, bien comdrbidos o bien de forma aislada
(trastorno de conducta, trastorno oposicionista desafiante, trastorno depresivo mayor, episodio ma-
niaco, trastorno de ansiedad generalizada, trastorno de ansiedad por separacién, fobia social, trastorno
obsesivo-compulsivo, trastorno del espectro autista, sihdrome de Asperger).

Las dificultades vienen en muchos casos al respecto de quién deberfa realizarlas, puesto que los
servicios de psicologia dentro de las unidades de psiquiatria infantil en muchas ocasiones se encuen-
tran saturados, mientras que los servicios de psicologia dependientes de los servicios de educacién
consideran que el preescolar, al no estar formalmente integrado en la estructura escolar, no debe ser
valorado por ellos.

Abordaje terapéutico del TDAH en el preescolar

Las gufas internacionales han ido rebajando la edad de diagndstico, y por tanto de necesidad de
instaurar un tratamiento. Al establecerse la edad minima al diagndstico en seis afios, muchos prees-
colares quedaban fuera de cualquier posibilidad de iniciar una terapia. La mayoria de gufas vienen a
recomendar una combinacion de tratamiento conductual con tratamiento farmacoldgico, con mayor
incidencia en el primero cuanto menor sea la edad del paciente.Ya el clésico estudio MTA demostrd
que la mejor terapia era la combinada, y ningin tratamiento farmacoldgico deberfa instaurarse sin
tener antes en cuenta el ambiente del nifio, para poder establecer ayudas y adaptaciones de cara a
mejorar su aprendizaje y desarrollo emocional y social.

Tratamiento no farmacologico

El tratamiento de eleccidon en nifios preescolares con TDAH es sin duda la terapia conductual. Esta
puede ser administrada bien por los padres o por los profesores (evidencia grado A). La terapia
conductual también puede ser Util en nifios con comportamientos hiperactivos-impulsivos, aunque
no cumplan criterios estrictos de TDAH, por lo que no deberfa demorarse su instauracion. Estos
programas de modificacién de conducta, como por ejemplo el “Head Start”, facilitan también una
observacién estructurada del preescolar por parte de los padres y de los docentes o cuidadores, lo
que facilita a su vez la valoracién de los sintomas nucleares.

Desgraciadamente, a diferencia de lo que ocurre con los trastornos del espectro autista en muchos
pafses, la asistencia psicopedagdgica no esta incluida en la cartera de servicios de salud o educacion
publicas, con lo que estos tratamientos conductuales han de ser integramente costeados por los pa-
dres, lo que frecuentemente conduce a un retraso en la instauracién de una terapia eficaz.
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Tratamiento farmacolégico

En el caso de que la terapia cognitivo-conductual no sea eficaz, y los sintomas produzcan una afec-
tacidon moderada-severa, se podrfa plantear el inicio de un tratamiento farmacoldgico con metilfeni-
dato, tras valorar detenidamente los riesgos de iniciar una medicacién psicoestimulante a una edad
temprana frente al riesgo de retrasar una terapia efectiva (evidencia grado B). Los comportamientos
de hiperactividad e impulsividad responden a los medicamentos mds que al placebo. El miedo a los
efectos secundarios y la corta edad de los pacientes hace que en muchas ocasiones se retrase la
introduccién de una medicacién especifica para el control de los sintomas.

Estd descrito que los psicoestimulantes tienen una menor eficacia en los preescolares, con una mayor
tasa de efectos secundarios. El estudio “Preschool ADHD Treatment Study” (PATS), realizado en 6
centros de EEUU, doble ciego, aleatorio y cruzado con tratamiento conductual en nifios de 3 a 5.5
afios, mostré que un tercio de nifios que recibieron terapia conductual no requirié pasar a la fase de
medicacion '° La eficacia del metilfenidato se mostré menor a menor edad del nifio, con dosis bajas
(0.4-0.8 mg/kg/d), con efectos adversos mas frecuentes en nifios mds pequefios (con un |1% de
abandonos). También se observé una reduccién temporal de la velocidad de crecimiento en un 20%,
sin efecto sobre la talla en el adulto. En este sentido, se debe vigilar estrechamente el crecimiento si
se cruzan dos lineas de percentil de peso.

CONCLUSIONES

Los estudios de base poblacional vienen a presentar el TDAH como un trastorno de base genética,
modificado por el entorno, con una sintomatologia y edad de aparicion variables. Ademds, el TDAH
aislado es infrecuente, por lo que el pediatra de Atencién Primaria debe estar atento para buscar
sintomas asociados que puedan influir en el prondstico del nifio.

El diagndstico se basa en cuestionarios de sintomas, de forma similar a nifios en edad escolar, presen-
tando en estas edades la dificultad en la valoracién por parte de los cuidadores, y la variabilidad en
el desarrollo de los nifios y las apreciaciones del concepto de trastorno segin el medio social, hace
que en ocasiones no se llegue a un diagndstico hasta bien entrada la etapa escolar. El estudio PATS
ampliado ha mostrado que el 90% de los preescolares que cumplian criterios de TDAH los segufan
presentando en la época escolar ’. La presencia de trastornos comdrbidos, en especial trastorno
oposicionista-desafiante o trastorno de conducta, se han mostrado como marcadores de persistencia
de los sintomas en preescolares.

El tratamiento de primera linea se basa en técnicas de modificacién de conducta, administradas bien
por los padres o por los cuidadores. Estas requieren tiempo, aprendizaje y en muchas ocasiones no
son financiadas, lo que limita su difusién. Los profesores juegan un papel fundamental, ya que con
acciones como situar al alumno cerca e interactuar con ellos con mayor frecuencia, pueden favorecer
su autoestima y rendimiento académico. El tratamiento farmacoldgico con dosis bajas de metilfenidato
debe ser tenido en cuenta en casos moderados-graves que no responden a la primera linea de trata-
miento, tras hacer un balance de los beneficios-riesgos y siempre en concordancia con los deseos de
los padres o tutores legales, puesto que la aparicion de efectos secundarios puede suponer un factor
méds de estrés para las familias %,

El trabajo multidisciplinar, con la implicacién de pedagogos, psicélogos, psiquiatras infantiles y neuro-

pediatras es fundamental, con la inestimable coordinacién y apoyo del pediatra de Atencidn Primaria
para un mejor prondstico y futuro de nuestros nifios.
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~ Capitulo 7.
TRASTORNO POR DEFICIT DE LA
ATENCION CON HIPERACTIVIDAD EN

ADULTOS
Dra. Ingrid Estrada Bellmann MSc

INTRODUCCION

La primera referencia clinica sobre la existencia de nifios con un sindrome basado en inatencién,
conducta hiperactiva e impulsividad, ocurrié en una serie de 43 casos a principios del siglo pasado
donde se describid los sintomas que actualmente se conocen como trastorno por déficit de atencidn
e hiperactividad.

Algunos autores como Barkley consideran que fue el propio Still quien sefiald la persistencia del
TDAH en la edad adulta, al considerar que era un trastorno crénico. Los primeros articulos de TDAH
en el adulto no aparecen sino hasta finales de los 60°s del siglo pasado.

Trastorno de Déficit
de Atencion e
lera. descripcion Sindrome Hiperactividad
George Still Metilfenidato hiperkinético DSMII DsMill DSMIV

v v v v v

1902 1930 1955 1960 1968 1980 1987 1994 2000

A A V'S V'S

Dafo Cerebral Disfuncion cerebral Trastorno de Déficit Trastorno de Déficit
minimo minima de Atencién DSMII de Atencion e
Hiperactividad

Figura 1. Linea del tiempo desde la primera descripcién clinica por George Still, hasta el diagndstico por el DSM IV actual 14.

THE LANCET, APRIL 19, 1902,

The Goulstonian Lectures
ON
SOME ABNORMAL PSYCHICAL CONDITIONS
IN CHILDREN.
Delivered before the Royal College of Physicians of
London on March 4th, Gth, and 11th, 1908,
BY GEORGE F. STILL, M.A., M.D. CANTAB.,
F.R.C.P. LonND.,
ASSISTANT PHYSICIAN FOR DISEASES OF CHILDREN, KING'S

COLLEGE HOSPITAL; ASSISTANT PHYSICIAN TO THE
HOEFITAL POR SICK CHILDREN, OREAT
[+ ZET.

LECTURE II.
Delivered on March Gith
MR. PRESIDENT AND GENTLEMEN, — In my first lecture [ drew
your attention to some points in the psychology and
development of moral control in the normal child and then
considered the occurrence of defective moral control in

Figura 2. Articulo original del Dr. Still en donde ya hacfa referencia desde 1902 sobre el TDAH del adulto 2.
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Sin duda los trabajos de Wender en la universidad de Utah son los méds relevantes de los afios setenta.
Consideraba que los criterios diagndsticos por el DSM Il no eran apropiados, por lo que desarrollé
los criterios de Utah (Cuadro 1).?

Cuadro |
Criterios de Utah * Wender Psychiatric Clinics of North America 2 1(4) December 14, 1998.

CARACTERISTICAS EN LA INFANCIA

Historia infantil consistente con un TDAH en la informacion obtenida a través de los padres o hermanos
mayores.

CARACTERISTICAS EN LA EDAD ADULTA

A. Presencia en la edad adulta | y 2 ( obtenidas mediante la exploracion con el paciente o los datos aportados
por otros observadores) conjuntamente con dos de las otras cinco caracteristicas (3-7)

| Hiperactividad. 5. Mala tolerancia al estrés.
2. Falta de atencidn. 6. Desorganizacion.
3. Labilidad emocional. 7. Impulsividad.

4. Irritabilidad y mal cardcter.
B.Ausencia de un trastorno antisocial de la personalidad y de un trastorno afectivo mayor.
C. Ausencia de signos y sintomas de esquizofrenia y trastorno esquizoafectivo.

D. Ausencia de un trastorno limitrofe de la personalidad y de un trastorno esquizotipico.

E. Caracteristicas asociadas: inestabilidad matrimonial, resultados académicos y profesionales por debajo de
las posibilidades en base a la inteligencia y la educacién recibida. Abuso de alcohol y drogas, respuesta
atipica a medicaciones psicoactivas, antecedentes familiares de TDAH. Personalidad antisocial y sindrome
de Briquet.

F.Cuestionario de temperamento infantil: como el Conner abreviated rating scale,aunque no es estrictamente
necesario para el diagndstico, una puntuacion de 12 o mas por parte de los padres, es util para el diagnostico
y puede ser predictivo para la respuesta al tratamiento.

En los 80’s un grupo canadiense dio seguimiento evidenciando la continuidad de los sintomas®, en
donde 66% de los pacientes presentaban en la edad adulta uno o mds sintomas desadaptativos del
trastorno iniciado desde la infancia. A lo largo de los 90°s se encontrd, mediante tomografia por
emision de positrones (PET), que los adultos estudiados presentaban diferencias en el metabolismo
cerebral de glucosa en la corteza premotora y prefrontal respecto a los adultos sin TDAH.* Desde
entonces hasta la actualidad se han creado en Europa centros importantes de diagndstico y atencidn
de adultos con TDAH.

EPIDEMIOLOGIA

En la poblacién adulta se dispone de menos datos epidemioldgicos, pero a partir de la publicacién del
2005 de los resultados del National Comorbidity Survey Replication (NCS-R) se estima que el 4.4%
de la poblacién general adulta redne los criterios en la actualidad de TDAH.?

La prevalencia del TDAH se estimé teniendo en cuenta dos datos: la frecuencia del trastorno en la
infancia y la tasa de persistencia del mismo en la adultez, encontrando que si un 5-8% de nifios en
edad escolar tenfa TDAH y el trastorno persistia en un 66% en la edad adulta, la prevalencia serfa de
3.3-5.3%.° Respecto a la distribucién por sexos, el TDAH es més frecuente en varones que en mujeres,
pero con una menor proporcidn con respecto a la infancia. En adultos se ha observado una propor
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cién varones-mujeres de hasta 1.6,/ mientras que en nifios es 3:1. En el estudio de la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS),® se describe una formacién académica menor en pacientes con TDAH,;
12% de pacientes con trastorno depresivo mayor presentan una comorbilidad con TDAH, 35-71%
con consumo de alcohol, 10-35% consumen cocaina, 5.9-16.3% con trastorno bipolar, en adultos
jovenes con conductas antisociales la prevalencia es de un 72% (Fig. 3).

Figura 3. Comorbilidades del TDAH: TDAH solo representa menos del 10%, el resto se asocia a trastornos de ansiedad,

trastorno depresivo mayor, trastorno bipolar; abuso de sustancias y tics *2.

TRASTORNO

DE ANSIEDAD

TRASTORNO
DEPRESIVO MAYOR

TRASTORNO
BIPOLAR

18%
TICS

ABUSO DE
TDAH soLO <10% SUSTANCIAS

Adaptado de Biederman et al. Am ). Psychiatry. 2002;159:36-42

ETIOPATOGENIA

En la actualidad, no caben dudas sobre la etiopatogenia neurobioldgica del TDAH. En 1992, la OMS
sostenfa en su Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE-10) que ciertas anomalias constitu-
cionales juegan un papel clave en este trastorno. Estudios genéticos recientes han sefialado posibles
alteraciones en la conformacién de algunos receptores de membrana (D2/Al y D4), del transpor
tador de la dopamina (proteina carrier) y, al menos, de una proteina de la membrana presindptica
identificada como SNAP-25. Sobre la base de esta informacion, diversos investigadores afirman que
el TDAH puede ser un trastorno poligénico, es decir; ocasionado por la interaccidn de varios genes.

Por su parte, las determinaciones neuroquimicas estan aportando considerable evidencia sobre al-
teraciones metabdlicas que afectan la sintesis de ciertos neurotransmisores, principalmente nora-
drenalina y dopamina. Nuevas investigaciones indican que la manifestacion de este trastorno podria
obedecer a una aparente disfuncidn de la neurotransmision glutamatérgica que, de modo particular,
podria involucrar la via corticoestratal. Asimismo, los estudios cerebrales funcionales por imagenes,
como SPECT, muestran con bastante frecuencia una disminucién del consumo de glucosa en la cor
teza frontal, lo cual indicarfa una hipoactividad o hipofrontalidad.
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MANIFESTACIONES CLINICAS
La principal sintomatologfa es un patrdn persistente que impide la adaptacidn al medio.

Diagnosticar a un adufto con TDAH es una tarea muy dificil. En ocasiones el padre acude con su hijo,
con probable diagndstico de TDAH, y se reconoce que muchas de las manifestaciones que presenta
el menor son algunas de las conductas que han presentado ambos y les han dado problemas durante
afios, como distraccidn, impulsivismo e hiperactividad, y que han repercutido en su vida diaria de
manera importante.” %!

Existen cinco criterios del DSM IV'*!'7 (Cuadro 2) que se deben cumplir para realizar el diagndstico
de TDAH:

EXISTEN | 0 2

Desatencion:

a. A menudo no presta atencién a los pequefios detalles o incurre en errores por descuido

b. A menudo tienen dificultades para mantener la atencion en tareas o en actividades lidicas.

c. A menudo no parece escuchar cuando se le habla directamente.

d. A menudo no sigue instrucciones y no finaliza las tareas escolares, encargos u obligaciones en
el centro de trabgjo (no se debe a comportamiento negativista o a incapacidad para
comprender instrucciones).

e. A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades.

f. A menudo evita, le disgusta o es renuente en cuanto a dedicarse a tareas que requieren un
esfuerzo mental sostenido (como trabajos escolares o domésticos).

g. A menudo extravia objetos necesarios para tareas o actividades (por ejemplo: juguetes,
Iapices, libros o herramientas).

h. A menudo se distrae con objetos irrelevantes.

i. A menudo es descuidado en actividades diarias.

2. Seis (o mas) de los siguientes sintomas de hiperactividad-impulsividad han persistido por lo

menos durante 6 meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherente con el nivel de
desarrollo:

Hiperactividad:

a. A menudo mueve con exceso sus manos o pies, o se remueve en su asiento.

b. A menudo abandona su asiento en la clase o en otras situaciones en que se espera que
permanezca sentado.

c. A menudo corre y salta excesivamente en situaciones que es innecesario hacerlo (en
adolescentes o adultos puede limitarse a sentimientos de inquietud).

d. A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades de ocio.

e. A menudo estd en “marcha”, suele actuar como si tuviera motor.

f. A menudo habla en exceso.

Impulsividad:
a. A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas.
b. A menudo tiene dificultades para guardar turno.
c. A menudo irrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros (ejemplo, se entromete en
actividades o juegos).
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B. Algunos sintomas de hiperactividad-impulsividad o desatencidn que causaban alteraciones
estaban presentes antes de los 7 afios de edad.

C. Algunas alteraciones provocadas por los sintomas se presentan en dos o mds ambientes (por
ejemplo en la escuela (trabajo) o en la casa).

D. Deben existir pruebas claras de un deterioro significativo de la actividad social, académica o
laboral.

E. Los sintomas no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno generalizado del
desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno psicdtico, y no se explica mejor por otro trastorno del
estado de dnimo, trastorno de ansiedad, trastorno disociativo o un trastorno de personalidad).

Cuadro 2
Criterios diagndsticos DSM-IV para el TDAH'

La definicién del TDAH puede variar en el DSM-5 en lo que respecta a los adolescentes y adultos,
introduciéndose cambios en la edad de inicio, en el umbral de sintomas necesarios para el diagndstico,
asi como en el peso inespecifico y la importancia de la inatencidn respecto a la hiperactividad en
pacientes adultos.

EI TDAH tiende a variar algo en la presentacidon de los sintomas en la etapa adulta. En general se
pueden citar seis fenédmenos:

- La hiperactividad motora disminuye en frecuencia e intensidad, pero la impulsividad, y
sobre todo la desatencién, se mantienen.

- El nmero de sintomas por paciente tiende a disminuir al llegar a la edad adulta.

- Los sintomas del TDAH se van volviendo mds egosinténicos, es decir, tienden a integrarse
en la personalidad del individuo como una forma crénica de ser.

- Menos del 5% de los adultos con TDAH siguen a largo plazo un tratamiento especifico, ya
sea farmacoldgico o psicoldgico.

- La preponderancia del TDAH en varones respecto a las mujeres es menos marcada en la
edad adulta que en la infancia.

- Aumenta la comorbilidad de tipo psiquidtrico.

Los principales problemas psicosociales detectados son:

- Logran trabajos de estatus mds bajos y menos remunerados.

- Cambian mds veces de trabajo durante su vida.

- Son despedidos laboralmente con mds frecuencia.

- Sufren accidentes laborales con mds frecuencia.

- Valoran peor sus propios trabajos (poco satisfactorios y por debajo de sus aptitudes), son
mal valorados por sus jefes como trabajadores.

- Baja autoestima general.

- Con mayor frecuencia se sienten frustrados con la vida que llevan.

- Sensacion frecuente de aburrimiento alternante con inquietud interna.

- Mayor incidencia de separaciones conyugales y divorcios.

- Frecuentes malos tratos domésticos.

- Irritabilidad facil y enfados frecuentes.

- Labilidad emocional.

- Frecuencia de diagndsticos de diversos trastornos de personalidad (limite, explosivo,
antisocial, narcisista, inmaduro, trastorno bipolar).

- Ajuste social peor en cantidad y calidad.

- Menos cantidad de amistades intimas y menos duraderas.

- Alta proporcién de consumo excesivo y de abuso de tabaco, alcohol y drogas.

- Mayor frecuencia de accidentes de tréfico.

- Ingresos en prisién y conductas abiertamente delictivas (agresiones a personas,
destruccién de objetos, robos).
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- Presencia de problemdtica del espectro obsesivo-compulsivo.
- Frecuencia de padecer insomnio crénico y otros trastornos del suefio (Cuadro 3).

Cuadro 3

Comparacion de sintomas en el nifio y el adulto
Adaptado de Adler L, Cohen J. Diagnosis and evaluation of adults with attention-deficit/hyperactivity disorder. Psychiatr Clin
North Am.2004;27:187-201

Sintomas de inatencion Sintomas de inatencion

en el nifo (DSM-1V) en el aduito

* Tiene dificultades para sostener la atencion. * Tiene dificultades para sostener la atencién leyendo.
* Es olvidadizo y se distrae con facilidad. * Es olvidadizo y se distrae con facilidad.

* Le cuesta continuar lo que ha empezado. * Mala concentracién.

* Es desorganizado. * Maneja mal el tiempo.

* Pierde cosas. * No sabe dénde ha colocado las cosas.

* No escucha. * Tiene dificuftades acabando las tareas.

Sintomas de hiperactividad Sintomas de hiperactividad

en el niho (DSM-1V) en el adulto

* Se confunde y estd inquieto.

* Corre o trepa en exceso.

* No puede jugar o trabajar quieto.

* Habla en exceso.

* Parece estar “en marcha”, como si le hubieran
dado cuerda.

* Muestra una inquietud interna.

* Inquietud mientras estd sentado.

* Predileccién por los trabajos movidos.
* Habla en exceso.

* Se siente acelerado y agobiado.

Sintomas de impulsividad Sintomas de impulsividad

en nifios (DSM-1V) en adultos

» Conduce demasiado rdpido, tiene accidentes de
trafico.

» Cambia de trabajo impulsivamente.

* Es irritable, se encoleriza con facilidad.

* Precipita las respuestas.
* No puede esperar su turno.
* Se entromete o interrumpe a los otros.

DIAGNOSTICO

Durante la entrevista es posible detectar este sindrome en un adulto que acude quizd por motivos
que no permiten sospechar la enfermedad. La observacion y una minuciosa anamnesis proporciona-
rén la siguiente informacién:

Diagnéstico previo de TDAH. En la nifiez o adolescencia, confirmado por un especialista idéneo.
Recoleccion de datos. Que permitan elaborar la descripcidn clinica de este sindrome en las etapas
iniciales de la vida, si no hay un diagndstico previo. En estos casos algunos antecedentes resultan Utiles
para confirmar un probable TDAH precursor.

Confirmar signos, sintomas y circunstancias. En la vida de la persona, sobre la base de los descritos
previamente, en el cuadro clinico del sindrome en el adulto.

A fin de diagnosticar un TDAH, es de importancia que los sintomas actuales se manifiesten en dife-

rentes dmbitos (familiar; laboral, académico, social, etc.) y, ademds, se debe tener en cuenta que estos
pueden estar atenuados o modificados en situaciones estructuradas como lo es, sin duda, la entrevista
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médica. En este punto, es conveniente recordar que aunque se dispone de instrumentos estandari-
zados que ayudan en la tarea, la entrevista clinica con el paciente sigue siendo el modo mds fiable y
certero para arribar al diagndstico.

Escala Autoaplicada de sintomas de TDAH en adultos (ASRS-V1.1)

La ASRS-VI.I desarrollada en conjunto por la OMS'® y el Workgroup on Adult ADHD,""% es una
herramienta para el tamizaje del trastorno por déficit de atencidn e hiperactividad en adultos. La
obtencidn de calificaciones altas en esta prueba sugiere la necesidad de una entrevista clinica mds
acuciosa. La resolucién del cuestionario toma 5 minutos en completarse y puede proporcionar infor-
macion de suma importancia.

Calificaciones de la parte A del cuestionario

Se ha observado que las seis preguntas de la parte A son mds predictivas del trastorno y las mejores
como instrumento de tamizaje. Si el paciente hace cuatro o mds marcas en las dreas sombreadas de la
parte A, se considera que tiene sintomas altamente consistentes con trastorno por déficit de atencion
e hiperactividad del adulto y se recomienda una mayor investigacion (Cuadro 4).

Cuadro 4: Seccion A

Parte A Nunca |Raramente| A veces con : Muy
frecuencia | frecuente

|.- {Con cuanta frecuencia tiene

problemas en finalizar los dltimos

detalles de un proyecto, ya que ha X X X

hecho la o las partes mds dificiles?

2.- ;Con cuénta frecuencia tiene

dificuttades para tener las cosas en X X X
orden cuando tiene que realizar una

tarea que requiere organizacion?

3.- ;Con cudnta frecuencia tiene
dificultades a la hora de recordar X X X
citas u obligaciones?

4.- Cuando tiene que realizar una

tarea que requiere un gran esfuerzo X X
mental, ;Con cudnta frecuencia la

evita o retrasa su comienzo?

5.- ;Con cudnta frecuencia juguetea

o retuerce sus manos o pies cuando X X
tiene que estar sentado durante

mucho tiempo?

6.- ;Con cudnta frecuencia se siente

excesivamente activo o con la X X
necesidad de hacer cosas, como si

estuviese impulsado por un motor?
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Calificaciones de la parte B del cuestionario

La frecuencia de marcas en la parte B proporciona pistas adicionales. Se debe poner atencién especial
en las marcas hechas en las dreas sombreadas. La respuesta basada en la frecuencia es mas sensible
en algunas preguntas. No se utiliza una calificacién total o de probabilidad diagndstica para las 12
preguntas de la parte B (Cuadro 5).

Cuadro 5: Seccion B

7.- i{Con cudnta frecuencia comete
errores por descuido cuando tiene X X
que trabajar en un proyecto aburrido
o dificil?

8.- ;Con cudnta frecuencia tiene

problemas a la hora de mantener su X X
atencién cuando estd realizando un

trabajo aburrido o repetitivo?

9.- i{Con cuénta frecuencia tiene

problemas para concentrarse en lo que X X
la gente le dice, incluso cuando le estdn

hablando directamente?

|0.- }Con cuanta frecuencia extravia o
tiene problemas para encontrar cosas X X
en su casa o en el trabajo?

|'I.- ;Con cudnta frecuencia se
distrae por la actividad o el ruido a su X X
alrededor?

[2.- ;Con cudnta frecuencia abandona

su asiento en encuentros y en otras X X
situaciones en las que se espera que se

mantenga sentado?

|3.- jCon cudnta frecuencia se siente X X
intranquilo o inquieto?

14.- jCon cudnta frecuencia tiene
dificultades para serenarse y relajarse X X
cuando tiene tiempo para si mismo?

I5.- ;Con cudnta frecuencia se
encuentra a sf mismo hablando X X
demasiado en situaciones sociales?

|6.- Cuando estd en una conversacion,

jcon qué frecuencia se encuentra a sf

mismo finalizando las frases de la gente X X
a la que le esta hablando, antes de que

puedan terminarlas ellos mismos?

|7.- ;Con cudnta frecuencia tiene
dificultades en esperar su turno en X X
situaciones en las que se requiere?

|8.- jCon cudnta frecuencia interrumpe X X
a otros cuando estdn ocupados?
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ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Los estudios que pueden complementar los datos clinicos son:
Electroencefalograma (EEG)

En el adulto, este estudio bioeléctrico?' de la actividad cerebral habitualmente no proporciona datos
significativos para el diagndstico y casi siempre es informado como dentro de los limites normales,
aunque en ocasiones trazando ligera desorganizacién difusa o, en el caso del mapeo, como signos de
disfuncién de la actividad bioeléctrica cortical, particularmente en derivaciones anteriores del cerebro.

Estudios neuroquimicos

Aunque no hay expresiones de la quimica cerebral que puedan considerarse tipicas del TDAH, la
experiencia acumulada fue mostrando la consistencia de algunas alteraciones.” Es frecuente detectar
una disminucién de algunos neurotransmisores o de sus metabolitos en orina. Esto sucede sobre todo
con la noradrenalina y la dopamina, lo cual pondria en evidencia una disminucidn, a veces acentuada,
de la actividad catecolaminérgica. El hallazgo sostenido de bajos niveles de 3-metoxi-4-hidroxifenileti-
glicol refuerza esta presuncidn. Se debe sefialar que casi inevitablemente los valores de fenilalanina en
orina son bajos. Hasta el momento, no se han hallado alteraciones significativamente persistentes en
las determinaciones de serotonina (5HT) (Fig4).

Figura 4. Principales hallazgos Neuro-funcionales en TDAH. Destaca la hiper-perfusién cortical bilateral de las dreas 9, 10, 17,
18,22,23,24 y 3| de Brodmann con un méaximo por sobre 4 DS respecto de la base de datos control, ademds hipo-perfusién
minima en dreas 4, | 1, 12, 18, 19y 36 bilateral y 20 a izquierda con valores inferiores a 7 DS respecto de la base de datos control.
En el andlisis de promedios destaca una hipo-perfusion mayor a 2 DS en dreas 24 izquierda y en ambas dreas 25 sub-geniales .

< 45D > 35D
Promedio Minimo Méximo
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SPECT

Este estudio funcional por imagenes ha revelado con cierta frecuencia una disminucion de la actividad
en el Iébulo frontal o hipofrontalidad en pacientes con diagndstico de TDAH.?® Por lo tanto, este
hallazgo puede reforzar, como un dato accesorio, la factibilidad de llegar a este diagndstico (Fig. 5).

Figura 5. Hay reduccién global y regional del metabolismo cerebral medido con PET cerebral en adultos que presentaron
hiperactividad en la nifiez. Las mayores reducciones del metabolismo se localizaron en Corteza Premotora y Corteza Prefrontal
Superior. (Especialmente |zquierdas)®

Etiologia:

Zametkin Ad, ot al. NEJM 1990; 323: 1361-1366

Evaluacion psicologica

Cuando se sospecha un TDAH, el adulto puede ser sometido a diversos tipos de evaluaciones psico-
|6gicas que ofrecen un perfil mds acabado de sus condiciones psicométricas, cognitivas, conductuales
y emocionales. Por lo general la inteligencia de estas personas es normal o superior a la normal. Segiin
un extendido criterio clinico, un cociente intelectual inferior a lo normal representarfa un factor de
exclusién para el diagndstico de TDAH. Es posible evaluar las funciones cognitivas con distintos cues-
tionarios o pruebas neuropsicoldgicas, y la calificacion conductual con las escalas de autoevaluacién
y de evaluacién dirigida de R. A. Barkley, donde la autoestima es el modo de manejar las emociones.

TRATAMIENTO MEDICO
Tratamiento farmacolégico del TDAH en el adulto

Los tratamientos de los que se dispone evidencias consistentes se pueden dividir en dos grandes
grupos:
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Farmacos psicoestimulantes: (primera linea de medicacion)
* Metilfenidato
* Anfetaminas
* Pemolina
* Modafinilo

Farmacos no psicoestimulantes: (segunda linea de medicacion)
* Antidepresivos (sin indicacién en TDAH)
* Desipramina
* Bupropion
* Reboxetina
» Atomoxetina

Psicoestimulantes

Los psicoestimulantes son fadrmacos simpaticomiméticos con una estructura similar a la de las cateco-
laminas enddgenas, su principal efecto consiste en incrementar el nivel de actividad o estado de alerta
(arousal) del sistema nervioso central durante el estado de vigilia, teniendo un efecto paraddjico
favoreciendo la capacidad de sostener la atencidn y la concentracién.

Esto explica que existiria un déficit en las células dopaminérgicas que inhiben los centros motores
subcorticales. Esta falla en su inhibicidn se expresa con sintomas como la impulsividad y su conse-
cuencia, la fdcil distractibilidad de estos pacientes. Los psicoestimulantes, al estimular a estas células
dopaminérgicas, restablecen el equilibrio neuroquimico entre el sistema cortical y el subcortical, ac-
tdan a nivel del striatum vy las conexiones entre las regiones orbitofrontal y limbicas favoreciendo
su estimulacién y mejorando la interconexion entre ellas, bloqueando la recaptura de dopamina y
norepinefrina en el espacio pre-sindptico, aumentando asf la concentracion de estas dos sustancias en
el espacio extraneuronal.

Todos tienen en comun aumentar de un modo u otro la transmisién catecolaminérgica que, se su-
pone, estd en la base neuroquimica del TDAH. Aunque no se ha descrito predisposicion a adiccidn,
su uso estd contraindicado en pacientes con historia previa de abuso en el consumo de drogas o
antecedentes familiares de esta naturaleza.

Los psicoestimulantes que se administran junto con drogas simpaticomiméticas (pseudoefedrina) al
interactuar pueden potenciar sus efectos, mientras que los antihistaminicos pueden disminuirlos. No
es recomendable asociarlos con inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAQO), pues se corre el riesgo
de producir crisis hipertensivas. En asociacién con antidepresivos triciclicos o anticonvulsivantes, los
efectos de éstos se potencian. A la inversa, el litio inhibe los efectos estimulantes de los psicoestimu-
lantes anfetaminicos.

I) Metilfenidato
Es uno de los primeros medicamentos que se usé para el tratamiento del TDAH en la infancia, y es el
méds estudiado en adultos. Cuenta con la aprobacién de la Food and Drug Administration (FDA)*"?

para este grupo de pacientes.

Una revisidn de la literatura encuentra |5 estudios doble ciego y cuatro ensayos abiertos entre 1976
y 2006. Aunque dificilmente comparables, coincidian en que la mejor respuesta se producia para dosis
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de | mg/kg/dia. Un metandlisis ha valorado seis estudios clinicos con un total de 253 pacientes en los
que se compara metilfenidato con placebo. Las conclusiones no ofrecen dudas sobre la superioridad
del medicamento, en especial para dosis cercanas a | mg/kg/dia en adultos. Dos estudios controlados
doble ciego contra placebo han verificado la eficacia del metilfenidato OROS en el tratamiento del
TDAH en el adulto.

Parece que las formulaciones mds ventajosas serfan las de liberacion prolongada, de las cuales hay dos
tipos de preparacion:

Diferencias entre las dos preparaciones de metilfenidato de liberaciéon prolongada

a) Sistema de liberacion osmético

Son comprimidos que estdn compuestos por un ndcleo tricapa osmdticamente activo, rodeado de
una membrana semipermeable recubierta con una porcién de medicamento activo de liberacidn in-
mediata tras la ingesta. Deben ingerirse enteros; tienen una proporcién de liberacién inmediata de un
22% y un 78% de liberacion prolongada. El efecto terapéutico persiste durante 12 horas. Se recomien-
da iniciar con una dosis de 18 mg/dia por la mafiana, luego se podrd aumentar en dosis progresivas
hasta un méximo de 54 mg/dfa por la mafiana después del desayuno. Los ajustes en la dosis pueden
realizarse con intervalos semanales; es necesario evaluar periddicamente la utilidad de la medicacidn,
en caso de empeoramiento sintomatico o ante la aparicién de efectos adversos, la dosificacion deberd
reducirse o, si fuera necesario, descontinuarse.

Contraindicado en caso de: hipersensibilidad, pacientes con intensa ansiedad o agitacion, glaucoma,
tratamiento concomitante con IMAQO, depresidn, psicosis, antecedente de crisis convulsivas e hiper-
tension arterial.

b) Las capsulas de gelatina dura en cuyo interior se incluyen dos tipos distintos de pellets, un 50 9%
de pellets blancos de liberacién inmediata y otro 50% de pellets azules de liberacion prolongada,
pues estan dotados de un recubrimiento gastrorresistente que permite una liberacién retardada del
principio activo. La absorcidn de los pellets blancos transcurre en 30 minutos, permitiendo, de este
modo, que la accién farmacoldgica se inicie de forma rdpida. Por otro lado, la liberacidn retardada de
metilfenidato desde los pellets azules permite que la accidn farmacoldgica se prolongue hasta ocho
horas. Esta cobertura terapéutica es idénea.

2. Modafinil

Este psicoestimulante estd indicado en el tratamiento de la narcolepsia y no para el tratamiento del
TDAH. Su mecanismo de accidn no esta claro, pero parece que aumenta la transmisién catecolami-
nérgica a través de acciones gabaérgicas y glutamatérgicas.? Sin embargo, no parece que aumente la
transmision en los circuitos dopaminérgicos o noradrenérgicos.

No se ha estudiado mucho su uso en el TDAH, pero se cuenta con dos ensayos clinicos en los que
parece ser eficaz en poblacién adulta.

Hay también tres ensayos aleatorios, contra placebo, en adolescentes, en los que modafinil fue eficaz
y bien tolerado a dosis de 150 a 425 mg/dfa.
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No Psicoestimulantes

|.Atomoxetina
La atomoxetina es un inhibidor selectivo de la recaptura de noradrenalina, aprobada por la FDA
para el tratamiento del TDAH en nifios y adultos desde noviembre del 2002. Los ensayos clinicos
doble ciego contra placebo han demostrado su eficacia en el tratamiento del TDAH en adultos. En
estos estudios las dosis empleadas oscilaban entre 60 y 120 mg/dfa, siendo 90 mg/dia la dosis mds
habitua|.26'27'28‘29

Hay un estudio abierto, de 3 afios de seguimiento, en el que la atomoxetina demuestra ser un far-
maco seguro, eficaz y bien tolerado a largo plazo. En un estudio en el que se compard la eficacia
de atomoxetina contra placebo en un grupo de adolescentes y otro de adultos, se observd que la
tolerancia es similar en ambos grupos de edad, con una mayor eficacia del tratamiento en la poblacidn
de adolescentes. Existen estudios en Alemania, en conductores con TDAH tratados con atomoxetina
por 12 semanas, los cuales mejoran su atencién en forma considerable al manejar**

2. Bupropion

Se trata de un inhibidor de la recaptura de dopamina y noradrenalina, utilizado como antidepresivo
y también para favorecer la deshabituacion tabdquica. Cuenta con ensayos clinicos en los que se le
compara con placebo con buena respuesta y tolerabilidad a dosis de hasta 450 mg/dia.**?'

3. Reboxetina

La reboxetina, firmaco inhibidor selectivo de la recaptura de noradrenalina (IRNA), se caracteriza por
ser un medicamento altamente selectivo que carece de actividad por los receptores muscarinicos,
histaminérgicos o a-adrenorreceptores, y apenas presenta actividad sobre el sistema serotoninérgico.

Cuadro 6
Fdrmacos administrados a adultos con TDAH

Antidepresivos triciclicos

* Imipramina 75-150 mg/dia

* Desipramina 90-180 mg/dia

* Nortriptilina 40-120 mg/dia
jotros |

* Bupropion 150-300 mg/dia

* Venlafaxina 75-225 mg/dia

* Reboxetina 4-8 mg/dia
M0

» Simpaticomimético Tranilcipromina 30-45 mg/dia

* Atomoxetina 60-90 mg/dia

* Metilfenidato 20-60 mg/dia

* Dextroanfetamina No hay en México 5-30 mg/dia

* Pemolina (base) No hay en México 37,5-75 mg/dia

* Modafinil 100-200 mg/dia
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Desde la perspectiva terapéutica, varios ensayos clinicos controlados con placebo han mostrado la
eficacia antidepresiva de reboxetina con un impacto minimo en la funcién psicomotora y cognitiva,
asf como con un perfil de seguridad favorable.”” Por otra parte, dado que la reboxetina ocasiona un
incremento de los niveles de noradrenalina en la corteza prefrontal, recientes estudios de disefio
abierto han corroborado que podrfa ejercer un efecto positivo en pacientes con TDAH. No se en-
cuentra disponible en México.

Es importante complementar el tratamiento farmacoldgico con intervenciones psicoterapéuticas que
se desarrollan fundamentalmente en dos formatos: psicoeducativo y psicoterapia cognitivo-conductual.

CONCLUSION

Pese a que la descripcién del TDAH en adultos inicid en el siglo pasado, hace falta mucho aprendizaje,
identificacidn vy, sobre todo, revalorar los criterios diagndsticos del mismo desde el punto de vista
neuroldgico y psiquidtrico. La importancia de conocer y saber identificar aquellos pacientes adin no
diagnosticados y que acuden con otros especialistas dando juicios erréneos es fundamental. La edad
adulta es de las etapas donde la comorbilidad es mds riesgosa, debido a que aparecen trastornos
psiquidtricos como la esquizofrenia, el trastorno bipolar; se hacen aparentes las adicciones al alcohol
o abuso de sustancias prohibidas, que suele ser dificil diferenciar si son por el TDAH o bien son
patologfas independientes. Esto es importante al seleccionar el tipo de tratamiento farmacoldgico o
de terapias psicoldgicas. Lo mismo que darle seguimiento a aquellos que durante la infancia fueron
atendidos y diagnosticados. Esto dard como resultado un éxito en el tratamiento del mismo al utilizar
todas estas herramientas y aplicar medicamento eficaces.®
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Capitulo 8.
TDAHY TRASTORNOS DEL DESARROLLO

DEL LENGUAJE
Dra. Reynalda Armida Beltrdn Quintero

INTRODUCCION

Los trastornos de la comunicacion incluyen una amplia variedad de condiciones que tienen como pro-
blema medular una dificultad en la interaccién verbal. En este rubro se agrupan trastornos del habla
relativos a dificultades de la articulacion, la fluidez v la emisidn de la voz, asi como a los del lenguaje
que se manifiestan por alteraciones en el uso expresivo (hablado, escrito o de signos), el contenido
(semdntica) y la funcién del lenguaje (pragmatica) ' En sentido mds amplio se pueden describir como
trastornos de la comunicacion que son clasificados por su impacto en las habilidades receptivas
(capacidad para decodificar; integrar y organizar lo que se escuchd) y las expresivas (capacidad para
articular y producir los fonemas a una velocidad y ritmo adecuado, exhibir el tono y la resonancia
vocal apropiados y utilizar los fonemas, palabras y oraciones acorde al contexto de la comunicacién .

Es importante distinguir las alteraciones del lenguaje del retardo simple y las variaciones normales del
mismo. El retardo simple se caracteriza por la aparicion de un comportamiento verbal tardio pero con
un patrén de desarrollo tipico. La diferencia linglistica se refiere a las variaciones en el vocabulario, la
gramdtica o las estructuras fonoldgicas que son utilizadas sistemdticamente por un grupo de indivi-
duos; estan determinadas por factores regionales, sociales o culturales, y étnicos y no se consideran
un trastorno”.

El trastorno por déficit de atencion (TDAH) es una condicién neurobioldgica que se caracteriza por
retraso en el desarrollo de los circuitos cerebrales necesarios para la inhibicidn de las respuestas
inmediatas, y el autocontrol. El tener TDAH asociado a trastornos del habla y el lenguaje representa
doble riesgo para problemas futuros con el aprendizaje, la socializacién y la autoestima®. La presencia
de hiperactividad, inatencién y trastornos del desarrollo del lenguaje en nifios de 2 a 4 afios se ha
reconocido como un predictor de TDAH en la edad escolar, en un 80% ’.

En el contexto de salud mental, la co-ocurrencia de sintomas de la comunicacién y del comporta-
miento es considerable. El 75% de los nifios en edad pre-escolar que acuden a consulta a las clinicas
familiares de salud mental, tiene TDAH v alrededor del 65% de ellos calificaron por abajo del prome-
dio en las medidas del lenguaje ®.

Un tercio de los nifios que reciben atencién en programas de educacién especial, tienen TDAH vy el
54% de ellos tienen, ademds, dificultades del habla y el lenguaje °. De manera similar; en una unidad
psiquidtrica para pre-adolescentes, 67% de los chicos con diagndstico de TDAH, tienen ademds pro-
blemas de comunicacién .

En una unidad psiquidtrica urbana privada, 19% de |35 nifios identificados con problemas del habla y
el lenguaje, fueron etiquetados como “hiperactivos” ''. El objetivo de este capitulo es describir lo que
actualmente se conoce como trastorno especifico del lenguaje (TEL) haciendo énfasis en la co-exis-
tencia con TDAH asf como las alteraciones de la comunicacion inherentes a éste Ultimo.
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El lector puede ampliar la informacion sobre los trastornos del lenguaje secundarios a dafio cerebral
adquirido, a déficit cognitivo global, a déficit sensorial o a patologfa del aparato fono-articulador, en

otros textos ' 2,

Cuadro 1.- Agrupacion de los problemas de lenguaje en el nifio (23512

NIVEL DE

AFECTACION EGORIA CONDICI LEN \JE EXPRESIVO
Déficit en el Sin causa Abuso y Expresidn oral espontdnea reducida.
procesamiento central identificable deprivacién Utilizan enunciados cortos y con

ambiental vocabulario limitado.
Retraso mental Comprensién del lenguaje por Produccién por abajo de su
abajo de su capacidad cognitiva. capacidad cognitiva Desarrollo
Dificultad para organizar y tipico pero retrasado. Utilizan formas
categorizar la informacién, lingliisticas inmaduras y enunciados
para facilitar su recuperacién més cortos y menos elaborados que
posterior, para la comprensién Sus pares
de conceptos abstractos y para
interpretar lo escuchado
Trastorno del Dificultad para analizar, integrar Uso atipico del lenguaje: Prosodia
espectro autista y procesar la informacion. peculiar; inversion pronominal,
Interpretacién inadecuada ecolalia inmediata y tardfa, dificultad
para adecuarse al contexto de la
comunicacién, uso estereotipado
de expresiones. Problema para
seleccionar el vocabulario adecuado
a la situacion (déficit en la semantica
y la pragmatica)
Trastorno Procesamiento méds lento y Enunciados cortos y mal elaborados,
especifico del menos eficiente de la informacién.  dificultad en el uso de las reglas de
lenguaje (TEL) Capacidad limitada para la gramética. Uso inadecuado del
comprender el lenguaje lenguaje en el contexto social.
Con causa Exposicién Dificultad para articular; para Escaso balbuceo en la lactancia, inicio
identificable prenatal a comprender los conceptos retrasado del lenguaje, uso limitado
drogas o alcohol, abstractos, los significados de gestos. Déficit en la denominacién,
genopatfas mdiltiples de las palabras y los uso de enunciados cortos y pobres
morfemas que indican tiempo habilidades para la conversacién.
y espacio
PCI Déficit en la discriminacién Alteraciones del habla: disartria,
auditiva, en el procesamiento de dispraxia o anartria, parafasias
la informacién y en la atencién mdltiples. Alteraciones de la voz:
Nasal, hipernasal, monétona
Lenguaje: vocabulario limitado y
sintaxis deficiente.
Por dafio EVC, trauma Dificultad para establecer La mayor dificultad reside en el uso
adquirido relaciones, hacer inferencias contextual del lenguaje: la narrativa y
(Afasias) y utilizar la informacién para la conversacién.
resolver problemas. Dificultad
para utilizar la atencién y memoria
necesarios para el procesamiento
lingliistico y para comprender y
utilizar el lenguaje figurado y los
significados muiltiples.
Sindrome de Déficit en la comprensién de Inicialmente disminuye la produccién

Landau Klefner

inicio reciente que evoluciona a la
agnosia auditivo-verbal

oral seguida de sustituciones
(parafasias) que puede ser re-
emplazada gradualmente por una
jerga ininteligible y eventualmente,
mutismo.
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NIVEL DE

AFECTACION CATEGORIA  CONDICION LENGUAJE RECEPTIVO LENGUAJE EXPRESIVO
Déficit en la recepcién  Trastorno de  Otitis media, Dificultad para la percepcién  Desaparicién de los
o emisién periféricas la audicién sordera y discriminacién de sonidos,  balbuceos alrededor de los
congénita reconocimiento de la voz y 6 meses, adquisicion limitada
comprensién del lenguaje de vocabulario hablado
especialmente en entornos (dependiendo del grado de
ruidosos hipoacusia). Cuando hablan

tienen alteraciones en el tono
de voz, distorsiones fonoldgicas
y déficit en la estructura

sintdctica
Problemas de Dificultad con la tasa y
fluidez ritmo del habla, falsos inicios,

repeticién de sonidos, silabas y
palabras. Puede acompafiarse,
0 no, de comportamientos
atipicos como gesticulaciones,
cabeceos, etc.

TDAHY COMUNICACION
Elementos convergentes en la conducta observada.

Los nifios pequefios usualmente lloran, gritan e inclusive hacen rabietas cuando no tienen el suficiente
lenguaje para expresar sus necesidades o compartir sus sentimientos. A su vez los cuidadores irritados,
pueden reaccionar negativamente ignordndolos o castigdndoles por la forma no verbal de expresar
sus demandas. Cuando estos pequefios no comprenden las advertencias, reprimendas e instrucciones
que se les dan, son catalogados como nifios malcriados, “malos” o ‘desentendidos” y terminan siendo
castigados o rechazados. Esta espiral negativa se acelera tanto como el nifio continda experimentando
fracaso en la interaccién social con sus padres y otros. Su mal comportamiento se ve reforzado en la
medida en que obtienen atencién .

Los nifios con TDAH frecuentemente actian antes de considerar cémo sus acciones afectan a otros.
Los nifios con déficit linglistico presentan, ademds, una inmadurez concomitante o inclusive falta de ca-
pacidad para auto-dirigirse y regular la conducta. El problema de la auto-regulacion del comportamiento,
entonces, se vuelve muy evidente en el entorno escolar y provoca mal desempefio académico .

Es de sobra conocido el estilo de comunicacién de los nifios con TDAH. Por un lado, lucen muy pla-
ticadores . Pueden abrumar al interlocutor hablando muy rdpido y diciendo més de lo necesario; y
por otro lado, cuando se espera que den respuesta a preguntas especificas, dicen muy poco, demos-
trando dificultades en la coherencia del discurso. Pueden tener errores de habla, de fluidez, de pausas
excesiva o introducen informacidn irrelevante ',

Es facil ver como el retraso del habla y el lenguaje, en combinacién con el déficit pragmadtico inhe-
rente al TDAH, puede causar estragos en los procesos criticos necesarios para la comunicacion, la
adaptacion social y la salud mental. A medida que el nifio con retraso en sus capacidades linglisticas
es rechazado por sus pares, pierde oportunidad para desarrollar habilidades sociales y relaciones
interpersonales. La autoestima y la autoimagen se afectan, lo cual deviene en aislamiento, soledad y
depresién. Baker y Cantwell '* encontraron que los nifios con mayor riesgo para tener una mala evo-
lucidn del lenguaje tenfan, al momento del diagndstico, TDAH combinado con alteraciones del habla
y el lenguaje; los que presentaron menos dificultades, dnicamente tenfan problemas de articulacién.
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Déficit pragmatico y en las habilidades sociales.

El déficit pragmético va implicito en la definicién del TDAH. Los reactivos del cuadro 2 describen el
comportamiento impulsivo que interfiere en la comunicacidn, en situaciones sociales.

Cuadro 2

Atributos pragmaticos derivados de los criterios diagndsticos del DSM-5 314. (F90.0)

« Con frecuencia parece no escuchar cuando se le habla directamente.

« Con frecuencia se distrae con facilidad por estimulos externos (para adolescentes mayores y adultos, puede incluir
pensamientos no relacionados).

« Con frecuencia habla excesivamente.

« Con frecuencia responde inesperadamente o antes de que se haya concluido una pregunta (p. €j., termina las frases de
otros; no respeta turno en la conversacién).

« Con frecuencia le es dificil espera su turno (p. €j., mientras espera en una cola).

« Con frecuencia interrumpe o se inmiscuye con otros (p. j., se mete en las conversaciones, juegos o actividades; puede
empezar a utilizar las cosas de otras personas sin esperar o recibir permiso; en adolescentes y adultos, puede inmiscuirse o
adelantarse a lo que hacen otros).

La conducta impulsiva en situaciones sociales, se manifiesta por comentarios imprudentes o reaccio-
nes poco cortés. Estas conductas molestan a los demds, no son productivas en situaciones de juego
y provocan poca aceptacion o inclusive rechazo. A su vez, el nifio con TDAH malinterpreta o no
toma en cuenta las pautas implicitas en la situacidn, otras veces no las reconocen o inclusive distor-
siona el significado del lenguaje no verbal de quienes lo rodean. Son incapaces de atender las pistas
no verbales de la expresidn facial, el lenguaje corporal y las inflexiones del lenguaje, ademds tienen
escasa capacidad para ponerse en el lugar del otro o de compartir su estado de dnimo. Debido a su
hiperactividad e impulsividad, se entrometen en las conversaciones, cambian abruptamente de tdpico
o ignoran la regla habitual de tomar turno en una conversacién '"'%. Sufren logorrea y su discurso
es desorganizado '¢ debido a que no planean ni reflexionan sobre lo que van a decir. La torpeza en
el discurso origina que sus pares los rechacen ' e inclusive el que sean ridiculizados o engafiados;
curiosamente, pueden ser tan ingenuos que no se percatan de estos hechos.

TRASTORNO ESPECIFICO DEL DESARROLLO DEL LENGUAJE
Definicion, clasificacion y cuadro clinico

El trastorno especifico del lenguaje (TEL) es un término acufiado por Bishop y Leonard, que parte
de criterios de exclusion previamente fijados y adoptados universalmente vy se refiere a todo inicio
retrasado y desarrollo lento del lenguaje, *'® que no guarda relacién con un déficit sensorial o motor,
con retraso mental, con trastornos psicopatoldgicos, deprivacion socio-afectiva ni con patologfa ce-
rebral estructural. 3%

Segln Rapin y Allen, "2 este trastorno se da en nifios con una inteligencia normal, sin ninguna deficien-
cia motora o auditiva, problemas psicoldgicos ni dificultad para la comunicacion social. Actualmente
quedan excluidos de esta categorfa los nifios con trastornos del lenguaje asociado a una patologfa
cerebral estructural, como infarto, y los que tienen sindrome de Landau-Kleffner '®. Es una condicién
heterogénea dado que puede haber diferentes grados de afectacion en la produccién o la com-
prensién del lenguaje, en diversos componentes morfosintdcticos y no queda claro si es especifico a
componentes linglifsticos o si también estdn involucrados aspectos cognoscitivos y de procesamiento.
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El término trastorno especifico del lenguaje (SLI, por sus siglas en inglés,y TEDL 2' o TEL 22 en espafiol)
ha venido desplazando progresivamente el término de disfasia. Se presenta en el 7.4% de la poblacion
pre-escolar con una relacién 2.8:1 hombre/mujer; es el trastorno del desarrollo mds comun y poten-
cialmente conlleva a alteraciones en la comunicacion y las habilidades sociales y académicas 2 Inclusive
representa un problema de salud publica. A diferencia de los nifios con retardo global del desarrollo,
es poco comun identificar una causa especifica del TEL entre los menores a quienes se diagnostica
esta condicidn. A pesar de su alta prevalencia, a la fecha las causas y las bases bioldgicas siguen sin
comprenderse en su totalidad.

La definicién mds aceptada es la propuesta por Tomblin y cols,, y Leonard * quienes definen al TEL
como la combinacién de una inteligencia normal (Cl de ejecucion mayor de 85) y una alteracion del
lenguaje (una medida del lenguaje .25 desviaciones estandar por abajo de la media).

La Clasificacién Internacional de Enfermedades (CIE-10) utiliza una definicién estadistica donde re-
quiere que el nifio tenga un desarrollo del lenguaje 2 desviaciones estandar por debajo de la media,
con habilidades verbales | desviacién estdndar por debajo de sus capacidades no verbales 9.
DSM-5 utiliza un criterio similar; la definicién lleva implicito que las alteraciones del lenguaje tienen
una repercusion funcional y existe una discrepancia sustancial entre las habilidades verbales vy las no
verbales, sin embargo, operacionalmente, no se precisa qué es sustancial *.

Dada la diversa sintomatologfa y la heterogeneidad que caracteriza al TEL, se hace patente la necesi-
dad de hacer subgrupos, no sélo para precisar la descripcion del fenotipo sino ademas para facilitar
una identificacién e intervencién tempranas. Se pueden identificar distintas formas clinicas segin las
combinaciones de discapacidad innata para la comprension o expresion del lenguaje, aunque todas
ellas se agrupen en una sola categorfa nosoldgica con base en su cardcter evolutivo, la aparente au-
sencia de patologfa estructural cerebral, deprivacién ambiental y déficit sensorial primario vy la posible
existencia de un continuo. Las clasificaciones mas recientes pretenden delimitar grupos en funcién
de las dreas de procesamiento linglistico afectadas, es decir, teniendo en cuenta los procesos de
comprension y expresion, o las dimensiones linglifsticas de fonologfa, morfologfa, sintaxis, semantica y
pragmdtica ®*'?, La mds aceptada, es la de Rapin y Allen '? basada en medidas clinicas de destrezas
fonoldgicas, sintdcticas, semdnticas y pragmética de habla espontdnea observadas en una situacién de
juego. Estos autores propusieron inicialmente seis categorfas que posteriormente se reagruparon en
tres. El cuadro 3 agrupa las categorias mas cominmente utilizadas.

Cuadro 3 - Paralelismo entre las 3 clasificaciones mds utilizadas

CIE 10 @ Trastorno del lenguaje DSM-5 Rapin y Allen (2

F80.2 Receptivo 315.32 ‘

F80.2 Mixto (Expresivo-Receptivo)  315.32 AEIeE VSR 7 C ST B el
glco-sintdctico

F80.0 Fonolégico 31539 Dispraxia verbal g .
Déficit en la programacion fonoldgica

F80.89 De plrocesamlento de orden 31535 Le><|c,o—l5|ntact|co »

superior Semadntica-pragmatica
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La descripcién de cada subdivisidn se da a continuacion:

Déficit en la programacion fonolégica. £l problema principal es la produccién verbal im-
precisa e ininteligible. Presentan habla fluida y en algunos casos puede ser abundante, aunque no
consiguen el minimo de calidad ni claridad para hacerse entender por sus interlocutores. La mayoria
de estos niflos mejora durante la edad escolar; por lo que el problema se considera menos grave que
el que presentan los menores con dispraxia verbal.

Déficit fonolégico-sintactico. Estos nifios tienen dificultades de articulacidn, fonologfa y mor-
fosintaxis, tanto de tipo expresivo como receptivo. Emiten enunciados muy cortos con omision fre-
cuente de palabras y de marcadores morfoldgicos. Los problemas de comprensién son menores que
los de produccidn y sdlo se evidencian en el lenguaje abstracto y descontextualizado.

Déficit lIéxico-sintactico. Este subgrupo tiene dificultades Iéxicas, morfoldgicas y de evocacion
de palabras. Les cuesta encontrar la palabra correcta y suelen obviarla con parafasias imprecisas que
pueden recordar a algunos tipos de anomia afdsica. La sintaxis es inmadura para la edad aunque las
habilidades fonoldgicas v articulatorias se encuentran dentro de la normalidad.

Déficit semantico-pragmatico. En estos nifios, el problema del lenguaje radica en la com-
prensidn del significado de los mensajes verbales, ya que los interpretan literalmente. Por otro lado,
su habla es fluida y estructuralmente correcta. No responden adecuadamente a las preguntas o lo
hacen basandose sdlo en alguna palabra que hayan comprendido, sin tener en cuenta el mensaje en
su conjunto. Es comun que presenten ecolalia, inversidn pronominal y perseveraciones.

Agnosia verbal auditiva. Los nifios con este problema no comprenden el lenguaje aunque sf
los gestos simbdlicos, y si su edad y madurez lo permitenten pueden aprender rudimentariamente la
lectura. Es un trastorno poco frecuente.

Dispraxia verbal. Caracteristicamente, estos nifios tienen problemas fonoldgicos y articulatorios
logrando hablar con mucho esfuerzo y poca fluidez. Si los problemas expresivos son muy graves, se
hace muy dificil la evaluacion de sus destrezas sintacticas.

Crespo-Eguilaz y cols.?' describieron variaciones psicolingliisticas en una muestra de 42 nifios con TEL
empleando la clasificacion clinica de Rapin y Allen, y encontraron que en un momento dado su perfil
clinico correspondia a un grupo diagndstico concreto y, posteriormente, a otro distinto; un nifio pasé
del trastorno de la programacién fonoldgica al fonoldgico-sintactico, el segundo pasé de la dispraxia
verbal al fonoldgico-sintdctico, dos pasaron de agnosia verbal al fonoldgico sintdctico, y el dltimo, de
un trastorno en la programacion fonoldgica al [éxico-sintactico y al semantica pragmético. Los autores
hacen hincapié en que la mayor parte de las transiciones diagndsticas observadas, transcurren en
alglin momento de la evolucién del cuadro, por el trastorno fonoldgico-sintactico, variedad mds fre-
cuente en la poblacién general con TEL. Esta variabilidad en las categorfas diagndsticas puede deberse
a variables ligadas a la evolucidon neurocognitiva y a las de intervenciones terapéutica.

ETIOPATOGENIA 2277

Existen numerosas investigaciones enfocadas a documentar qué sucede en el nifio que no esta apren-
diendo a hablar bien. Aunque el TEL es una condicién francamente heterogénea, en una gran pro-
porcién de casos la dificultad mds obvia se encuentra con los aspectos formales (o gobernados por
reglas) del lenguaje: fonologfa y sintaxis. Estos nifios dicen sus primeras palabras y las combinan mds
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tardfamente que sus pares y su lenguaje se detiene antes. Inclusive, cuando se comparan sus medidas
de lenguaje con nifos controles de menor edad, los nifios con TEL exhiben un perfil irregular de las
habilidades del lenguaje y una frecuencia anormal de errores inusuales para la edad (Cuadro 4).

Cuadro 4.- Resumen de los criterios clinicos de inclusién del TEL.

Habilidades del |.5 desviaciones estdndar por debajo de la media, al ser medidas mediante pruebas
lenguaje estandarizadas.

Mayor o igual a 85 y desarrollo normal en habilidades sociales y destrezas para el auto-
no verbal ;
cuidado.
Sin evidencia de dafio cerebral focal ni disfuncién agregada como epilepsia, PCI, EEG en
Estado neurolégico &
suefio de onda lenta normal.

Aparato fono
articulador

fntegro.

Estimulacién ambiental Adecuada.

Retraso en el inicio del lenguaje. Emision de la primera palabra hasta los dos afnos, o
después.

Produccién inmadura o distorsionada de los fonemas, especialmente en pre-escolares.

Uso de estructuras gramaticales simplificadas tales como omision de la terminacion del
tiempo pasado o del auxiliar “‘s” (en inglés).

En espafiol: omision y sustitucion en articulos, pronombres, preposiciones y algunos
Hallazgos comunes de componentes verbales asi como omisién de cliticos. Omision de preposiciones y

la conducta verbal determinantes, falta de concordancia sujeto-verbo, menos variedad e inflexiones

de verbos y omision de argumentos de verbos en ciertos contextos y con verbos
especificos.

Vocabulario receptivo y expresivo limitado.
Déficit en la memoria de trabajo fonolégica.

Dificultad para comprender estructuras verbales complejas, especialmente cuando el
interlocutor habla rapidamente.

Cabe hacer notar que el TEL es tan heterogéneo como los cambios propios de la edad asi que el diagndstico no depende de la
presencia o ausencia de las caracteristicas especificas del lenguaje (destacadas en negrita) sino de los primeros 4 puntos.

Estos nifios tienen déficit en todas las dreas del lenguaje, aunque algunas de ellas causen mayor proble-
ma que otras; los de habla inglesa tienen una dificultad particular con inflexiones gramaticales como
los posesivos (Jane’s dog), ademds de errores en la estructura del enunciado y la fonologfa.

Ademds existe un paralelismo interesante entre estos indicadores y los estudios de la sintaxis realiza-
dos en nifios con TEL que enfatizan cdmo éstos aprenden palabras o frases completas sin percatarse
de que estdn construidas por elementos comunes. Esto es, pueden conocer la palabra perro en
referencia a un animal canino y gato en referencia a un felino, sin percatarse de que existe una regla
general para formar plurales afiadiendo "'s”. Claramente esto se traduce en una mayor dificultad para
desarrollar el lenguaje. Otros han propuesto que, la dificultad radica en que el nifio con TEL tiene una
conciencia implicita de dichas reglas, pero no cuenta con una capacidad adecuada de procesamiento.
Esto significa que en lugar de aplicar la regla automdticamente y sin esfuerzo, la norma es fragil y no
serd aplicada cuando el sistema del lenguaje se vea confrontado con otras demandas. Esto sugiere
que hay un conocimiento que siendo automdtico para muchos nifios, es muy laborioso de aplicar para
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aquellos que tienen TEL. Lo interesante del estudio del papel de la fonologfa y la sintaxis, es que sugie-
ren que el problema no es que hayan desaparecido bits de fonologia o sintaxis de la lengua, sino que el
nifo se queda estancado en modos inmaduros de procesamiento del lenguaje que impiden un nuevo
aprendizaje. Debido a que el comportamiento evidente, por ejemplo, repeticion y memorizacion de
una nueva palabra, o la adicién de una terminacion gramatical a una palabra logrado en cada nifio,
puede ser alcanzado de manera diversa, se debe enfocar menos en las palabras o frases que el nifio
dice o comprende y mds en las representaciones subyacentes que utiliza para codificar el lenguaje.
Los métodos de procesamiento menos eficaces utilizados por los nifios con TEL, significan que ain
cuando parezcan haber alcanzado los aspectos formales del lenguaje, su conocimiento puede ser fragil.
Esto explica por qué los adultos que parecen haberse recuperado de un TEL siguen desempefidndose
pobremente cuando son evaluados con pruebas especificas que contienen una carga de informacion
que les exige manejar material novedoso.

En los estudios realizados con nifios hispano-hablantes se reporta que los componentes mds sensibles
son especificos al espafiol, dado que en otras lenguas estdn afectados otros morfemas. Coinciden en
que los nifios con TEL tienen afectados varios componentes morfosintdcticos, tanto en omisién como
en sustitucion (errores de uso) principalmente en articulos, pronombres, preposiciones y ciertos
componentes verbales. Algunos autores proponen que el retraso o modificacion de uso en formas
verbales es mayor al de nifios con desarrollo tipico de su mismo nivel linglistico. Otros encontraron
sustituciones inadecuadas de articulos en género y omisiones. En conjunto, todos demuestran que
omiten o sustituyen los cliticos por articulos de género, omisidn de algunas partes fundamentales de
la oracién como preposiciones y determinantes, falta de concordancia sujeto-verbo, menos variedad
e inflexiones de verbos y omisién de argumentos en ciertos contextos y con verbos especificos.
Cuando se analiza la narrativa, se encuentra un alto porcentaje de falsos inicios, auto-repeticiones o
reparaciones (rodeos), menor longitud y complejidad del enunciado y mayor porcentaje de uso inco-
rrecto de la suma de verbos, articulos y cliticos. En un trabajo reciente con nifios mexicanos se hace
hincapié en el problema de la concordancia y la dificultad para mantener el tiempo y el aspecto a lo
largo de la secuencia o evento narrativo, y se destaca la necesidad de estudiar con mds detenimiento
los rodeos que hacen estos menores, particularmente sobre el determinante y el clitico.

Repeticion de pseudopalabras 22253

En los nifios pequefios existe una fuerte correlacién entre el desarrollo del lenguaje y las pruebas de
memoria de trabajo fonoldgica. La prueba desarrollada por Gathercole y Badeley que implicaba la
repeticion de palabras sin sentido con un niimero progresivamente mayor de silabas, que al ser apli-
cada en nifios con TEL se encontrd que éstos se desempefiaban igual a los nifios del grupo control al
repetir palabras de una y dos silabas, sin embargo, su desempefio se deterioraba considerablemente al
incrementar el ndmero de silabas sugiriendo la presencia de un déficit en la memoria de trabajo mds
que en la articulacién. Estos hallazgos se han confirmado en otros estudios realizados en poblacién
tanto de habla inglesa como hispana. Mds adn, en nifios que parecen haber normalizado la funcidn
linglifstica, hay evidencia de que persiste la dificultad para la repeticién de pseudo-palabras cuando se
reevalian afios después. Estos hallazgos sugieren que el déficit en la memoria de trabajo fonoldgica
podria ser el déficit medular en el TEL.

Procesamiento auditivo *'**
En un buen ndmero de nifios con TEL existe una limitacién para el procesamiento de sonidos rapida-

mente cambiantes y una dificultad para diferenciar entre pares de consonantes oclusivas combinadas
con vocales (pa/ba). Por otro lado, el desempefio en las pruebas de procesamiento auditivo en edades
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tempranas, predice con buen nivel de certeza, el desarrollo del lenguaje a los 3 afios de edad en el
mismo sujeto.

Estudio electrofisiologicos .

Si bien los nifios con sindrome de Landau-Kleffner u otras epilepsias asociadas a problemas del
lenguaje quedan excluidos de la definicidn de TEL, permanece la pregunta de si la actividad epilepti-
forme subclinica podrfa originar trastornos del lenguaje en algunos nifios que por otro lado cubren
los criterios establecidos para dicho trastornos. La ausencia de una respuesta consistente al uso de
anticonvulsivantes, sugiere que la presencia de actividad epileptiforme es un epifenédmeno de una
anormalidad electrofisioldgica no categorizada.

Potenciales cerebrales relacionados a estimulos auditivos *

Los estudios de procesamiento auditivo con potenciales auditivos cerebrales provocados han demos-
trado que los nifios con TEL tienen un desempefio mds pobre y su tiempo de reaccién para discrimi-
nar diversos estimulos es mds prolongados en comparacién con los grupos control.

Asimismo los padres de nifios con TEL que tienen historia de retardo en el lenguaje, presentan el
mismo fendmeno.

Evidencia de influencias prenatales y ambientales sobre el desarrollo cerebral 73

En un estudio en el que se incluyeron 5 862 nifios con TEL entre 6 y 7 afios de edad, seleccionados
de una poblacién escolar de 244 619, se encontrd que un Apgar menor a 3 a los 5 minutos, con un
peso menor a 2 500 gr, (particularmente menora | 500 gr) y ser producto de multipara, eran antece-
dentes estadisticamente significativos para presentar TEL. Madres con bajo nivel escolar; estado marital
(madre sola o soltera) y cuidado prenatal iniciado también son factores asociados a la presencia de
TEL, este conjunto de factores refleja en gran medida el estado socio-econémico de las madres, y
puede reflejar factores genéticos o influencias ambientales en el desarrollo del lenguaje. Sin embargo,
el aumento del riesgo asociado a peso bajo al nacer y un APGAR bajo a los 5 minutos, sugieren que
los insultos prenatales crénicos o las afectaciones agudas al SNC en desarrollo pueden conducir, pos-
teriormente, a trastornos en el desarrollo del lenguaje. Existen otros estudios que agregan evidencias
de la influencia de los factores ya mencionados, més el de otras afecciones perinatales como displasia
broncopulmonar; exposicién a cocaina y/o alcohol.

Comorbilidad

Los nifios con TEL suelen tener otras disfunciones neuroldgicas asociadas. En diversos estudios se ha
encontrado que estos nifios tienen una incidencia mayor de alteraciones motoras: sincinecias, imper-
sistencia motora, hiperreflexia, dispraxia y disdiadococinecia, asi como alteraciones en el procesamien-
to viso-espacial. Finalmente, al inicio se menciond la conocida coexistencia de TDAH y TEL asi como
de TEL y TDAH, al igual que la asociacién entre lenguaje v dificultad especifica para el aprendizaje de
la lectura y la escritura ¥,

No obstante que los estudios anatomopatoldgicos son limitados, ©* se conoce que estos nifios rara
vez presentan evidencia de dafio o enfermedad cerebral; existen por lo menos dos reportes al res-
pecto. El primero corresponde a un nifio de 10 afios, quien presentaba retardo severo del lenguaje
con una inteligencia no verbal normal, en cuya autopsia se encontré pérdida bilateral del tejido cor
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tical y la sustancia blanca subyacente por atrds de la circunvolucidn central que llegaba hasta la insula
y el tejido que rodeaba a la cisura de Silvio; asimismo, se encontraron signos de degeneracidn severa
del cuerpo geniculado medial. El otro describe los hallazgos encontrados en una nifia de 7 afios con
disfasia del desarrollo, quien murié por una encefalitis por virus de Epstein-Barr en la que se encontrd
displasia de la circunvolucién frontal inferior izquierda con simetria anormal de la corteza de asocia-
cién auditiva (plano temporal). Este Ultimo hallazgo, en concordancia con el descrito por Galaburda
en niflos con dislexia, permite suponer que éste podria ser el marcador bioldgico del trastorno del
lenguaje; sin embargo, algunos investigadores sugieren que la asimetria, a su vez, puede ser producto
de la estimulacién ambiental y se va estableciendo a medida que el nifio ejercita la memoria fonoldgica
(proceso de adicidn), mientras que otros sugieren que mas bien hay un proceso de pérdida neuronal
en las estructuras que no son utilizadas (poda de las dreas derechas) 2.

Imagenologia en TEL

El advenimiento de los estudios de neuroimagen morfométrica y funcional ha proporcionado evidencias
crecientes de que el TEL estd asociado con desarrollo neuroldgico atipico en las regiones cerebrales
involucradas en la adquisicién y desarrollo del lenguaje: Las areas de Broca y de Wernicke. Los resultados
no son consistentes en todos los estudios pero ponen de manifiesto que los nifios con TEL tienen cere-
bros que son estructuralmente diferentes de aquellos con desarrollo normal. Hasta la fecha, los hallazgos
mas consistentes son reduccidn del volumen cerebral y patrones atipicos de asimetrfa cerebral. Aunque,
dada las diferentes regiones asimétricas identificadas sigue siendo incierto si la discrepancia depende de
las diferencias metodoldgicas o la heterogeneidad bioldgica subyacente (Cuadro 5) #='.

Cuadro 5.- Resumen de investigaciones dirigidas a documentar alteracién anatémica cerebral.

Autor Muestra Resultados

Gauger 50 I'l nifios conTEL y 19 Controles de Pérdida de la asimetrfa de la regién perisilviana. Pars
4 10 afios de edad triangularis reducida.

Plante * Pérdida de la asimetria perisilviana.

Disminucion del volumen de la regidn perisilviana
posterior izquierda. Asimetria en las regiones cerebrales
infero-anterior y supero-posterior.

20 nifios con TEL y 12 nifios en el

Jerningan *
grupo control.

. Presencia de una circunvolucién adicional en el drea de
Padres de nifios con TEL

Clark y Plante ¥

Broca.
Se estudiaron 21| nifios con TEL, IS I
. g ; o Disminucion simétrica del plano temporal y reduccién del
Preis diestros y 21 nifios con desarrollo | frontal 7%
norrmal volumen prefrontal en un 7%.
Par de gemelos monocigdticos con Heterotopias en ambas regiones parieto-temporales,
Preis TEL tipo fonoldgico-sintactico y mds pronunciadas en el gemelo mas afectado y de mayor

Njiokiktjien ¢

Watkins °!

dificultad en el aprendizaje.

Se practicd RNM a | 10 nifios con TEL,
dificultad especifica en el aprendizaje
o con dificultades generalizadas en el
aprendizaje.

21 individuos de la misma familia,
portadores de la mutacién del gen
FOXP2. |0 afectados, de 9 a 21| afios y
7 sanos de 9 a 27 afios.

Se tomaron como control datos del
archivo, de individuos de |7 afios.

extensién en hemisferio izquierdo.

Disminucion del volumen del cuerpo calloso en casi
todos los casos sin correlacién con la severidad del
cuadro clinico.

Disminucién significativa de la sustancia gris del ntcleo
caudado, de la corteza sensorio-motora y el cerebelo.
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trastornos del desarrollo del lenguaje, pero tampoco existe una base neuroldgica adquirida que lo
explique en su totalidad. Las evidencias acumuladas apuntan hacia las influencias genéticas que inciden
en los estadios tempranos del desarrollo. Las primeras surgieron de los estudios epidemioldgicos en
los que se documentd la incidencia promedio de historia familiar en el 39% de los probandos en
relacion con las familias control.

La mayorfa de los estudios reportan una incidencia mayor en varones con una relacién hombre-mujer
de 1.2:1 a 5.9:1. Esto sugiere que los factores hormonales podrian influir en la génesis del TEL; sin em-
bargo, en al menos un estudio de escrutinio realizado en poblacién abierta no se encontré diferencia
en la incidencia por género.

La segunda evidencia proviene de los estudios en gemelos. Bishop reporté una concordancia de 72%
en gemelos monocigdticos en comparacion con un 4% en los dicigdticos tomando como referencia,
para establecer el endofenotipo, una discrepancia de 20 puntos entre el Cl verbal y el de ejecucidn.
Cuando se utilizan criterios mds liberales para el diagndstico, la concordancia se incrementa a 90% en
gemelos monocigdticos y 62% en gemelos dicigdticos. La misma Dorothy Bishop reportd la evidente
existencia de factores genéticos comunes que ocasionan alteraciones en las pruebas de desempefio
motor y de habla (repeticidn de pseudopalabras).

Existe una familia inglesa (la familia KE) en la que se encontrdé una mutacion dominante en el gen
FOXP2 (un factor putativo de trascripcién) que estd asociado con una alteracién severa del lenguaje.
Recientemente se han realizado dos rastreos de genoma amplio en familias con TEL en la bisqueda
de asociacidn entre el trastorno del lenguaje v loci cromosdmicos especificos. El consorcio del TEL
(SLI Consortium) encontrd una asociacién entre la alteracidn del lenguaje vy dos loci separados en los
cromosomas 16y 19. El locus del cromosoma |6 se encontré asociado con un pobre desempefio en
la repeticion de pseudopalabras, mientras que el locus del cromosoma 19 estuvo asociado a pobre
desempefio en la pruebas de lenguaje expresivo. Bartlett y cols. reportaron la existencia de un locus
en el cromosoma |3 asociado a la discrepancia entre el Cl no verbal y las habilidades de la lectura
(una posible consecuencia tardia del TEL). Mds recientemente se reportd una alteracion en el brazo
largo del cromosoma 7, en una poblacidn chilena residente en un drea geogréfica restringida.

En suma, los factores que concurren en una alteracion del lenguaje frecuentemente no son especificos
a este y afectan otros procesos neuroldgicos. Puede ser que el lenguaje sea la funcién mas sensible al
déficit subyacente o la afteracién mds facilmente reconocible en la clinica.

El reto para las futuras investigaciones reside en cédmo integrar los conocimientos de genética mole-
cular con los factores ambientales y predecir el resultado de su interaccién.

HISTORIA NATURAL DEL TEL

En algunos nifios con TEL se normaliza el desarrollo del lenguaje **. En otros, aunque se observan
ganancias en las habilidades lingliisticas en el curso del tiempo, con frecuencia permanecen durante la
nifiez tardia > y en algunos casos persisten hasta la vida adulta. Ademds, los adolescentes y adultos con
TEL suelen tener menor nivel de escolaridad, perciben menos remuneracidn por su trabajo y exhiben
mayores dificultades para la adaptacién social y las relaciones interpersonales %/,
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DIAGNOSTICO

El diagndstico del TEL se basa actualmente sobre criterios de exclusion y evolucién, aunados a una
evaluacién neuropsicolingtistica especifica *2°. (Cuadros 6,7 vy 8)

Cuadro 6.

Trastorno del lenguaje. Criterios diagnésticos DSM- 315.32 (F80.

A.- Dificultades persistentes en la adquisicion y uso del lenguaje en todas sus modalidades (es decir, hablado,
escrito, lenguaje de signos u otro) debido a deficiencias de la comprensién o la produccién que incluye lo
siguiente:

1) Vocabulario reducido (conocimiento y uso de las palabras).

2) Estructura gramatical limitada (capacidad para situar las palabras y las terminaciones de palabras juntas para formar
frases basdndose en reglas gramaticales y morfolégicas).

3) Deterioro del discurso (capacidad para usar vocabulario y conectar frases para explicar o describir un tema o una serie
de sucesos o tener una conversacion).

B.- Las capacidades del lenguaje estdn notablemente, y desde un punto de vista cuantificable, por debajo de
lo esperado para la edad, lo que produce limitaciones funcionales en la comunicacién eficaz, la participacién

social, los logros académicos o el desempefio laboral, de forma individual o en cualquier combinacién.

C.- El inicio de los sintomas se produce en las primeras fases del perfodo de desarrollo.

D.- Las dificultades no se pueden atribuir a un deterioro auditivo o sensorial de otro tipo, a una disfuncién
motora o a otra afeccién médica o neuroldgica y no se explica mejor por discapacidad intelectual (trastorno
del desarrollo intelectual) o retraso global del desarrollo.

Cuadro 7.

Trastorno de la comunicacion social (Pragmatico

A.- Dificultades persistentes en el uso social de la comunicacién verbal y no verbal que se manifiesta por
todos los siguientes factores:

1) Deficiencias en el uso de la comunicacidn para propdsitos sociales, como saludar y compartir informacién, de manera que sea
apropiada al contexto social.

2) Deterioro de la capacidad para cambiar la comunicacion de forma que se adapte al contexto o a las necesidades del
que escucha, como hablar de forma diferente en un aula o en un parque, conversar de forma diferente con un nifio o con un
adulto y evitar el uso de un lenguaje demasiado formal.

3) Dificultades para seguir las normas de conversacion y narracién, como respetar el turno en la conversacion, expresarse de otro
modo cuando no se es bien comprendido y saber cudndo utilizar signos verbales y no verbales para regular la interaccion.

4) Dificultad para comprender lo que no se dice explicitamente (p. ej, hacer inferencias) y significados no literales o ambiguos del
lenguaje (p.ej, expresiones idiomdticas, humor, metdforas, muiltiples significados que dependen del contexto para la
interpretacicn).

B.- Las deficiencias causan limitaciones funcionales en la comunicacién eficaz, la participacién social, las rela-
ciones sociales, los logros académicos o el desempefio laboral, ya sea individualmente o en combinacidn.

C.- Los sintomas comienzan en las primeras fases del periodo de desarrollo (pero las deficiencias pueden no
manifestarse totalmente hasta que la necesidad de comunicacion social supera las capacidades limitadas).

D.- Los sintomas no se pueden atribuir a otra afeccién médica o neuroldgica ni a la baja capacidad en los
dominios de morfologfa y gramatica, y no se explican mejor por un trastorno del espectro del autismo, disca-
pacidad intelectual (trastorno del desarrollo intelectual), retraso global del desarrollo u otro trastorno mental.
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Cuadro 8.

Trastorno de la comunicacion no especificado 307.9 (F80.9)

Esta categoria se aplica a presentaciones en las que predominan los sintomas caracteristicos del trastorno de
la comunicacién que causan malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u otras dreas
importantes del funcionamiento, pero que no cumplen todos los criterios del trastorno de la comunicacién
o de ninguno de los trastornos de la categoria diagndstica de los trastornos del desarrollo neuroldgico. La
categorfa del trastorno de la comunicacién no especificado se utiliza en situaciones en las que el clinico

opta por no especificar el motivo de incumplimiento de los criterios de trastorno de la comunicacién o de
un trastorno del desarrollo neuroldgico especifico, e incluye presentaciones en las que no existe suficiente
informacion para hacer un diagndstico especifico

Es importante obtener una historia clinica completa siguiendo el formato convencional y un examen
fisico orientado a constatar la presencia de integridad sensorial, ausencia de signos duros de dafio
cerebral y de estigmas de enfermedad especifica. En la descripcion del padecimiento actual, se debe
obtener la historia del desarrollo del lenguaje precisando si el nifio presenta retardo, detencion y/o
regresion, o pérdida; si estd comprometida o no la comprensidn y cudl es la repercusion funcional
en la comunicacion, la interaccidn social, el juego y el desempefio escolar. La exploracidn debe incluir
una entrevista o una sesién de juego con el nifio a fin de observar la emision espontdnea del habla, la
interaccion verbal con los padres y el examinador; asi como sus destrezas en tareas de papel y lapiz
(Fig. 1. La solicitud de estudios de gabinete y laboratorio, asi como la derivacién a otros servicios,
depende de las entidades consideradas en el diagndstico diferencial .

Fig. | Nina de 5 afios con TDAH y TEL

Los nifios menores de 4 afios son los que representan el mayor desafio para el diagndstico debido
a la amplia variacién en el desarrollo normal del lenguaje, aunado a la falta de pruebas debidamente
estandarizadas para medir el coeficiente intelectual en este rango de edad *. En la mayoria de in-
vestigaciones aplicadas a este grupo etario, se utiliza el inventario MacArthur-Bates del desarrollo de
habilidades comunicativas, la escala de habilidades muttiples de McCarthy, el andlisis de la narrativa y la
repeticion de pseudopalabras (Cuadro 9). Es esta Ultima prueba la que parece tener mds valor para
diferenciar a los nifios con TEL de los que sélo tienen retardo simple en el lenguaje o un trastorno
fonoldgico (Cuadro 10).
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Cuadro 9. Pruebas utilizadas para evaluar las habilidades psicolingliisticas

Nombre de la prueba Evalua

Discriminacién auditiva, andlisis fonoldgico, programacion

BELP fonoldgica, articulacién de palabras y pseudo-palabras
Integracion auditiva, integracion gramatical, comprensién

ITPA >
auditiva

Vocabulario de Peabody Vocabulario

TSA-comprensién Semantica

Prueba de Boston Vocabulario

WISC,WPPSI', Escala de habilidades de Mc- Uso cognitivo: vocabulario, fluidez verbal y uso pragmadtico

Carthy  CDI de la Lengua.

WISC, McCarthy y WPPSI Cociente intelectual

Cuadro 10.

Trastorno fonolégico 315.39 (F80.0)

A, Dificultad persistente en la produccién fonoldgica que interfiere con la inteligibilidad del habla o
impide la comunicacién verbal de mensajes.

B.  La alteracidn causa limitaciones en la comunicacion eficaz que interfiere con la participacion
social, los logros académicos o el desempefio laboral, de forma individual o en cualquier combi-
nacion.

C.  Elinicio de los sintomas se produce en las primeras fases del perfodo del desarrollo.

D. Las dificultades no se pueden atribuir a afecciones congénitas o adquiridas, como pardlisis cere-
bral, paladar hendido, hipoacusia, traumatismo cerebral u otras afecciones médicas o neuroldgicas.
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TRATAMIENTO

El tratamiento del nifioc con TDAH comdrbido con trastorno del lenguaje, debe incluir el manejo pro-
pio de la primera condicién (abordado en el capitulo .) més la terapia del lenguaje que sigue siendo
empirica en su mayorfa y no normaliza en un 100% las funciones del lenguaje ©¢>*7. Si bien la terapia
del lenguaje corre a cargo del especialista en el drea, el médico debe estar familiarizado con las con-
ductas que interfieren con una mejor respuesta y cudles son susceptibles de mejorar con los fdrmacos.
La tabla | resume las caracteristicas mds sobresalientes que debe cubrir un programa de lenguaje.

Tabla I. Estrategias de intervencién para nifios con TDAH y Trastornos del lenguaje.

|- Establezca un equipo interdisciplinar para entender la complejidad del asunto.

2.- Utilice procedimientos estandarizados para la terapia remedial. Ponga atencidn especial a:
a) Articulacion
b) Semdntica
<) Sintaxis
d) Pragmdtica
3.- Utilice procedimientos especificos para manejar las conductas problematicas.
a) Intervenga después de que la medicacién ha surtido efecto.
b) Programe sesiones relativamente cortas.
¢) Establezca un sistema de recompensas en sintonfa con el del aula.
d) Dé recompensas positivas y frecuentes —sociales, tangibles o comestible.
e) Ofrezca atencién positiva e individualizada, ya que esta actitud suele ser un reforzador positivo, per se.
f) Evite ir al paso rdpido del nifio con TDAH.
g) Mantenga la calma, sea firme y consistente.
h) Haga eco de lo que el nifio dice mds que reaccionar a lo que dijo.
i) Desarrolle un vocabulario para manejar las conductas inapropiadas tales como:“'eso no se hace aqui”’, o
"“jestds haciendo una buena o mala eleccién’?
j) Lleve al nifio al lugar de tiempo fuera o regréselo con su madre, si estd fuera de control y adviértale:
-"Puedes regresar al salén cuando te hayas calmado”.

La complejidad de la alteracidn en el lenguaje requiere un enfoque terapéutico variado dirigido a las
deficiencias en la forma (sintaxis, fonologfa, morfologia), el contenido (semantica) y uso del lenguaje
(pragmadtica), asi como a la produccién del habla y el uso de la voz. Se requiere no sdlo la intervencion
del terapeuta del lenguaje sino la participacion comprometida de los padres, educadores v las perso-
nas que conviven regularmente con él.

El objetivo del tratamiento es incrementar las habilidades de comunicacion y las metas variardn en
cada nifio dependiendo del contexto y los aspectos que se encuentren afectados. No siempre se
requiere establecer las metas en estricto apego a la secuencia normal del desarrollo. En algunos casos
el enfoque funcional es el mds adecuado. Esto es cierto en los nifios con dispraxia verbal, déficit se-
mantico-pragmatico y agnosia auditivo-verbal. Apoyar la comunicacidn evita sobrecargar la tolerancia
a la frustracidn y reduce los conflictos durante la convivencia con el menor *7*%,

El papel principal del médico es identificar y manejar las comorbilidades, orientar a la familia en la
busqueda de la mejor alternativa de rehabilitacion y realizar un seguimiento cuidadoso del desarrollo
general para intervenir oportunamente. Cabe mencionar que el abordaje inicial y el cuidado a largo
plazo de un nifio con problemas del lenguaje requiere un pensamiento flexible y dindmico, pues
como el lector puede inferir es posible que en algunos pequefios los diversos factores etiopatogé-
nicos converjan en un momento dado y en otros no, o varfen las manifestaciones o la respuesta al
tratamiento no es la esperada. Otro punto a destacar es que aun cuando se encuentre evidencia de
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dafio o disfuncidn cerebral, o de alteracidn genética, no siempre van a ser estos datos los pertinentes
para decidir cudl serd el tratamiento recomendado para el problema del lenguaje. Habrd casos en
los que se identifique con certeza la existencia de un factor generador del problema pero escapa al
propio control el modificarlo (oposicién de los padres al manejo farmacoldgico o el apoyo psicoldgi-
co para sobreponerse y comprometerse con la rehabilitacién, pobreza, falta de servicios, etc.) y por
el contrario, aun cuando no exista deprivacidn, la optimizacién de la estimulacidn siempre mejora la
comunicacién aunque no necesariamente los aspectos formales del lenguaje .

CONCLUSION

El Lenguaje es una funcién compleja que surge de la interaccidn entre las estructuras bioldgicas v el
medio ambiente. Traduce procesos anatomo-funcionales de adicidn, sustraccion y reorganizacion y se
expresa por comportamientos observables que son producto de la influencia y el modelamiento pro-
visto por el ambiente. Es una funcidn que evoluciona paralelamente a la maduracién del individuo, e
influye en la adquisicién y desarrollo de otras funciones mentales superiores como la auto-regulacion
de la emocidn y la atencién, ademds de ser el vehiculo para adquiri, ampliar y compartir conocimien-
tos. Las manifestaciones de su alteracién son tan diversas como puede ser el momento del desarrollo
en que se realice el corte para su andlisis al punto de que, en algunos casos, las desviaciones en el
comportamiento verbal pueden parecer las menos relevantes. Asi que cuando un nifio consulte por

cualquier trastorno del neurodesarrollo, su evaluacién siempre debe incluir el andlisis del lenguaje.
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Capitulo 9.
TDAHY TRASTORNO DEL ESPECTRO
AUTISTA

Dr. Jesus Gémez Plascencia y Castillo

Los Trastornos Neuroldgicos del Desarrollo (TND), categorfa ahora reconocida en el DSM-5 | re-
presentan un grupo de padecimientos que pueden afectar de manera importante la calidad de vida
del nifio y su familia. La inmensa mayoria de ellos son de origen generalmente congénito, con una
etiologfa genética, poligénica, en la mayor proporcidn de casos. Sin embargo, son sindromes, y un dafio
cerebral por traumatismo craneoencefdlico, encefalitis, meningitis, enfermedad vascular cerebral, etc.,
establecido en etapas muy tempranas del desarrollo puede resultar en, como se denominaba antes,
retraso mental, ahora denominado discapacidad intelectual o trastorno del desarrollo intelectual ',
dislexia, trastorno del desarrollo de la coordinacidn, retraso de lenguaje, etc.

Los TND se pueden considerar por tanto, como trastornos cuyas manifestaciones clinicas se presen-
tan a diferentes edades, manifestaciones que se expresan por retraso del nifio en lograr los diferentes
hitos del desarrollo de las diferentes habilidades intelectuales, motoras, cognitivas, conductuales o
sociales. Su presentacion clinica puede ser como trastornos aislados, pero en la mayorfa de los casos
se presentan asociados con otros TND, por lo que es importante al valorar a un nifio con un probable
TND diagnosticar no sélo el cuadro motivo de consulta, sino de manera dirigida descartar la posible
existencia de otros TND, al igual que otras comorbilidades emocionales, por lo que en muchos casos
se requiere manejo interdisciplinario con el apoyo de otros profesionales de la salud (psicélogos, en
especial neuropsicdlogos, foniatras, etc.) para de esta manera ofrecer a cada paciente individual la
terapia remedial especifica para su caso 2.

Se debe enfatizar que no se deben considerar como debidos a una “inmadurez” del cerebro, o que el
paciente es "flojito” y que con el tiempo va a hablar, a caminar, etc.: esta interpretacion puede provocar
una falsa sensacion de confianza y la esperanza de con el tiempo lograr una resolucién del problema,
lo que lleva a un retraso en su adecuado diagndstico y el consiguiente manejo, tiempo valioso que se
pierde ya que la plasticidad cerebral disminuye con la edad por lo que tomard mds tiempo la recu-
peracién funcional.

Los TND se pueden dividir desde un punto de vista clinico préctico en: Trastornos Motores (parali-
sis cerebral, trastorno del desarrollo de la coordinacidn, trastorno de movimientos estereotipicos y
trastornos de tics), Trastornos Cognitivos (trastornos del desarrollo intelectual (retardo mental), de
lenguaje, especificos de aprendizaje), y Trastornos Conductuales y Sociales (trastorno por déficit de
atencién/hiperactividad, trastorno del espectro autista) 2.

El autismo, término que se continuard utilizando en el presente capitulo como sinénimo del nuevo
término “Trastorno del Espectro Autista” (DSM-5), constituye una condicion que afecta de manera
devastadora el funcionamiento cognitivo y social en la poblacién pedidtrica, con compromiso severo
de la calidad de vida que afecta de manera significativa la dindmica familiar A pesar que la presentacion
cldsica no es dificil de diagnosticar, en la mayorfa de los pacientes existe un retraso de afios en su
diagndstico e intervencién.
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El autismo, como se sefialé al principio, pertenece al grupo de trastornos neuroldgicos del desarrollo.
La mayorfa de ellos se caracterizan por manifestaciones clinicas heterogéneas con un espectro amplio
de sintomatologfa y severidad: pueden haber mdltiples variantes y expresiones parciales de un de-
terminado trastorno del neurodesarrollo en personas con riesgos bioldgicos y familiares semejantes.
Estas consideraciones se aplican también al autismo, de aqui que para referirse a esta condicién con
mayor frecuencia se utilice el término “Trastornos del Espectro Autista” (TEA) . En la dltima edicién
del Manual Diagndstico y Estadistico (DSM-5) de la Asociacién Psiquidtrica Americana ' se utiliza el
término “Trastornos del Espectro Autista” (TEA), en el que se incluye trastornos previamente cono-
cidos como autismo infantil temprano, autismo de la nifiez, autismo de Kanner; autismo funcional, au-
tismo atipico, trastorno generalizado del desarrollo sin otra especificacion, trastorno desintegrativo de
la nifiez y trastorno de Asperger. La enfermedad de Rett se descarta como cuadro autista especifico.

El autismo es un trastorno de origen neurobioldgico que se define desde el punto de vista conductual,
de manera independiente del cociente intelectual o de otros déficits motores o sensoriales. Como
se verd mas adelante, las conductas que definen al TEA y que conforman los criterios diagndsticos se
caracterizan por dificultades persistentes en la comunicacion social reciproca y en la interaccién social,
por patrones restringidos, repetitivos de comportamiento, intereses o actividades, debiendo estar pre-
sentes desde la nifiez temprana, y afectar o limitar el funcionamiento cotidiano. Se debe enfatizar que
no existe una sola conducta “diagndstica” de autismo: cualquier nifio con algiin trastorno neuroldgico
del desarrollo, o inclusive sin ningln problema neuroldgico, en un momento dado puede presentar al-
guna de estas conductas. Son su combinacidn, persistencia y severidad con deterioro del desempefio
funcional las que conforman el diagndstico, que por otra parte, es clinico; es un diagndstico conductual,
no existe ninglin estdndar de oro bioldgico, ninglin marcador o ningtin estudio paraclinico, psicoldgico
o neuropsicoldgico que lo diagnostique. Por supuesto diferentes escalas, estudios neuropsicoldgicos o
de otro tipo pueden ser de ayuda en el diagndstico integral y en el diferencial.

Como se sefiald, estas manifestaciones se presentan con un espectro de severidad, y sus caracterfs-
ticas de presentacion definen cada ejemplo de TEA: se puede tener en un extremo de severidad a
un paciente con retardo mental severo, no verbal, con autoagresividad, y en el otro extremo a un
profesional o un cientifico con Cl arriba de lo normal °.

ANTECEDENTES

Leo Kanner, psiquiatra de origen vienés, describié en 1943 en Baltimore ¢ | | nifios con un sindrome
conductual no descrito con anterioridad, caracterizado por incapacidad fundamental para relacionar
se con otros, falla en utilizar lenguaje con fines de comunicacién y un deseo obsesivo de resistencia
al cambio. También presentaban un intenso temor a objetos comunes (p. g}, triciclos, batidoras), y un
marcado entusiasmo —casi manfa- por ciertos objetos o tdpicos. Este autor considerd que tenian buen
potencial cognitivo, con excelentes memoria y habilidades visuoespaciales. Todos tenfan un patrdn
irregular de alimentacion. Inicialmente pensd en un origen congénito, describid el perimetro cefdlico
aumentado en cerca de la mitad de ellos y reportd el desarrollo de crisis convulsivas en uno de ellos.
Comentd que todos procedian de familias con inteligencia y logros elevados, con un estatus socioeco-
némico elevado. Describié a los padres como “obsesivos” y orientados al detalle, y notd también que
algunos de los padres y hermanos habian tenido retraso de lenguaje y algunos sintomas de autismo.

Por su parte Hans Asperger en Viena, describié en 1944 7 un grupo de nifios que presentaban como
caracteristicas comunes problemas en la integracion social y en la comunicacién no verbal, asi como
una preocupacion egocéntrica con intereses desusados y circunscritos. Asperger llamé a este cuadro
“psicopatia autistica”. Estos nifios también presentaban dificultades en empatia y trastornos de coor-
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dinaciéon motora. El reconocimiento global de este diagndstico permanecid latente hasta que Lorna
Wing lo difundid en la literatura internacional  La distincién bdsica entre autismo y Asperger se
basaba en que los pacientes con trastorno de Asperger tienen una inteligencia normal y un desarrollo
normal del lenguaje, aunque presentan anormalidades del mismo como el trastorno semédntico-prag-
maético, distincidn irrelevante con la nueva clasificacion del DSM-5.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Inicialmente considerado muy raro, el mismo Kanner anticipé que su frecuencia fuera posiblemente
mayor al poder existir muchos casos no diagnosticados de manera correcta ©. Se consideraba en los
diferentes estudios epidemioldgicos iniciales una prevalencia de 4 a 5 por 10,000 nacimientos ? sin
embargo, al aplicar criterios diagndsticos mds sistematizados (DSM-IV) se han encontrado tasas de
prevalencia de 20 a 40/10,000 '° en tanto que si se incluye lo que se ha denominado el fenotipo autis-
ta extendido se pueden encontrar tasas tan elevadas como 100/10,000, lo que corresponde al 1% de
los nacimientos (0.3% autismo, 0.5% sindrome de Asperger, 0.5% autismo inespecifico) ',

En los hermanos el riesgo de recurrencia es de 2 a 8%, mucho mayor que la prevalencia en la pobla-
cién general, y que serfa mayor si muchos padres no decidieran ulteriores embarazos.

El incremento del 556% en su prevalencia en Estados Unidos de 1991 a 1997 (Stokstad, 2001 citado
por (12)) ha sido la causa que la prensa amarillista haya llegado a hablar de una “epidemia” de autismo;
la elevada prevalencia actual en relacidn a los estudios iniciales se ha atribuido erréneamente a dife-
rentes factores ambientales (vacunas, debido al mercurio orgdnico que contenfan como conservador,
o como causantes de infecciones crénicas intestinales); estas posibilidades se han descartado en su
totalidad '°%y el incremento solo se puede explicar por un mejor conocimiento de las manifestacio-
nes clinicas de los TEA, mayor cantidad de profesionales de la salud preparados para diagnosticarlos y
la cada vez mayor precisién de los criterios diagndsticos .

También contribuyen al reconocimiento el hecho que pacientes con Cl normal pueden presentar
TEA, al igual que la mejor identificacion de los mismos en pacientes con otra patologia neuroldgica
primaria, como sindrome de West, de Tourette, esclerosis tuberosa, entre otros que se mencionardn
mds adelante.

Si se considera el género, la prevalencia del autismo es cuatro veces mds elevada en el sexo masculino
en tanto que el trastorno de Asperger aparece con una frecuencia hasta |0 veces mayor en este
mismo sexo; no existe una explicacion para este predominio °.

Existe una prevalencia semejante en todas las razas, culturas y estratos socioeconémicos '¢. Definitiva-
mente el autismo constituye por su frecuencia, un problema importante de salud publica y su atencién
representa un costo econémico importante para cualquier pafs, pero en especial impacta de manera
muy significativa en la calidad de vida del paciente y de su familia.

ETIOLOGIA

Como todos los trastornos neuroldgicos del desarrollo, los TEA son sindromes, aunque la gran ma-
yorfa son de origen genético: los estudios de gemelos y la aparicion familiar del autismo indican un
importante, complejo y heterogéneo componente genético. Estos estudios han permitido describir al
autismo como el trastorno neuropsiquidtrico “mds genético” ', con una concordancia entre gemelos
monocigdticos determinada inicialmente mayor de 60% para el autismo “cldsico” % en tanto que si
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se valora el gemelo discrepante con los criterios modernos del autismo inespecifico la concordancia
se eleva a 82-92% en gemelos dicigdticos v a 1-109% en monocigdticos, con un riesgo de recurrencia
en hermanos de 2 a 3% y una heredabilidad mayor de 90% '*% la cual al no ser de 100% implica
que existen factores ambientales y epigenéticos —factores de riesgo no identificados a la fecha- que
modulan la expresién de algunos de los multiples genes implicados. Sélo un minimo de casos se puede
considerar como secundarios a factores ambientales como infecciones prenatales (rubéola, citomega-
lovirus), teratégenos, edad avanzada de los padres, bajo peso al nacer o exposicion fetal al valproato
! Los antecedentes obstétricos, incluyendo la mayorfa de las veces supuesta hipoxia perinatal, tienen
una relevancia prdcticamente nula '>2',

El autismo es una patologia que se considera de origen poligénico, en la que diferentes estudios
consideran que una gran cantidad de genes defectuosos interactdan para producirla; se han descrito
multiples genes y alteraciones cromosdmicas con una cantidad de sitios de susceptibilidad en dife-
rentes cromosomas 2% distintos componentes y mecanismos genéticos pueden estar operando
en diferentes pacientes, por lo que se pueden encontrar fenotipos autistas resultantes de diferentes
genes o combinaciones de genes en diferentes familias, lo que explicaria la gran heterogeneidad clinica,
genética y neurobioldgica.

La frecuencia de trastorno obsesivo-compulsivo, trastornos de comunicacion y dificuttades en el fun-
cionamiento social en parientes no autistas de pacientes con autismo #% se puede interpretar como
debida a la expresidn de algunos genes relacionados, sin llegar a coincidir en ellos todos los necesarios
para desarrollar el autismo. Al parecer el mecanismo genético de “variaciones del nimero de copias”
puede ser responsable en gran ndmero de casos .

Existen multiples estudios de ligadura que estudiaron pedigries con numerosos afectados, que de ma-
nera reproducible identifican diversos sitios cromosémicos. Solo existe evidencia parcial de causalidad
en tres genes: el de las neuroliguinas, en particular la 3 (NLGN3), SHANK3 y CNTNAP2 %2 v pro-
bablemente el SLC25A12 7. Llama la atencidn que la familia de las neuroliguinas pertenece al grupo
de proteinas de adhesion celular y tiene una localizacidn post-sindptica; junto con las neurexinas — de
localizacidn presindptica —, tienen un papel importante en la induccién y maduracién de las sinapsis,
en especial glutamatérgicas y GABAérgicas; por otra parte, el gen SHANK3 codifica una proteina
adaptadora de la densidad post-sindptica en neuronas excitatorias y la expresién del gen SLC25A12
resulta en proliferacion dendritica incluyendo espinas, en tanto que el gen CNTCAP2 codifica una
neurexina cuya mutacion resulta en regresion de lenguaje, retraso mental, autismo Yy epilepsia tempo-
ral refractaria al tatamiento médico y quirdrgico .

Hace cinco afios se describieron de manera simultdnea por tres grupos diferentes 2! distintas va-
riaciones funcionales del gen CNTNAP2, que de manera inequivoca implican este gen como causa
de un subgrupo especifico de autismo en la poblacién general, el autismo Tipo | como lo denomind
Stephan . Todos estos hallazgos sefialan como uno de los mecanismos fisiopatoldgicos fundamenta-
les el desarrollo y funcionamiento anormales de sinapsis, quizd predominantemente GABAérgicas y
glutamatérgicas, lo que pueda representar una contribucién muy importante a la via final comudn de
muttiples y heterogéneas combinaciones de genes de susceptibilidad que resulta finalmente en los
“autismos” *2.

Existen por otra parte varias patologias causadas por mutaciones de genes Unicos que se acompafian
de autismo en una proporcién mucho mayor que la poblacién general (p. ej: sindrome de Joubert,
esclerosis tuberosa 25-60% sobre todo si los tuberes predominan en las los Idbulos temporales, neu-
rofibromatosis tipo | 4%, sindrome de X-frdgil 15 a 30%, sindrome de Angelman 40%, sindrome de
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Timothy 60%, duplicaciones del cromosoma [5gl1-13 de herencia materna ** 3% en total, todos los
casos de origen demostrable, genético o por un dafio cerebral (p. e];, sindrome de rubéola congénita)
solo constituyen menos del 10 % de los casos *.

En los estudios neuropatoldgicos y de neuroimagen, entre las dreas en las que con mayor frecuencia
se encuentran alteraciones se encuentran los Idbulos frontales, la amigdala v el cerebelo, si bien hasta
la fecha no se ha descrito un hallazgo neuropatoldgico o de neuroimagen universalmente asociado
al autismo, lo que refleja la hetereogeneidad genética. Como se menciond, la etiologia del autismo
involucra una interaccién entre susceptibilidad genética (mediada por mdiltiples genes) y factores
ambientales que alteran la sofisticada cascada de eventos que se llevan a cabo durante del desarrollo
del cerebro 5%y que resultan —entre otros cambios- en un aumento de la substancia gris cortical
y una disminucién de la substancia blanca cerebral, y las consiguientes alteraciones de la organizacién
funcional intrinseca del cerebro ¥.

Se puede tener una mejor idea de lo complejo de su etiologia y su fisiopatologia si se hace una
analogia con las epilepsias, en cuanto a su heterogeneidad genética, etioldgica, fisiopatoldgica y aun
de especificidad terapéutica, por lo que al igual que de “epilepsias” se puede hablar de “autismos” 2

CRITERIOS DIAGNOSTICOS (DSM-5)

Para satisfacer los criterios diagndsticos los sintomas deben encontrarse presentes antes de los 3 afios
de edad, no obstante es frecuente que los padres noten desde el nacimiento o en las primeras sema-
nas de vida manifestaciones sutiles como una falta de interés por la interaccién social, no establecen
contacto visual, no siguen los movimientos de los padres, no tienen sonrisa social ni atencién compar-
tida, hasta que a los 2 afos se hacen francas sus deficiencias funcionales *. Se puede diagnosticar el
autismo a menor edad, antes de la aparicién de los sintomas cldsicos a los 2-3 afios ¥, sobre todo por
la aparente efectividad de intervenciones conductuales y educativas tempranas.

Sin embargo, el diagndstico en la gran mayorfa de los casos se establece entre los 4 y 5 afios de edad y,
de manera aln mds desafortunada en muchos pacientes, en edades posteriores. De manera obligada,
se debe incluir el autismo en el diagndstico diferencial de todo nifio que se presente a consulta por
cualquier motivo y en quien se detecte retardo en adquisicién y desarrollo de lenguaje, hiperactividad,
trastornos de conducta, quejas de dificultades para la socializacién o retraso general en su neurode-
sarrollo ',

A continuacién se describen los nuevos criterios diagndsticos que establece el DSM-5 ":
Criterios para el diagndstico de Trastorno del Espectro Autista

A.  Déficits persistentes en comunicacidn y en interaccion social en multiples contextos,
manifestados por los siguientes, ya sea en la actualidad o en su pasado (los ejemplos son
ilustrativos, no exhaustivos):

I. Déficits en reciprocidad socio-emocional, que van de, por ejemplo, acercamiento
social anormal y falla en intercambio conversacional, disminucidn para compartir in-
tereses, emociones o afecto, dificultad en iniciar o responder a interacciones sociales.

2. Déficits en comportamientos comunicativos no verbales utilizados en la interaccién so-
cial, por ejemplo, comunicacién verbal y no verbal deficientemente integradas, a anorma-
lidades en contacto visual y lenguaje corporal, o déficits en la comprensién y utilizacion
de gestos, hasta una carencia total de expresiones faciales y comunicacion no verbal.

3. Déficits para desarrollar, mantener y comprender relaciones que varfan de, por
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ejemplo, dificultades para ajustar el comportamiento para adecuarse a diferentes
contextos sociales a dificultades para compartir juego imaginativo o para hacer
amigos, hasta ausencia de interés en sus pares.

Especifique la severidad actual:
La severidad se basa en problemas en la comunicacidn social y patrones restringidos, repeti-
tivos del comportamiento

Patrones restringidos, repetitivos del comportamiento, intereses o actividades, manifestados
por lo menos dos de los siguientes, ya sea en la actualidad o en el pasado (los ejemplos son
ilustrativos, no exhaustivos):

I. Movimientos estereotipados o repetitivos, empleo de objetos o de lenguaje (p. ej.:
estereotipias motoras simples, alinear juguetes o chasquear objetos, ecolalia, frases
idiosincrdticas)

2. Insistencia en lo mismo, adherencia inflexible a rutinas o patrones ritualizados de
comportamiento verbal o no verbal (p. ej.: molestia extrema por cambios pequefios,
dificultades con las transiciones, patrones rigidos de pensamiento, rituales de saludo,
exigencia de tomar la misma ruta o la misma comida diariamente)

3. Intereses sumamente restringidos, fijaciones anormales en intensidad o en foco (p.
ej. fijacion intensa a, o preocupacion por objetos inusuales, intereses excesivamente
circunscritos o perseverativos)

4. Hiper- o hiporreactividad a estimulos sensoriales o interés inusuales en aspectos
sensoriales del ambiente (p. e aparente indiferencia a dolor/temperatura, respuesta
adversa a sonidos especificos o texturas, olfateo, manipulacién o toque excesivo de
objetos, fascinacion visual con luces o movimiento)

Especifique la severidad actual:
La severidad se basa en alteraciones de la comunicacion social y en patrones restringidos,
repetitivos del comportamiento

Los sintomas deben estar presentes en el perfodo temprano del desarrollo (pero pueden
no manifestarse por completo hasta que las demandas sociales excedan las capacidades
limitadas, o se pueden enmascarar por estrategias aprendidas en el transcurso de la vida).
Los sintomas causan alteracion clinicamente significativa en dreas sociales, ocupacionales u
otras dreas de funcionamiento actual

Estas alteraciones no se explican mejor por la discapacidad intelectual (trastorno del desa-
rrollo intelectual) o por retraso global del desarrollo. Con frecuencia coexisten la discapaci-
dad intelectual y los trastornos del espectro autista; para establecer diagndstico de comor-
bilidad de trastorno del espectro autista y discapacidad intelectual, la comunicacién social
deberd estar por debajo de lo esperado para el nivel general de desarrollo.

Nota: A los individuos con diagndsticos bien establecidos del DSM-IV de trastorno autista,
trastorno de Asperger o trastorno generalizado del desarrollo sin otra especificacion, se les
deberd establecer el diagndstico de trastorno del espectro autista. Los individuos quienes
tienen marcados déficits en comunicacidn social, pero que no satisfacen otros criterios de
trastorno del espectro autista, deberdn ser evaluados por (la posibilidad de) trastorno de
comunicacién social (pragmatica).
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Especifique si:
* Con o sin alteracion intelectual acompaifiante.
« Con o sin alteracion acompanante de lenguaje.

» Asociado con una condicion médica o genética conocida o factores

ambientales. (Nota de codificacién: Utilice cédigos adicionales para identificar la condicién
médica o genética asociada).

* Asociado con otros trastornos del neurodesarrollo, mentales o
conductuales (Nota de codificacién: Utilice cddigos adicionales para identificar los
trastornos del neurodesarrollo o conductuales asociados).

» Con catatonia (refiérase a los criterios para catatonia asociada con otro trastorno
mental) (Nota de codificacién: Utilice el cédigo adicional 293.89 [F06.1], catatonia asociada con
trastorno del espectro autista, para indicar la presencia de catatonia comdrbida).

Siguiendo con los lineamientos del DSM-5, una vez analizados los sintomas de acuerdo a los crite-
rios diagndsticos arriba citados, se contintia (Tabla |') con los:

Procedimientos de Registro

* Si el TEA se asocia a una patologfa especifica se describe como: Trastorno del espectro
autista asociado con el sindrome de West.

* A continuacién se registra la severidad de acuerdo al nivel de apoyo necesario para cada
uno de los dos dominios psicopatoldgicos:‘que requiere mucho apoyo substancial para los
déficits en comunicacion social y requiriendo apoyo substancial para los comportamientos
restringidos/repetitivos”.

* En seguida se especifica: ‘con (o sin) alteracion intelectual acompafiante”.

* A continuacidn se especifica si hay alteracidn del lenguaje, anotando el nivel actual de
funcionamiento verbal: con alteracién del lenguaje acompafiante (habla no inteligible),

o con alteracion del lenguaje acompafante (lenguaje de frases), o “...con alteracion del
lenguaje acompafante — no lenguaje inteligible (no verbal)”, o ..con alteracién del lenguaje
acompafante — palabras aisladas solamente”, o “..sin alteracién acompafante de lenguaje —
formula oraciones completas o tiene lenguaje fluido.

Se deberd anotar también, de existir, la comorbilidad con otros trastornos neuroldgicos del desarrollo,

mentales o conductuales (TDAH, trastorno del desarrollo de la coordinacién, depresion, ansiedad,
alteraciones del suefio, etc).
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Tabla 1. Niveles de severidad para el Trastorno del Espectro Autista (resumida)

(DSM-5)

Nivel 3
“Requiere apoyo muy substancial”

Nivel 2
“Requiere apoyo substancial”

Nivel |
“Requiere apoyo”

Especificadores

Hay déficits severos en habilidades
de comunicacién verbal y no verbal
que causan alteraciones severas

en el funcionamiento, inicio muy
limitado de interacciones sociales,
y respuesta minima a aproximacio-
nes sociales de otros.

Déficits marcados en habilidades
verbales y no verbales de comuni-
cacion social; alteraciones sociales
aparentes aln con apoyos; inicio
limitado de interacciones sociales y
respuestas reducidas o anormales
a las aproximaciones sociales de
otros.

Sin apoyos, los déficits en comuni-
cacién social causan alteraciones
notorias. Dificultad para iniciar
interacciones sociales. Respuestas
atfpicas o sin éxito a las aproxi-
maciones sociales de otros. Puede
aparecer como poco interesado en
las interacciones sociales.

El comportamiento inflexible,

la extrema dificultad para
enfrentarse a cambios, u otros
comportamientos restringidos/
repetitivos interfieren de manera
marcada con el funcionamien-
to en todas las esferas. Gran
molestia/dificuttad para cambiar
el foco o la accidn.

El comportamiento inflexible,
dificultades para enfrentarse

al cambio, u otros comporta-
mientos restringidos/repetitivos
aparecen lo suficientemente
frecuentes para ser obvios al
observador causal e interferir
con el funcionamiento en una
variedad de contextos. Molestia
y/o dificultad para cambiar foco
0 accién.

El comportamiento inflexible
causa interferencia significativa
con el funcionamiento en uno
o mas contextos. Dificuttad
para cambiar de actividades.
Problemas de organizacién y
planeacién interfieren con la
independencia.

Los especificadores de severidad se pueden utilizar para describir de manera sucinta la sintomatolo-
gfa actual, teniendo presente que la severidad puede variar por contexto y fluctuar en el tiempo. Se
deben calificar por separado la severidad de las dificultades de comunicacion social y los comporta-
mientos restringidos, repetitivos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

EITEA se manifiesta, desde el punto de vista clinico, por una combinacidn de las siguientes conductas
manifestadas por dificultades para relacionarse socialmente, para la comunicacién verbal y no verbal y
por un rango limitado de comportamientos e intereses. La expresién de estas conductas se va modi-
ficando con la edad. De acuerdo al DSM-5 ! en el término Trastorno del Espectro Autista se engloban
los siguientes: trastorno autista (autismo). trastorno de Asperger, trastorno de Rett, trastorno desinte-
grativo de la nifiez y trastorno generalizado del desarrollo sin otra especificacién.

Se caracteriza por una gran heterogeneidad de las manifestaciones clinicas, con variacién de la edad

en que aparecen los déficits funcionales: las manifestaciones centrales son evidentes en edades tem-
pranas pero su expresion puede variar de acuerdo al paciente y a su ambiente, asi como por interven-
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cién, compensacion funcional y apoyos. De la misma manera los sintomas pueden variar de acuerdo a
la edad cronoldgica, el nivel de desarrollo y la severidad de la condicién, de ahf el término espectro "2,

Las conductas que definen al TEA se pueden agrupar en las siguientes categorias que conforman los
criterios diagndsticos tal como se describen en el DSM-5:

Alteraciones en comunicacion e interaccion social (Criterios A): Son persistentes; la
validez diagndstica es mds confiable cuando se basa en mdiltiples fuentes informativas, incluyendo las
observaciones del clinico, la historia suministrada por los cuidadores y, cuando es posible, el auto-re-
porte. Los déficits verbales y no verbales en comunicacién social tienen manifestaciones diferentes de
acuerdo a la edad del paciente, su nivel intelectual y su capacidad de lenguaje, asi como otros factores
como el tratamiento vy los apoyos actuales. Es muy frecuente la existencia de problemas del lenguaje
que puede variar en ausencia completa del mismo a retrasos de su adquisicién y desarrollo, pobre
comprension, ecolalia y lenguaje muy literal. Aln cuando se pueden encontrar intactas las capacidades
basicas del lenguaje (vocabulario, gramética) la utilizacion en la comunicacion social reciproca (prag-
madtica) se encuentra alterada.

Déficits en la reciprocidad socio-emocional (capacidad de enfrentarse a otros y compar-
tir pensamientos y sentimientos): Muy aparentes en nifios pequefios, quienes pueden mostrar poco o
ninguin inicio de interaccidn social y no comparten emociones, junto con imitacién reducida o ausente
del comportamiento de otros. Cuando existe lenguaje es a menudo unilateral, carente de reciproci-
dad social, y se utiliza para solicitar o etiquetar mds que comentar, compartir sentimientos o conversar.
En adultos sin discapacidades intelectuales o retraso de lenguaje los déficits de reciprocidad socioe-
mocional pueden ser mds aparentes al procesar y responder a pistas sociales complejas (p. j.: cudndo
y cdmo unirse a una conversacion, qué no decir). Aquellos que desarrollan lenguaje tienen dificultad
para iniciar o mantener una conversacion, utilizan de manera estereotipada el lenguaje, presentar un
lenguaje idiosincrasico o una deficiencia en su utilizacién social —ironia, humor; doble sentido- (déficit
semantico-pragmético) . También el juego imaginativo puede ser muy deficiente.

Déficits en comportamientos comunicativos no verbales utilizados para in-
teraccion social: se pueden manifestar por contacto visual ausente, reducido o atipico, gestos,
expresiones faciales o entonaciones al hablar Una manifestacion temprana del TEA es la atencién
compartida anormal: no sefiala, muestra o trae objetos con los cuales compartir interés con otros, o
falla en seguir lo que apuntan o a donde dirigen otros la mirada. En adultos que desarrollaron lenguaje
fluido la dificultad en coordinar la comunicacén no verbal con el lenguaje durante la interaccién social
puede dar la impresion de un lenguaje corporal raro, acartonado o exagerado.

Déficits en desarrollar, mantener y comprender relaciones: deben valorarse con
relacion a la edad, género y cultura. Puede haber interés social ausente, reducido o atipico: rechazo
de otros, pasividad o aproximaciones inapropiadas que pueden parecer disruptivas, agresivas o torpes.
Son particularmente evidentes en nifios pequefios quienes a menudo presentan ausencia de juego e
imaginacion sociales compartidos (juego imaginativo flexible apropiado a la edad), y después insisten-
cia a jugar con las reglas muy rigidas. Los pacientes mayores tienen dificultad para comprender cudl
comportamiento se considera apropiado en una situacion pero no en otra, asi como para compren-
der las diferentes maneras en que el lenguaje se puede emplear para comunicarse (ironia, mentiras
blancas). Pueden preferir actividades solitarias o interactuar con personas mucho mas jévenes o viejas;
pueden desear establecer amistades sin tener una idea realista de lo que implica (amistad unilateral
o basada Unicamente en intereses especiales compartidos). Es importante valorar en términos de
reciprocidad las relaciones con sus hermanos, cuidadores y compafieros.
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Patrones restringidos, repetitivos de comportamiento, intereses o actividades
(Criterio B): Los comportamientos estereotipados o repetitivos incluyen estereotipias motoras
simples (aleteo, chasquido de dedos), empleo repetitivo de objetos (girar monedas, alinear juguetes
u otros objetos) v lenguaje repetitivo (ecolalia, inversién pronomial, uso estereotipado de palabras,
frases o patrones prosddicos). La adherencia excesiva a rutinas y patrones restringidos de compor
tamiento pueden manifestarse como resistencia al cambio (molestia por cambios aparentemente
pequefios, se puede expresar en las reacciones a veces catastréficas al cambiar de posicidn sus jugue-
tes, mobiliario, desviaciones del camino a casa, cambios en la envoltura de un alimento favorito, ir al
consultorio por otra ruta, insistencia en adherencia a las reglas, rigidez de pensamiento), o patrones
ritualizados de comportamiento verbal y no verbal (preguntas repetitivas, caminar repetidamente en
un perimetro). Los intereses altamente restringidos, fijos, tienden a ser anormales en intensidad o en
foco (un lactante puede vincularse estrechamente a un objeto inanimado que no suelta en ningln
momento como una taza o un pafiuelo; un pre-escolar pueden pasar horas girando la rueda de un
cochecito de juguete, abriendo y cerrando una puerta o moviendo un apagador: Un escolar puede ha-
cerse experto en astronomia o dinosaurios, hablar incesantemente de ellos; un adulto se puede pasar
las horas escribiendo horarios de trenes). Algunas fascinaciones y rutinas pueden estar relacionadas a
hiper- o hiporreactividad a estimulos sensoriales, manifestdndose por respuestas extremas a sonidos
o texturas especificas, olfateo o exploracion tdctil de objetos, fascinacion con luces o con objetos que
giran, aparente indiferencia a dolor, calor o frio. Las respuestas extremas o los rituales en relacion al
gusto, olor, textura o apariencia de alimentos o restricciones excesivas a los mismos son frecuentes y
pueden ser sintomas de presentacién del TEA.

Los intereses especiales pueden ser fuente de placer y motivacidn y utilizarse para la educacion v el
empleo mds adelante en la vida. Los criterios diagndsticos se pueden satisfacer aunque no se encuen-
tren presentes en el momento los patrones restringidos, repetitivos de comportamiento, intereses o
actividades pero se pueden encontrar fuera de toda duda en la historia.

Caracteristicas asociadas

Gran parte de los pacientes con autismo presentan alteracidn intelectual y/o del lenguaje; ain aque-
llos pacientes con inteligencia promedio o superior tienen un perfil irregular de habilidades. A menudo
existe una separacion amplia entre el funcionamiento intelectual y el adaptativo. Como se menciond
antes, hay déficits motores como alteraciones de la marcha, torpeza o caminar de puntas. La autoa-
gresion (golpearse la cabeza, morderse la mufieca) y las conductas disruptivas son mds comunes en
nifos y adolescentes con TEA que con otros trastornos, incluyendo discapacidad intelectual (retardo
mental).

Regresion

En 15-20% de los pacientes se describe, entre los 14y 24 meses de edad, un periodo de detencién del neu-
rodesarrollo seguido de regresion de las habilidades ganadas, sobre todo del lenguaje, muchas veces de una
manera insidiosa cuyo inicio pasa desapercibido, y si es que se llega a consultar al pediatra no se encuentran
francas anormalidades hasta que el nifio queda no verbal, deja de responder a la voz de sus padres y son
francas las pérdidas de juego imaginativo, del interés en juguetes y de socializacién y “'se retrae a su mundo”
142 se desconocen las causas 0 mecanismos de esta regresién. Ocasionalmente se puede presentar en
nifios mayores con lenguaje v el resto del neurodesarrollo normales, con un deterioro agresivo, y son en
quienes se utilizaba el término de “Trastorno desintegrativo infantil” . En ambos casos debe efectuarse
un diagndstico diferencial muy preciso para descartar la posibilidad de una enfermedad degenerativa del
sistema nervioso central, edad en que hacen su presentacidn clinica muchas de ellas.
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Manifestaciones asociadas: Ademds de las caracterfisticas descritas, que conforman los cri-
terios diagndsticos del TEA, con frecuencia se encuentran otras manifestaciones: Cerca del 50% de
los pacientes con TEA presentan discapacidad intelectual (previamente retraso mental) variable de
moderado a profundo; en el sexo femenino es mas frecuente la discapacidad intelectual mds severa.
La prevalencia reportada con anterioridad era de 75% pero el reconocimiento cada vez mayor de
pacientes con TEA con inteligencia normal ha resultado en una menor frecuencia de retraso mental 2",
Independientemente del Cl, de muy elevado a muy bajo, el perfil de las habilidades neuropsicoldgicas
es variable. Algunos pacientes con autismo pueden presentar un funcionamiento extraordinario en
areas de funcionamiento cognitivo muy reducido (“idiots savants”): hiperlexia, en que leen muchisimo
con una comprensién minima o nula de lo que leyeron; pueden calcular la raiz cuadrada o cibica
de numeros grandes mentalmente de manera rdpida; aprender de memoria un directorio, tocar
instrumentos y repetir obras con minima o nula instruccidon musical u otras habilidades artisticas
sobresalientes.

Con el retardo mental, la epilepsia, descrita su asociacion con el autismo desde el reporte inicial de
Kanner ¢ es la condicién neuroldgica que con mds frecuencia se encuentra en el autismo (hasta en
un 42%) ““, con mayor prevalencia en los pacientes con retraso mental, motor o de lenguaje; en el
autismo se han descrito todos los modelos de crisis epilépticas; en un estudio reciente con 10 afios
de seguimiento se encontrd una frecuencia de 25% en autismo primario, 61% de los pacientes pre-
sentaron crisis parciales; el 68% de los pacientes con epilepsia tuvieron un EEG epileptiforme antes
del inicio de las crisis */. La presentacion de la epilepsia sigue un curso bifdsico; es mds frecuente en los
primeros 5 afios de vida con un pico adicional después de los 10 afios de edad *. La seleccién de los
medicamentos antiepilépticos puede ser influida por la posible interaccién con otros farmacos que
puedan estar recibiendo, por lo que son de utilidad los medicamentos de amplio espectro que tengan
interacciones minimas o nulas como el levetiracetam.

Las alteraciones motoras son muy frecuentes; aunque descritas desde 1978 y 1982 #%° con dificulta-
des en la coordinacién gruesa y fina, en la praxis, la planeacion motora, marcha, coordinacién y control
postural.Ya Charman ?' habfa reportado un trastorno de coordinacién del desarrollo hasta en 50%
de los pacientes. Los comportamientos repetitivos, posturas extravagantes o manierismos motores
repetitivos y estereotipados como caminar de puntillas, movimientos de aleteo, balanceo, giro sobre
su eje, tradicionalmente considerados como “‘estimulatorios” probablemente representan trastornos
de movimientos involuntarios *°.

Las alteraciones del suefio tienen una prevalencia mayor en el TEA que en cualquier otro padecimien-
to neuropsiquidtrico de la nifiez, siendo la mds frecuente alteracion el insomnio, con menor tiempo
total de suefio, mayor porcentaje de suefio de ondas lentas y menor de suefio MOR, latencia de sue-
fio mds prolongada, mayor nimero de despertares nocturnos, menos husos de suefio en la etapa 2 y
movimientos oculares menos répidos (etapa MOR). Es importante reconocer y tratar las alteraciones
de suefio ya que estos pacientes tienen mayor hiperactividad, mayores comportamientos restringidos/
repetitivos y alteraciones del afecto, en tanto que al tratarse con melatonina a dosis de 3 a 10 mg, se
mejoraron la latencia y la duracidn total del suefio, con disminucion de las alteraciones conductuales
diurnas incluyendo comportamientos disruptivos, ansiedad y dificultades sociales ',

Desde el trabajo inicial de Kanner © se describe la macrocefalia en pacientes con autismo; sin embargo,
a pesar de reportes intermitentes aislados es hasta fines del siglo pasado cuando se estudia en forma
sistematica, encontrandose en el 14% al 24 % de los pacientes *, al igual que una tendencia a tener
los padres un mayor tamafo craneal. AUn en parientes no autistas se observé una mayor prevalencia
de macrocefalia 2, por lo que se puede considerar esta manifestacién como un endofenotipo o mar-
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cador fenotipico de un subgrupo de pacientes con TEA 3 no solo de autismo cldsico, ya que Gillberg
y DeSouza ** encontraron macrocefalia en 25% de individuos con sindrome de Asperger y 10% en
aquellos con autismo.

Por otra parte, se ha encontrado que lactantes y preescolares con autismo tienen un crecimiento
cerebral excesivo, en especial en los Idbulos frontales, durante los primeros afos de vida que se sigue
por una tasa muy disminuida de crecimiento cerebral *. Este aumento en el crecimiento cerebral se
ha considerado secundario a una mayor cantidad de columnas corticales > y un mayor ndmero de
neuronas v glia en la corteza ¥, lo que puede ser la causa de compromiso de las regiones involucra-
das en el funcionamiento de orden elevado social y de comunicacién, procesamiento emocional y
lenguaje ©2).

Son frecuentes la hiperactividad motora, la distraibilidad vy la impulsividad, que pueden justificar el
diagndstico de TDAH (que “oficialmente” a partir del DSM-5 se puede diagnosticar en el TEA), y res-
ponden muy bien al tratamiento con metilfenidato, lo que ayuda a un mejor aprovechamiento de sus
terapias. Pueden presentar agresividad y autoagresividad, temper tantrums. Otros pacientes pueden
tener un umbral muy afto para el dolor y su autoagresividad ser tan severa que puede causar muti-
laciones, o ser sensibles a sonidos particulares como el de la licuadora, aspiradora, etc., y responder
a los mismos con conductas catastréficas, o responder de manera exagerada a la luz al encender un
foco. Pueden ser muy sensibles a la consistencia de los alimentos aceptando solamente algunos, o a la
textura de la ropa nueva molestando cuando los cambian de vestimenta. Son frecuentes alteraciones
multiples del suefio.

En la adolescencia y en la edad adulta es comun encontrar cuadros de ansiedad y depresidn, al percibir
las limitaciones que les imponen sus déficits.

Diagnostico diferencial

Entre los cuadros que es necesario considerar dentro del diagndstico diferencial del TEA se encuentra
el mutismo selectivo, pero a pesar del mutismo el nifio tiene un desarrollo temprano normal, exhibe
otras habilidades de comunicacidn apropiadas, la reciprocidad social no se encuentra comprometida
y no presenta patrones restringidos o repetitivos de comportamiento.

Retraso de lenguaje: se pueden presentar dificultades de comunicacidn vy algunos problemas sociales
secundarios (puede haber rechazo por sus pares por su dificultad para comunicarse, o el mismo
paciente limita sus contactos sociales por la misma dificultad), sin embargo generalmente no hay
alteraciones de la comunicacién no verbal ni patrones restringidos, repetitivos de comportamiento,
intereses o actividades. Cuando el retraso del lenguaje es severo y tiene comorbilidad con TDAH,
puede ser dificil de primera intencidn descartar un TEA.

Si por otra parte el paciente muestra dificultades en la comunicacidn y en las interacciones sociales
pero no muestra comportamientos o intereses restringidos o repetitivos, se pueden llenar los cri-
terios de diagndstico de trastorno de comunicacion social (pragmdtica). En forma dirigida se debe
buscar cuidadosamente en la historia la presencia de comportamientos restringidos/repetitivos para
descartar definitivamente un TEA.
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Por el interés en el diagndstico diferencial se mencionardn los Criterios Diagndsticos de acuerdo al
DSM-5 del Trastorno de Comunicacién Social (Pragmética):

A. Dificultades persistentes en la utilizacion social de comunicacion verbal y no verbal, de
acuerdo a los siguientes:

I. Déficits en la utilizacidn de comunicacidn para propdsitos sociales, como saludar y
compartir informacion, de forma apropiada al contexto social.

2. Alteracion de la capacidad de cambiar la comunicacion de acuerdo al contexto o las
necesidades del oyente, como hablar de manera diferente en un salén de clases que
en el drea de juego, hablar de manera diferente a un nifio que a un adulto, y evitar el
uso de lenguaje muy formal.

3. Dificultades para seguir las reglas de conversacién y narrativa, como tomar turnos
en la conversacion, repetir la frase si no se comprendid bien y saber como emplear
sefiales verbales y no verbales para regular la interaccién.

4. Dificultades para compender lo que no se expresé de manera explicita (inferencias),
los significados no literales o ambiguos del lenguaje (modismos, humor, metaforas,
multiples significados que dependen del contexto para la interpretacion).

B.  Los déficits resultan en limitaciones funcionales para comunicacion efectiva, participacion
social, relaciones sociales, logros académicos o desempefio laboral, individualmente o en
combinacidn.

C. Elinicio de los sintomas ocurre en el perfodo temprano del desarrollo (pero los déficits
pueden no manifestarse por completo hasta que las demandas sociales exceden las
limitadas habilidades).

D.  Los sintomas no son atribuibles a otra condicién médica o neuroldgica, o a capacidades
disminuidas en los dominios de estructura de las palabras y la gramdtica, y no son mejor
explicados por trastorno del espectro autista, discapacidad intelectual (trastorno del
desarrollo intelectual), retraso global del desarrollo u otra condicién mental.

Evaluacién y diagnéstico

Se requiere un esfuerzo interdisciplinario coordinado por el neurdlogo pediatra o el paidopsiquiatra,
con intervencidn de neuropsicdlogos, psicdlogos, terapistas de lenguaje y otros profesionales de la
salud. Es de suma importancia una historia detallada de todos los aspectos del neurodesarrollo, una
precisa y cuidadosa semiologfa de las alteraciones conductuales referidas por los padres y en su caso,
profesores, asi como una exploracién fisica y neuroldgica muy cuidadosas. La observacion de las
habilidades sociales y de comunicacidén en ambientes estructurados y no estructurados suministra
mucha informacion.

Existe una diversidad de entrevistas estructuradas, que no deben utilizarse como instrumentos di-
rectos de diagndstico, sino que se pueden utilizar para ampliar el interrogatorio y con una aplicacion
periddica, valorar los avances en las diferentes dreas. No existe una perfecta y se debe utilizar aquella
con la que se encuentre mds familiarizado el profesional que la aplique.

No existe una prueba psicoldgica, neuropsicoldgica, EEG, estudio de laboratorio o de neuroimagen
que sean diagndsticos, pero en casos especificos se pueden utilizar en forma dirigida para el diagnds-

tico diferencial o de condiciones asociadas.

No debe de dejar de tenerse presente la posibilidad y por tanto el diagndstico de una patologfa sub-
yacente como el sindrome de X-frdgil, esclerosis tuberosa, neurofibromatosis |, etc.
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Evolucion y pronéstico a largo plazo

El autismo es un continuo, pero las manifestaciones clinicas de todo tipo se van modificando en su
expresién con la edad %, de manera que en la adolescencia y més en la edad adulta ya no se presenta
la imagen que se tiene del paciente con autismo.

Los sintomas se reconocen generalmente durante el segundo afio de vida aunque se pueden identi-
ficar antes de los 12 meses si hay retardo severo en el desarrollo, o notarse después de los 24 meses
si los sintomas son sutiles. Desafortunadamente la edad promedio de diagndstico es de mds de 3
afios ¥, probablemente mayor en nuestro medio, perdiendo tiempo valioso para iniciar de manera
temprana una intervencién adecuada. Las manifestaciones iniciales pueden hacerse evidentes dentro
del primer afio de vida presentdndose como una ausencia de interaccién social (no presentan sonrisa
social ni con la madre, no “dan” los brazos, hay ausencia de contacto visual y de atencién compartida,
y es aparente un retardo en el desarrollo de lenguaje). Su interaccidn social es defectuosa (llevan de la
mano a personas sin tratar de voltear a verlas), sus patrones de juego son defectuosos (traen juguetes
aunque no juegan con ellos, no tienen juego imaginativo) y hay patrones alterados de comunicacién
(conocen letras y palabras pero no responden a su nombre pudiendo llegar a pensarse que es sordo).

En el segundo afio de vida los comportamientos extrafios y repetitivos y la ausencia de juego tipico
se hacen aparentes. Si bien se presenta variabilidad en la severidad de los sintomas pudiendo mostrar
mejorfa en comunicacion e interaccion sociales, el diagndstico establecido en edades tempranas se
mantiene posteriormente *,

Algunos nifios experimentan plateaus o regresién: el deterioro o pérdida de comportamientos socia-
les o de lenguaje pueden representar un foco rojo para pensar en el TEA. El deterioro puede ser gra-
dual o relativamente rdpido, y se presenta entre los 12 y 24 meses de edad lo que hace la diferencia
con la regresién que se presenta después de 2 afios de desarrollo normal, a lo que anteriormente se
denominaba trastorno desintegrativo de la nifiez *.

Obviamente la intervencidon remedial dirigida en especial a los déficits de lenguaje y conducta me-
jorardn la calidad de vida: el mejor prondstico lo tienen aquellos nifios que a los 5 afios desarrollan
lenguaje funcional o un buen Cl. Sin embargo, la inteligencia elevada (el Cl no forma parte de los
criterios diagndsticos) no necesariamente se asocia a una vida independiente en la edad adulta, ni el Cl
verbal ni el de ejecucion son indicadores prondsticos consistentes y hay mucha variabilidad individual
en la calidad de vida, ya que persisten las deficiencias sociales, conductuales y dificultades que afectan
de manera negativa la posibilidad de un desenvolvimiento satisfactorio social o laboral; pocos pueden
llevar una vida independiente, tener amigos o un trabajo permanente ' en tanto que una proporcién
importante de pacientes desarrollan comorbilidad psiquidtrica %

Si bien el prondstico de autismo se considera uniformemente malo, como una condicién que por
tanto persiste durante toda la vida en la que, aunque puede variar la severidad de los sintomas, con
el tiempo persisten las manifestaciones centrales del mismo, por lo que en general se considera que
el prondstico a largo plazo es poco satisfactorio y no se espera que a pesar de las intervenciones de
todo tipo se logre un funcionamiento conductual, comunicativo y social normales %, esto sin tomar en
cuenta el desarrollo de patologfas psiquidtricas comdrbidas. Rutter en su estudio inicial ¢ reportd que
el 1.5% de los pacientes de su serie no justificaban el diagndstico de autismo al llegar a la edad adulta.
Otros autores ® en su serie encontraron que el 17% de pacientes no satisfacian ya el diagndstico en
la adultez. Esta mejorfa se atribuia a un Cl elevado o a un diagndstico de Asperger, aunque también
pudieron existir algunos errores diagndsticos al inicio. Lovaas, en su reporte ® de una serie de pa-
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cientes que recibieron su terapia conductual intensiva, encontrd que el 47% de ellos se recuperaron
del autismo, introduciendo el término “best outcome”, para referirse a aquellos con un Cl normal y
una escolaridad regular, lo que se puede encontrar en autistas funcionales sin que esto constituya una
“recuperacion”. Sin embargo, en un andlisis critico de una serie de reportes de seguimiento a largo
plazo, Helt y col. ¢ encontraron que del 3 al 25% dejaron de llenar los criterios diagndsticos, y entre
los factores predictivos favorables encontraron un diagndstico temprano, diagndstico de trastorno
generalizado del desarrollo sin otra especificacion, Cl mds alto, desarrollo de lenguaje receptivo y
buenas habilidades motoras e imitativas. Otros autores ®7' reportaron resultados semejantes en sus
diferentes series.

Los estudios anteriores no establecen si en los pacientes que tuvieron remisién sindromadtica se
pudieron considerar normales sus habilidades sociales, conductuales y de comunicacién, por lo que
es de especial importancia el de Fein y col. 7> quienes valoraron tres grupos de pacientes: pacientes
con historia de TEA y que satisfacfan la definicion de estos autores de “outcome Sptimo” (ningdn
sintoma significativo de autismo y funcionamiento dentro del rango intelectual normal), pacientes con
autismo funcional y un grupo de personas con desarrollo tipico. Estos autores demostraron que el
desempefio de los pacientes con “outcome dptimo” fue semejante al de los controles en socializacién,
comunicacioén, reconocimiento facial y la mayorfa de las sub-escalas de lenguaje, teniendo en comun
un Cl elevado, no encontrando diferencia en cuanto a sexo, edad, Cl no verbal o dominancia manual.

Todo lo anterior sugiere fuertemente que existe un grupo de pacientes quienes pueden “curarse’” del
autismo, lo que abre la posibilidad de que, al conocer los factores implicados en la buena evolucién,
se puedan explorar y desarrollar estrategias de intervencién que permitan ofrecer una mejor calidad
de vida a todos los pacientes con TEA.

Tratamiento

Si bien el autismo es una condicidn para la cual no existe una cura, la intervencion remedial establecida
de manera individual con base en las deficiencias y fortalezas de su funcionamiento neuropsicoldgico,
mejorard de manera apreciable la calidad de vida a largo plazo del nifio con TEA: entre mas temprano
se diagnostique y trate, mejor serd el prondstico.

Se requiere de un equipo interdisciplinario: la intervencidn educativa se debe dirigir a optimizar el fun-
cionamiento social y de comunicacion, y el intelectual. Cada vez hay mds evidencia que la intervencién
remedial dirigida establecida en forma temprana mejora el prondstico. La intervencién conductual
temprana e intensiva es de beneficio, aunque deben desarrollarse programas dirigidos a los sintomas
centrales del autismo. También son de utilidad programas como el TEACCH vy otras aproximaciones
dirigidas a optimizar en lo posible el desarrollo de las habilidades sociales y de comunicacién no
verbales 7.

Por otra parte existe una gran cantidad de intervenciones psicoldgicas, conductuales que se ostentan
como Utiles. En una revision sistemdtica de toda la evidencia cientifica disponible, Ospina y colabora-
dores " no encontraron evidencia alguna que ningln tipo de intervencién mejorara todos lo sintomas
del TEA; dnicamente el método Lovaas mostrd algo de utilidad en mejorar en alguna proporcién los
sintomas centrales. Es importante estar familiarizado con las diferentes intervenciones, conocer las
areas disfuncionales sobre las que pueden impactar y a partir del andlisis cuidadoso de una evaluacién
neuropsicoldgica, seleccionar la que pensemos que serd de alguna utilidad.
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Se desconoce la fisiopatologfa del autismo por lo que no existe ningln firmaco que corrija los meca-
nismos subyacentes al trastorno, que actie sobre los déficits sociales, de comunicacién o cognitivos;
la risperidona ha mostrado tener algin efecto directo sobre ellos, y algunos autores 7 sugieren con
bases tedricas de modulacién de la plasticidad neuronal, una administracion temprana de medica-
mentos bloqueadores de la recaptura de serotonina. En este contexto la intervencién farmacoldgica
serfa de utilidad si: 1) interviniera en la regulacidn de los procesos tempranos del neurodesarrollo; 2)
incrementara favorablemente la plasticidad cerebral, y 3), aumentara la respuesta del nifio afectado a
las intervenciones conductuales 7.

En la inatencidén e hiperactividad el medicamento de primera linea es el metilfenidato; la atomoxetina
ha mostrado ser de utilidad también en estos pacientes 77", La clonidina también ha mostrado cierta
utilidad; para los comportamientos estereotipados y repetitivos se utilizan la fluoxetina y la fluvoxa-
mina, en tanto que la risperidona y la olanzapina han mostrado ser de utilidad en el manejo de la
agresidn, autoagresidn y temper tantrums, persistiendo su efecto hasta por seis meses 7.

La utilizacidn farmacoldgica debe ser juiciosa: muchos pacientes no requieren manejo medicamentoso
7% el hallazgo de anormalidades en el EEG, alin paroxisticas, no es indicacién para la administracion de
medicamentos antiepilépticos si no se encuentran manifestaciones clinicas de epilepsia.

Recientemente se han ensayado tratamientos encaminados a mejorar la disfuncidn social; se ha ini-
ciado la exploracion de la manipulacién farmacoldgica de receptores del sistema glutamatérgico con
medicamentos como la memantina, la D-cicloserina, la lamotrigina, la amantadina y otras dos molécu-
las aln en fases preliminares de estudio, con resultados aparentemente esperanzadores .

Los comportamientos estereotipados, la autoagresividad y en ocasiones la inquietud, pueden respon-
der al haloperidol (antagonista dopaminérgico) o la risperidona (antagonista de serotonina 2A-do-
pamina D2), pero debe tenerse precaucion por las distonias que pueden resultar del haloperidol
o la somnolencia secundaria. La risperidona ha mostrado ser especialmente Util en el manejo de la
irritabilidad, ansiedad, agresién y conductas repetitivas y estereotipadas. También han mostrado ser de
alguna utilidad los bloqueadores selectivos de la recaptura de serotonina, sobre todo la fluoxetina.
Estos medicamentos son de utilidad en los trastornos afectivos en adolescentes y adultos con TEA
que anteriormente se diagnosticaba como trastorno de Asperger #'.

Hasta el momento no existe ninglin medicamento que “‘cure” el autismo; la intervencién farmaco-
|6gica racional debe estar dirigida a corregir sintomas especificos como hiperactividad, agresividad,
autoagresion, conductas obsesivas, epilepsia, ansiedad, depresidn, etc.

Para finalizar, parafraseando a Rapin y Tuchman *"Los pediatras se encuentran en una posicién Unica

para identificar niflos con riesgo de TEA (y yo agrego, otros trastornos neuroldgicos del desarrollo) y
tener un impacto positivo en sus vidas y las de sus familias”.
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Capitulo 10.
TDAHY TRASTORNOS DE APRENDIZAJE

Dr. Roberto Nahuelcura Alvarez

Los trastornos de aprendizaje (TA) son una de las causas mds comunes de fracaso escolar Afectan
aun 5 — 15 % de la poblacién en edad escolar y representan la principal demanda de servicios de
apoyo'.

Las dificultades mds comunes (o al menos las mds reportadas) se presentan en el aprendizaje de la
lectoescritura y las matemdticas. Normalmente detectadas a inicios de la escolaridad primaria, estas
dificultades provocan una enorme desventaja académica, emocional y social %,

Existe una marcada comorbilidad entre TDAH v los trastornos de aprendizaje? tales como los tras-
tornos del lenguaje, del aprendizaje de la lectura, del aprendizaje de las matematicas, del desarrollo de
la motricidad y del aprendizaje procesal *.

INTRODUCCION

Los trastornos de aprendizaje se entienden como un conjunto de desajustes en los procesos neuro-
Igicos y psicoldgicos implicados en la comprensidn del lenguaje hablado y escrito®. Son trastornos
de base neurobioldgica, con un alto componente genético, caracterizados por afectar el nivel de
competencia curricular del estudiante ©,

En presencia de TDAH, los trastornos de aprendizaje adquieren una prevalencia que oscila entre
el 20 — 40 %’. Se presentan, principalmente, como dificultades para atender y seguir instrucciones,
aprender y comprender la lectura, razonar las matemdticas, recordar y procesar lo aprendido y copiar
del pizarrdn al cuaderno®

Este conjunto de dificultades redunda en fallas generales para procesar la informacién, cursando con
dificultades para realizar el trabajo académico con eficacia y para expresar con claridad el conoci-
miento que ha adquirido’.

La naturaleza diversa de los trastornos del aprendizaje no permite la existencia de una prueba espe-
cffica que determine su presencia, por lo que, el diagndstico es eminentemente clinico y debe basarse
en el historial de desarrollo y académico del estudiante'®. Para tales efectos se debe recurrir a una
entrevista clinica (anamnesis) y a la aplicacion de un conjunto de pruebas neuropsicoldgicas que per-
mitan determinar el perfil de dificultades del estudiante'".
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Trastorno Especifico de aprendizaje. Criterios DSM-5"

A. Dificultades en el aprendizaje y en la utilizacion de las aptitudes académicas, evidenciado
por la presencia de al menos uno de los siguientes sintomas que han persistido por lo menos
durante 6 meses, a pesar de intervenciones dirigidas a estas dificultades:

I. Lectura de las palabras imprecisa o lenta y con esfuerzo (p. €], lee palabras sueltas en voz alta
incorrectamente o con lentitud y vacilacién, con frecuencia adivina palabras, dificultad para expresar bien las
palabras).

2. Dificultad para comprender el significado de lo que lee (p. €], puede leer un texto con precisién pero no
comprende la oracidn, las relaciones, las inferencias o el sentido profundo de lo que lee).

3. Dificultades ortograficas (p. €], puede afiadir; omitir o sustituir vocales o consonantes).

4. Dificultades con la expresién escrita (p. ej., hace mdltiples errores gramaticales o de puntuacién en un oracién;
organiza mal el parrafo; la expresién escrita de ideas no es clara).

5. Dificultades para dominar el sentido numérico, los datos numéricos o el calculo (p. ej., comprende mal los
ndmeros, su magnitud y sus relaciones; cuenta con los dedos para sumar ndimeros de un solo digito en lugar
de recordar la operacién matemdtica como hacen sus iguales; se pierde en el cdlculo aritmético y puede
intercambiar los procedimientos).

6. Dificultades con el razonamiento matemético (p. ej. tiene gran dificultad para aplicar los conceptos, hechos u
operaciones matemdticas para resolver problemas cuantitativos).

B. Las aptitudes académicas afectadas estan sustancialmente y en grado cuantificable por debajo
de lo esperado para la edad cronoldgica del individuo, e interfieren significativamente con el
rendimiento académico o laboral, o con actividades de la vida cotidiana, que se confirman
con medidas (pruebas) estandarizadas administradas individualmente y una evaluacion clinica
integral. En individuos de 17 y mds afos, la historia documentada de las dificultades del
aprendizaje se puede sustituir por la evaluacién estandarizada.

C. Las dificultades de aprendizaje comienzan en la edad escolar pero pueden no manifestarse
totalmente hasta que las demandas de las aptitudes académicas afectadas superan las
capacidades limitadas del individuo (p. €}, en exdmenes programados, la lectura o escritura de
informes complejos y largos para una fecha limite inaplazable, tareas académicas excesivamente
pesadas).

D. Las dificultades de aprendizaje no se explican mejor por discapacidades intelectuales,
trastornos visuales o auditivos no corregidos, otros trastornos mentales o neuroldgicos,
adversidad psicosocial, falta de dominio en el lenguaje de instruccion académica o directrices
educativas inadecuadas.

Conforme el nifio inicia su escolaridad comienza a presentar dificultades en el rendimiento académico
de manera significativa, a pesar de las intervenciones psicopedagdgicas que se puedan realizar'®, Esta
desventaja va generando, paulatinamente, un deterioro de las habilidades sociales que puede incluso
derivar en problemas de comportamiento'”.

Estas dificultades se agudizan conforme aumenta la exigencia. Es habitual que las dificultades sean

mads notorias cuando el nifio enfrenta la educacién formal de la lectoescritura y la matemadtica en los
primeros afios de la primaria y en contextos educativos més exigentes'.
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Clasificacién de los Trastornos Especificos del Aprendizaje en el DSM-5'¢

315.00 (F81.0) Con dificuftades en la lectura

Precision en la lectura de palabras
Velocidad o fluidez de la lectura
Comprensién de la lectura

315.2 (F81.81) Con dificultad en la expresidn escrita
Correccién ortogréfica

Correccion gramatical y de la puntuacion
Claridad u organizacién de la expresion escrita
315.1 (F81.2) Con dificultad matemadtica

Sentido de los ndimeros

Memorizacién de operaciones aritméticas
Célculo correcto o fluido

Razonamiento matemdtico correcto

Nota: La dislexia es un término alternativo utilizado para referirse a un patrén de dificultades del
aprendizaje que se caracteriza por problemas con el reconocimiento de palabras en forma precisa
o fluida, deletrear mal y poca capacidad ortogréfica. Si se utiliza dislexia para especificar este patrén
particular de dificultades, también es importante especificar cualquier dificultad adicional presente,
como dificultades de comprensién de la lectura o del razonamiento matematico'®.

Discalculia es un término alternativo utilizado para referirse a un patrén de dificultades que se ca-
racteriza por problemas de procesamiento de la informaciéon numérica, aprendizaje de operaciones
aritméticas y célculo correcto o fluido. Si se utiliza discalculia para especificar este patrdn particular
de dificultades matemadticas, también es importante especificar cualquier dificultad adicional presente,
como dificultades del razonamiento matemdtico o del razonamiento correcto de las palabras'®.

TRASTORNO DEL APRENDIZAJE DE LA LECTURA

La dificultad en el aprendizaje de la lectura, conocida generalmente como dislexia, es un trastorno que
condiciona que un nifio con una inteligencia, motivacion y escolarizacién normal no pueda aprender a
leer de una forma fluida'”. Normalmente no se detecta hasta que el nifio comienza con la ensefianza
formal de la lectoescritura'®,

Con un cardcter hereditario, la dislexia es un trastorno con prevalencia de entre 5 — 17 % de la po-
blacidn escolar: Se presenta prdcticamente en la misma proporcion entre nifios y nifias. Ahora bien, se
estima que el |5 % de los nifios con Trastornos de la Lectura tienen también TDAH, en tanto que, el
35 % de los estudiantes que tienen TDAH también tienen problemas en lectoescritura, con lo que el
TDAH es una entidad altamente predisponente a Trastornos del Aprendizaje de la Lectura'.

El nifio disléxico, en los primeros cursos de primaria, lee de una forma costosa, lenta, con pausas, rectifi-
caciones, a menudo cambiando letras o invirtiendo sflabas y hasta incluso inventando palabras %°.
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Se presentan problemas para la decodificacién fonoldgica, lo que significa que les cuesta encontrar la
correspondencia entre los elementos basicos del lenguaje escrito (grafemas) y los elementos bdsicos
del lenguaje verbal (fonemas)?'.

Fallas especificas en el aprendizaje de la lectura:

* Dificultad para deletrear (conciencia fonoldgica). Fallos selectivos para evocar palabras que
comiencen con una misma letra (Test de FAS), rimar y para mantener el orden secuencial de
las palabras (vanguardia / guanvardia; felardi / feraldi).

Dificultad para nominar objetos (anomia, evocacién de las palabras). Fallos en reconocer el
nombre de los colores, las letras, los nimeros (depende de la velocidad de procesamiento).
Dificultad para aprender el sonido de las letras (correspondencia fonema — grafema). Fallas
en la identificacion de los sonidos de las letras, de su nombre y en la discriminacién de letras
homdfonas (letras que se escriben igual pero suenan diferente).

Lectura errdtica. Fallos selectivos de sustitucidn, rotacion, omision e inversién de letras y
silabas. Dificultades para discriminar letras escritas con graffa similar; pero con diferente
orientacién espacial (bxd; pxq; bxp; dxq, etc.).Dificultades en velocidad y precisién lectora,
lectura sildbica. Se lee parte de la palabra y se concluye leyendo otra.

Escritura con errores ortogréficos y disgréficos. Escritura en carro, fragmentada, mal separada.
Inversiones, sustituciones, omisiones y adiciones arbitrarias.

Lectura lenta.

Expresién escrita deficiente.

Dificultades en la comprensién de la lectura.

Dificultades en la comprensidn de enunciados matemdticos (Pidale a su paciente que le

diga la respuesta a “Cudnto es la mitad de 2, mas 2”. Normalmente tanto el TDAH como el
Disléxico le dirdn “2", cuando la respuesta correcta es “3"(Mitad de 2 es |, més 2 son 3)%.

En estudios genéticos se ha precisado que la comorbilidad entre el trastorno de la lectura y el TDAH
es debido a genes que tienen un impacto en ambos fenotipos, siendo mayor en el subtipo inatento
que en el hiperactivo — impulsivo?.

Las fallas en el proceso lector en nifios con TDAH se relacionan con déficits en las funciones ejecu-
tivas, siendo compartidas con la dislexia las dificultades para inhibir (control inhibitorio), velocidad de
procesamiento, memoria de trabajo y atencidn sostenida®.

En presencia de esta comorbilidad se debe observar lo siguiente:

* Dificultades para atender al estimulo inductor.

* Dificultades para detectar y discriminar los rasgos visuales de las letras y de las palabras.

* Dificultades para establecer relaciones de correspondencia entre esta nueva informacién y lo
almacenado.

* Dificultades para integrar esta informacidn ortogréfica con sus patrones fonoldgicos
almacenados.

* Dificultades para activar la conciencia semantica (reconocimiento por significado).

* Dificultades para evocar los patrones fonoarticularios correctos®.

Los nifios con TDAH presentan dificultades en el uso pragmético — semdntico del lenguaje, en la

comprension de informacion no literal y problemas de fluencia verbal y fonoldgicos subyacentes a
la falla ejecutiva de la memoria de trabajo. Varias de estas dificultades podrdn ser compartidas por
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los trastornos del lenguaje, por lo que se debe proceder a un diagndstico diferencial por parte del
especialista. En tal caso se debe acudir a valoracién con servicios de logopedia?.

TRASTORNO DEL APRENDIZAJE DE LA EXPRESION ESCRITA

Las dificultades en la expresidn escrita son la alteracién en el aprendizaje de las habilidades de de-
letreo, gramadtica, reglas de puntuacion y fluencia escrita sin que se presenten dificultades previas de
lectura o motricidad, aunque suelen ser comérbidas?,

Hasta ahora, hay evidencia de componentes genéticos involucrados, sin embargo, no se ha podido de-
terminar un fenotipo especifico ni el modo de herencia. No existen indicadores fiables de prevalencia
debido a que normalmente se encuentra asociada con otros trastornos?.

Normalmente, su diagndstico se realiza al iniciar la educacidn bdsica debido a que en este nivel se
encuentra situada la ensefianza curricular de la lectoescritura.

En el TDAH los fallos ejecutivos asociados al control inhibitorio y la memoria de trabajo pueden
afectar los procesos de descodificacion y codificacidn del lenguaje escrito, por lo que las dificultades
a observar son las siguiente:

* Presencia de omisiones, sustituciones, inversiones y adiciones en la graffa (dificultad
comdrbida con los trastornos de la lectura).

* Fallas en la segmentacién de la palabra. Segmentacion sildbica deficiente.

* Dificultad para discriminar las letras homdfonas al dictado o transcripcién (normalmente el
nifio escribird tal como escucho, cometiendo un error basado en un mal funcionamiento del
bucle fonoldgico).

* Severas fallas para el aprendizaje de reglas ortogrdficas.

* Dificultades para establecer el orden temporal y secuencial al escribir una frase.

* Dificultades para redactar un texto simple o ensayo (deletreo de palabras, expresion de ideas
con frases gramaticalmente correctas y organizacién de parrafos).

* Fallas especificas para copiar un texto del pizarrdn o en dictado.

Para su deteccién es recomendable establecer pruebas estandarizadas de escritura, administradas de
manera individual (muchos nifios con TDAH tienen la tendencia de copiar e imitar las ejecuciones de
sus compaferos), que nos permitan determinar si el nivel es el esperado para la edad cronoldgica,
escolarizacién y nivel intelectual del nifio.

TRASTORNO DEL APRENDIZAJE DE LA MATEMATICA

El trastorno del aprendizaje de la matemdtica es un padecimiento complejo puesto que afecta un
significativo conjunto de procesos psicoldgicos basicos y de funciones ejecutivas involucrados en la
comprension del lenguaje (verbal y no verbal). Es por este motivo que se presenta como una de
las principales causas de deterioro académico en nifios con TDAH en el que estd presente como
comorbilidad®.

De cardcter multifactorial, se estima una prevalencia de entre el 3 al 6 % (3,7 % sola, 2,7 asociada a

trastorno de la lectura). No se han logrado determinar diferencias de género, aunque algunos estudios
apuntan a una frecuencia més alta en nifias”.



TDAH Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad

Al menos el 25 al 42 % de los nifios con trastorno de aprendizaje de las matemdticas presenta co-
morbilidad con TDAH.

Este trastorno se caracteriza por:

* Dificultad para la adquisicion de las habilidades matemdticas en nifios con una inteligencia
normal, estabilidad emocional y con una formacién académica adecuada o estdndar

* Dificultad para la interpretacidn y estimacién del tiempo (calendarios, horarios, partituras).

* Dificultad para la orientacién espacial (direcciones, nimeros de calles, latitud, longitud).

* Dificultades para la comprensién y uso del dinero (canje, cambio).

* Dificultades para comprender hechos matemdticos en la vida cotidiana (cocinar siguiendo
una receta con cantidades, tiempos de coccidn, etc.).

A temprana edad y desde el preescolar; el nifio con problemas en el aprendizaje de las matemadticas
tendrd dificultades para:

» Comprender conceptos bdsicos relacionantes (cuantitativo-numérico, perceptivo-espacial y
temporales)

* Memorizar hechos vy detalles

* Problemas con la seriacion y el conteo

Los déficits cognitivos presentes en las dificultades matemdticas principalmente se caracterizan por
fallos de la memoria de trabajo (dificultad para retener una informacién brevemente que luego se
utilizard para responder a una tarea especffica, p. €j,, decir una lista de nimeros al revés), por dificul-
tades en el procesamiento visoespacial (problemas para discriminar la orientacion de los ndmeros,
estructurar columnas en la operatoria y diferenciar signos matemdticos) y en atencién (mantener el
control atencional en tareas que requieren de esfuerzo mental sostenido)*°.

Bajo perspectiva de comorbilidad con TDAH, las dificultades en el aprendizaje de las matematicas se
pueden clasificar en:

* Dificultades aritméticas asociadas a inatencidn y déficit visoespacial.

* Dificultades de procedimiento, asociadas a inatencidn y déficits en la memoria de trabajo.

* Dificultades en aritmética, de lectura y ortografia, sugiriendo un déficit general en la
representacidn o recuperacién de la memoria seméntica®.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En su conjunto, los trastornos especificos del aprendizaje se deben diagnosticar en ausencia de los
siguientes criterios:

* Variaciones normales en el logro académico: se deben distinguen factores externos como falta de
oportunidades académicas, deprivacion escolar, mala calidad educativa o condiciones de migracion o
de retorno de migracién (educacion en un segundo idioma).

* Discapacidad intelectual (trastorno del desarrollo intelectual): se debe determinar si las causas del

bajo rendimiento se justifican por coeficiente intelectual inferior a la media (+/- 23 IC) medido con
pruebas estandarizadas.

112



Capitulo 10.TDAH y Trastornos de Aprendizaje

* Dificultades de aprendizaje derivadas de trastornos neuroldgicos o sensoriales: tales como acciden-
tes cerebrovasculares, dafio cerebral traumadtico, discapacidad auditiva, discapacidad visual.

* Trastornos neurocognitivos: tales como trastornos neurodegenerativos®'.
TRATAMIENTO

Una vez determinado el diagndstico clinico, la intervencidn en trastornos del aprendizaje debe ser lo
mds temprano posible. Una atencién oportuna que integre un modelo multimodal permitird minimi-
zar el deterioro pedagdgico al que queda expuesto el nifio™,

De manera general, se tiene amplia aceptacion de las terapias psicopedagdgicas en contextos esco-
lares, siendo las cognitivo — conductual y la reeducacidn las mds empleadas en edades escolares. Sin
embargo, cada vez mds se tiene mayor y mejor conocimiento sobre la oportunidad emergente que
constituye el tratamiento farmacoldgico en aprendizaje®.

Estudios recientes ponen de manifiesto que el uso controlado de metilfenidato actia de manera se-
lectiva sobre un conjunto de funciones ejecutivas, mejorando su impacto en el desempefio cotidiano
del paciente con TDAH. En el conjunto de los Trastornos de Aprendizaje, los déficits cognitivos com-
partidos con el TDAH apuntan a la presencia de fallas en la Atencidn Sostenida, la Memoria de Trabajo,
el Control Inhibitorio, la Velocidad de Procesamiento, la Flexibilidad Cognitiva y la Fluencia Mental®.

La evidencia recabada permite establecer que las dificultades relacionadas con la atenciéon sostenida,
la memoria de trabajo y la velocidad de procesamiento responden favorablemente al metilfenidato de
accion corta, abriendo con ello, nuevos campos de exploracidn en los tratamientos de los trastornos
de la lectura.

En tanto que los problemas relacionados con el control inhibitorio, la flexibilidad cognitiva y la Planifi-
cacién responden mejor al tratamiento con metilfenidato de liberacién prolongada (oros) con mejor
impacto en el fenotipo TDAH sin comorbilidad y en adolescentes®.

its cognitivos en los trastornos de aprendizaje y TDAH '' -

Trastorno Déficits cognitivos

Conciencia fonoldgica, velocidad de denominacion, velocidad de

Dislexia . . . .,
procesamiento, la memoria de trabajo verbal, atencion.

Discalculia WM, procesamiento viso-espacial, atencion.

WM, aprendizaje viso-espacial, habilidades tactiles y motoras,

Trast. Aprendizaje no verbal - . .,
P ! habilidades sociales, atencion.

TDAH Inhibicién, atencion, WM, FE.Velocidad de procesamiento.
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El tratamiento multimodal de los trastornos de aprendizaje debe incluir®:

Terapia cognitivo — conductual
* Orientada a tomar conciencia del déficit, se basa en dotar al nifio de estrategias de autocontrol
y solucién de problemas. Con ello se pretende que el nifio aprenda a mejorar el control de su
aprendizaje con base en el conocimiento de cdmo aprende (estilos de aprendizaje), disminucién
de respuestas impulsivas (control de la inhibicidn) vy aplicacién de técnicas de resolucién de
problemas (supervision de la conducta).

Intervencion psicopedagégica
* Orientada a disminuir el impacto del déficit, se basa en la intervencion especifica de las
habilidades y destrezas afectadas por déficits psicopedagdgicos relacionados con el trastorno
de aprendizaje.

Reeducacion pedagogica (nivelacion curricular)
* Orientada a la nivelacidn de la competencia curricular; se basa en lograr que el alumno recupere
el nivel de conocimientos relativos a la edad y grado de escolaridad.

Adaptaciones curriculares
» Orientada a mejorar la captacién en el proceso de ensefianza — aprendizaje, se basan en
la adaptacién de los contenidos curriculares al estilo y nivel de aprendizaje presentado por
el estudiante, con la finalidad expresa de evitar el rezago educativo. Pueden ser transitorias o
permanentes (significativas).

Entrenamiento cognitivo.
* Orientado a mejorar el rendimiento de las funciones ejecutivas, se basa en un entrenamiento
de las funciones y habilidades cognitivas preservadas en el paciente con la finalidad de dotarle
de un drea de oportunidad especifica.

CONCLUSIONES

Los trastornos de aprendizaje especifico suponen una *carga extra” de dificultades en los nifios con
TDAH. El desconocimiento de sus sintomas y manifestaciones por una buena parte de la poblacion
(faciles etiquetas de "nifio problema”, " “flojo”, "indisciplinado’) permite que muchos de estos nifios se
enfrenten al fracaso escolar, al deterioro de sus habilidades sociales y de la competencia laboral, y en

muchos casos, a la deprivacion y exclusién social.

Es tarea del pediatra y de toda la comunidad educar en la prevencién de los factores de riesgo, en la
deteccién oportuna y en la comunicacion efectiva entre familia — escuela — especialistas.

Ante la sospecha de trastornos del aprendizaje se debe iniciar un protocolo de deteccidn que con-
temple pruebas especificas en el dmbito psicopedagdgico y clinico, determinando las pautas de trata-

miento farmacoldgico e intervenciones propedéuticas idéneas a mds temprana edad.

Se debe procurar reducir la carga cognitiva de las tareas académicas y evitar la sobrecarga de la me-
moria de trabajo en nifios con TEA —TDAH.

La formacién académica y docente del profesional de la salud y de la educacién deben estar en sin-
tonfa con los avances en el conocimiento cientifico y de tratamiento de los nifios con TEA —TDAH.
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Capitulo 11.
TDAHY TRASTORNO DEL DESARROLLO DE
LA COORDINACION

Jesus Gémez Cabezas, Ana Lucia Vasquez Valenzuela
Roberto Nahuelcura Alvarez

INTRODUCCION

Frente al creciente conocimiento que existe sobre el trastorno por déficit de atencién e hiperacti-
vidad en el contexto escolar y familiar, tanto de los aspectos tedricos mds relevantes como de las
estrategias y pautas de intervencién del mismo, existe un menor conocimiento, rozando el descono-
cimiento, del trastorno del desarrollo de la coordinacién (TDC) o dispraxia.

EI'TDC se constituye como una alteracion significativa en la adquisicidn y ejecucién de habilidades
motoras coordinadas, en comparacién con la edad de correspondencia y a pesar del entrenamiento
recibido. Se realiza el diagndstico por exclusion, describiendo el trastorno motor en ausencia de una
enfermedad neuroldgica, de cualquier trastorno fisico, retraso del desarrollo, retraso mental y coefi-
ciente intelectual bajo .

Las manifestaciones de este trastorno varian en funcién de la edad y la etapa del desarrollo. Se inclu-
yen diversas disfunciones motoras, tanto en las habilidades de motricidad gruesa como en la coordina-
cién mas fina: movimientos anormales, alteraciones de los reflejos, movimientos asociados, retraso en
las adquisiciones motoras, mala coordinacién y torpeza en general. En el entorno familiar; los sujetos
afectados tienen dificultades en las actividades del dfa a dia, como utilizar los cubiertos, aseo personal,
abrocharse los botones, subir y bajar cremalleras, atarse los cordones de los zapatos 2.

De este modo nos encontramos con un amplio grupo de alumnos con dificultades en la coordinacion
motora, que en muchos casos se convierten en factores determinantes en la aparicién de dificultades
de aprendizaje, que no son atendidos de forma oportuna y eficaz, justificando en muchos casos su
dificultad motora con expresiones del tipo “es un poco torpe”,"no se le dan las manualidades”, etc., y
en otras tantas ocasiones confundiendo los cuadros clinicos con otro tipo de trastornos '.

Criterios Diagnosticos

TRASTORNO DEL DESARROLLO DE LA COORDINACION 315.4 (F82) 3

A. La adquisicién y ejecucién de habilidades motoras coordinadas estd muy por debajo de lo esperado para la edad
cronoldgica del individuo y la oportunidad de aprendizaje y el uso de las aptitudes. Las dificultades se manifiestan como
torpeza (p. e}, dejar caer o chocar con objetos) asi como lentitud e imprecisién en la realizacién de habilidades motoras
(p. €j., coger un objeto, utilizar las tijeras o cubiertos, escribir a mano, montar en bicicleta o participar en deportes).

B. El déficit de actividades motoras del Criterio A interfiere de forma significativa y persistente con las actividades de
la vida cotidiana apropiadas para la edad cronoldgica (p. €j., el cuidado y mantenimiento de uno mismo) y afecta a la
productividad académica/escolar, las actividades prevocacionales y vocacionales, el ocio y el juego.

C. Los sintomas comienzan en las primeras fases del periodo de desarrollo.

D. Las deficiencias de las habilidades motoras no se explican mejor por la discapacidad intelectual (trastorno del
desarrollo intelectual) o deterioros visuales, y no se pueden atribuir a una afeccién neuroldgica que altera el movimiento
(p. €j., pardlisis cerebral, distrofia muscular, trastorno degenerativo).
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Prevalencia

La prevalencia del TDC se estima entre un 5% y un 6% en nifios de entre 5 — | | afios. Presentan una
marcada alteracién en el desarrollo de la coordinaciéon motora que interfiere significativamente con
el aprendizaje escolar o las actividades de la vida diaria %

Pareciera ser que no todos los nifios con TDC presentan las mismas caracterfsticas y grados de afec-
tacién. La comorbilidad con otros trastornos del neurodesarrollo (TDAH, Dislexia, Lenguaje, etc.) evi-
dencia la heterogeneidad que existe en este grupo, que requiere ser abordada de manera exhaustiva
para identificar los distintos tipos de disfuncién motora que pueden presentar *.

En esta Iinea, nuevas interpretaciones neuropsicoldgicas han acufiado los términos Trastorno de
Aprendizaje No Verbal, Dispraxia del Desarrollo, Sindrome del Hemisferio Derecho y Trastorno de
Aprendizaje Procedimental, para describir un conjunto de déficits neuropsicoldgicos que incluirfan la
alteracion de la conducta motriz y de estrategias verbales y no verbales °.

En niflos con TDAH, la comorbilidad con TDC aparece en un 47% © y su prondstico es complejo.
Diversos estudios ponen de manifiesto que la presentacién conjunta de TDAH y TDC aumentan
significativamente la aparicién posterior de personalidad antisocial, abuso del alcohol, delincuencia,
dislexia y bajo nivel educacional /.

Dispraxia, adquisicion de la lectoescritura y TDAH

La relacién entre TDC y lectoescritura es evidente, sobre todo en las primeras etapas de la adquisi-
cién de la misma.

Segulin Cuetos (2008), para la realizacion de una lectura comprensiva, es necesario que el lector lleve a
cabo un gran ndmero de operaciones cognitivas, encaminadas a completar cada uno de los pasos que
la actividad lectora requiere & De este modo, el autor describe los cuatro procesos implicados en la
lectura, resaftando el importantisimo papel que juega el primero de ellos. Hablamos de los procesos
perceptivos.

El andlisis de los signos gréficos escritos se convierte, por lo tanto, en el primer paso que tiene que
llevar a cabo el lector; para poder llegar a la identificacion de los diferentes grafemas, que en procesos
posteriores se transformardn en fonemas a través de las reglas de conversién grafema — fonema, es
decir el paso de convertir lo escrito en sonidos a nivel procesal.

Para Guyton y Hall (201 I'), durante el proceso de lectura, una persona suele realizar varios movimien-
tos sacadicos oculares en cada linea. Anotando que para que las percepciones visuales resulten mds
elocuentes, normalmente se fusionan entre sf las imdgenes visuales de ambos ojos segun los puntos
correspondientes de las dos retinas ?. De este modo, al hablar de fusién, estamos hablando de coordi-
nacién ocular en la integracion global de una imagen a través de la percepcién individual de cada ojo,
llevdndose a cabo, ya en el dmbito que nos ocupa de los procesos lectores, una integracion a nivel gra-
fémico o Iéxico, segin el tipo de procesamiento que se lleve a cabo en ese momento para la lectura.

En este sentido, el TDC puede llegar a ser determinante en la aparicién de problemas en la adquisi-
cién de la lectura, por la aparicion de dificultades en los procesos de coordinacidn ocular durante la
lectura, proceso simultaneo al de decodificacién grafémica mismo. De este modo, el nifio dispraxico
se enfrenta a un doble esfuerzo, por una parte al esfuerzo de la coordinacién ocular durante los
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movimientos sacddicos y por otra parte al esfuerzo de la decodificacién. Un dia un nifio con TDC
comdrbido con TDAH decia “no puedo hacer y pensar al mismo tiempo, primero tengo que pensar
y luego hacer”.

Esta expresidn resalta la dificultad explicita presente en nifios con TDC, teniendo que hacer un esfuer-
70 extra en todo lo relacionado con la coordinacion motora, tarea automatizada en lectores hébiles.
Evidenciando, por lo tanto, la dificultad presente en nifios con TDC en la simultaneidad de procesos
cognitivos.

Esto Ultimo hace referencia, no solo a las dificultades lectoras relacionadas con la velocidad y la fluidez
lectora, sino a procesos de indole superior, como es la comprensién y el procesamiento de la infor-
macién leida. Asi el nifio dispréxico al tener que dedicar recursos atencionales y de memoria operativa
para atender a la dificultad que le ocasiona el trastorno de coordinacién motora, deja mermado estos
recursos para los mencionados procesos superiores implicados en la lectura.

Mufioz (201 1), citando a Baddely y Hitch, describe que la memoria operativa estd compuesta por
tres subsistemas organizados jerdrquicamente: el bucle fonoldgico, la agenda visoespacial y el ejecutivo
central, este Ultimo encargado de planificar; organizar y controlar el funcionamiento de los otros dos
subsistemas '°.

La agenda visoespacial interviene en la orientacion geogréfica, la localizacidn espacial de los objetos, la
planificacion de tareas espaciales vy la planificacion de actos motores, entre otras. Asf, en los procesos
de lectura de los nifios y nifias con TDC, la agenda visoespacial se verfa saturada y/o desbordada por
el esfuerzo consciente que se tiene que hacer debido a las dificultades en la coordinacién motora, lo
que acarrearfa una disminucidn de los recursos disponibles en el bucle fonoldgico, ocasionando de
este modo saturacién de la memoria operativa, desencadenando fallas en procesos superiores de
comprension.

Por otro lado, Catejon y Navas (201 1), resaltan que cuando escribimos a mano es necesario llevar a
cabo una serie de procesos motrices que son los responsables de traducir, por medio de movimien-
tos musculares particulares, que forman parte de lo que se conoce como psicomotricidad fina, los
grafemas ''. Por lo tanto, igual que pasaba en los procesos de lectura, los nifios con TDC presentan
notables dificultades en los procesos de escritura, secundarias a una afectacién en el desarrollo de la
lateralidad, los conocimientos espaciales, la coordinacién ojo-mano, la regulacion de la pinza, el control
del trazo, etc.

De este modo se suelen presentar dificultades en la escritura en nifios dispraxicos secundarias a un
trastorno en el desarrollo de la coordinacion, por fallas en la integracion visoperceptiva de los patro-

nes grafémicos y del Iéxico.

Finalmente el entrenamiento en la visoconstruccién con miras a mejorar la integracion visual de los
alumnos con dispraxia, se convierte en uno de los ejes principales en la intervencion de este trastorno.
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Conclusiones

El conocimiento amplio y preciso de este trastorno se convierte en prioritario, mds cuando aparecen
dificultades de aprendizajes relacionadas con este déficit en la coordinaciéon motora.

Volviendo a las aulas, el maestro o maestra de grupo, a diario se da cuenta de estas dificultades en sus
alumnos, alumnos que desde kinder presentan dificultad para recortar con tijeras, alumnos con trazos
irregulares y dibujos muy desordenados, alumnos que frecuentemente se tropiezan y caen.

No obstante, no siempre se hace un andlisis global de estas dificultades y en muchas ocasiones se
intervienen de manera informal y no planificada. Por lo tanto, el conocimiento de este trastorno debe
suponer para maestros, familias, pediatras, y demds agentes participes en la intervencion, un nuevo
planteamiento del problema, detectando tempranamente las dificultades presentes en el nifio o nifia,
haciendo una evaluacion oportuna de estas dificultades, para llegar de este modo a una correcta
intervencion, basada en la planificacion de estrategias y pautas para entrenar habilidades motoras
deterioradas y/o paliar los efectos que estas pueden estar causando sobre aspectos del aprendizaje,
sobre todo en etapas tempranas y en la adquisicion de la lectoescritura.

En este sentido, complementario a un mejor y mayor conocimiento sobre el TDC, es importante
conocer las comorbilidades que se pueden llegar a presentar, es decir, qué aspectos concretos se
relacionan con estas dificultades en la coordinacidn, sobre todo en lo relacionado con el aprendizaje,
prestando especial atencion a lo relacionado con la escritura y la lectura.
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, Capitulo 2.
TDAHY SINDROME DE GILLES DE LA

TOURETTE
Dra. Hilda Villegas Pefia

El'Trastorno por déficit de atencidn con hiperactividad (TDAH) y el sindrome de Gilles de la Tourette
son dos alteraciones que dificilmente se manifiestan de forma independiente, sin asociarse a otros
desdrdenes.’

La presencia de comorbilidad en el TDAH se utiliza como indice de gravedad de la psicopatologia, ya
que la alteracién del funcionamiento suele ir aumentando con cada diagndstico comdrbido.”*

En los dltimos afios se ha observado una prevalencia comérbida del TDAH y de sindrome de Gilles
de la Tourette (SGT) muy superior a la esperada sdlo por azar, por lo que se supone que ambos
trastornos comparten mecanismos neurobioldgicos comunes.'?

EI TDAH es una alteracién neurobioldgica caracterizada por la presencia de tres sintomas: déficit
de atencidn, hiperactividad e impulsividad, en el cual influyen factores bioldgicos y ambientales que
determinan su manifestacién clinica. En el TDAH existe gran variabilidad fenotipica y comorbilidad.>”?

Casi la mitad (48%) de los pacientes con SGT presenta TDAH y, en muestras clinicas, se ha observado
que el 12% de los pacientes con TDAH presenta un trastorno de tics,>” ambos trastornos evolucionan
de manera independiente y no afectan al curso clinico del otro: mientras que la tasa de remision del TDAH
tiende a ser baja (25%), la del trastorno por tics es alta (65%).%

INTRODUCCION

Arateus de Capadocia los describidé por primera vez en el aflo 200 d. C. En el siglo XIX, el médico
Francés Gilles de la Tourette escribié un articulo en el que describié el cuadro clinico de nueve
pacientes que tenfan movimientos y sonidos involuntarios (tics motores y fénicos) asi como rituales
compulsivos y de comportamientos. En su honor; esta constelacion de sintomas se denomina sindro-
me de Gilles de laTourette ®

Tanto Charcot como Gilles de la Tourette consideraron los tics y el SGT como una enfermedad he-
redodegenerativa progresiva y diferenciada de la histeria. Sin embargo, durante un siglo permanecid
la vision psicoanalista de psiquiatras como Freud, quienes consideraban los tics y el SGT como una
enfermedad de voluntad. A partir de los afios sesenta, la descripcién de formas secundarias a ence-
falitis y traumatismos, y la de formas hereditarias, con respuesta al haloperidol, llevé a considerar su
forma orgénica®

La caracteristica esencial de SGT es la presencia de, al menos, dos o mds tics motores simples o
complejos, ademds de uno o mds tics vocales, repetitivos, de diario, durante al menos | afio cuyo
inicio debe ser antes de los 18 afios afos de edad?®'° El SGT es considerado un trastorno del
neurodesarrollo, llamado también “enfermedad de los tics”, caracterizado por multiples tics motores
consistentes en movimientos rdpidos, repetitivos, arritmicos e involuntarios de un mudsculo o un grupo
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de musculos esqueléticos relacionados funcionalmente, carentes de finalidad como acto motor (de la
cabeza, cuello y hombros) y uno o varios tics fonicos o produccion involuntaria de ruidos (grufidos,
aspiracion de aire por la nariz, tos, aclarar la garganta, resoplado o grufidos) y sonidos mds complejos
incluyendo la repeticion de palabras o frases cortas, que se presentan de forma coincidente o no,
durante la evolucién del trastorno,”'" que no tienen que aparecer simultdneamente y que, en algdn
momento, ocurren varias veces al dia, durante al menos un afio.2”'%!!

INCIDENCIA

Los tics son el trastorno del movimiento mds frecuente en pediatria. La prevalencia del SGT se estima
en torno a 200 casos por cada 100,000 nifios.® Aunque existe variacién entre los diferentes estudios
epidemioldgicos, su prevalencia parece cercana a los 5 casos/10000 habitantes;'' en uno de los estu-
dios epidemioldgicos mds completos, en general, la prevalencia fue de 4.9/10.000 habitantes en los
hombres y de 3.1/10.000 en las mujeres.’

Son mds frecuentes en varones que en mujeres, con una proporcién de 3 a 1.8,'"' y la serie de Fre-
eman Y cols, reporta en 3500 pacientes con SGT pertenecientes a 22 paises, una relacién hombre/
mujer 4.3 a |.*” En México no se han realizado, hasta el momento, estudios de prevalencia poblacional.

Se estima que actualmente es entre el 5 y 20% de la poblacién general, y que pudiera presentarse
como tics transitorios o crénicos, esta proporcidn varia entre 6 y 28% entre los nifios con necesidades
especiales de atencidn.” Se considera que del 4 al 23% de los nifios presenta tics antes de la pubertad
(puede ocurrir en el 0.4% de la poblacién general), % algunos autores refieren antes de los 18 afios’
y algunos otros antes de los 2 |; habitualmente se presenta entre los 5-7 afios de edad '"'?'*y es rara
su remisién completa.! Un 2% desarrolla trastornos de tics crénicos; aunque el ndmero de estudios
sobre los adultos es muy limitado, la prevalencia de SGT en este segmento de la poblacidn se estima
en 2,2/1.000 mujeres y 7,7/1.000 hombres.*®'®

La aparicién de los tics de novo en la edad adulta es infrecuente y la mayorfa son persistencias de
tics de la infancia, en un estudio descriptivo del Center for Movement Disorders, Columbia Presbyterian
Medical Center, el 56.4% de los pacientes con tics habfan consultado en edades superiores a los 2|
afos. En nueve de estos 22 pacientes se demostrd historia de tics en la infancia y en seis se encontrd
un factor ambiental como causa identificable del tic (uno tras exposicién a la cocaina, dos por trau-
matismo craneoencefdlico en accidente de transito, un tic cefélico después de una hiperextensién del
cuello tras levantar pesas, uno posterior a tratamiento con neurolépticos, uno desarrollé un tic fénico
después de una faringitis grave). Se podrfa resumir que los tics que aparecen en la edad adulta resultan,
probablemente, mds sintomdticos o secundarios, y que son mds frecuentes de lo que inicialmente se
habfa descrito.®'>'¢

CLASIFICACION

* Tics Motores (TM):
Simples (movimientos rdpidos, insignificantes)
a) Clonico: parpadeo, inspiran, esnifar, aclarar la garganta, movimientos de la nariz, movimientos
de la boca, muecas faciales, movimientos de las piernas.
b) Ténico: elevar el hombro, cerrar los parpados unos segundos, encogerse de hombros,
movimientos de las manos, apretar musculos abdominales.
c) Distonico: extension del cuello, contractura de la cara, tirones/movimientos bruscos de la
cabeza, posturas disténicas.®'®
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Complejos (movimientos mds lentos, con intencién o propésito)

Son secuencia de movimientos que pueden englobar diferentes partes del cuerpo, como puede ser:
gestos o movimientos de los ojos, agitar las piernas, tocar una pared, tocarse la nariz y carraspear;
movimientos de la boca, expresiones o movimientos faciales, gestos o movimientos de cabeza, gestos
de los hombros, gestos de los brazos o las manos; tics al escribir; inclinarse o girar; movimientos de las
piernas, los pies o los dedos de los pies; comportamientos compulsivos relacionados con tics (tocan
dar golpecitos, asearse), comportamiento autolesivo, paroxismos de tics con comportamiento desin-
hibido, estos tics pueden ser dificiles de diferenciar de una compulsién. &'¢

* Tics Fonicos (TF).
Simples: (sonidos rdpidos o insignificantes)
Sonidos, ruidos como tos, aclarar la voz, sorber por la nariz, silbar;, ruidos de animales. La coprolalia y

la copropraxia pueden ser los sintomas mas llamativos, pero no suponen un peor valor prondstico.
(Tabla 1.)

Complejos. (lenguaje, palabras, frases, comentarios)
Silabas, palabras, coprolalia, ecolalia, discursos atipicos, discursos desinhibidos,

* Tics Sensitivos
Sensacion repetitiva y estereotipada sin movimiento.

* Tics como trastorno del movimiento

a) Segun su duracion
- Transitorios: entre un mes y un afio.
- Crdnicos: mds de un afio, sin periodos libres superiores a tres meses.
- SGT: consiste en la combinacion de mdiltiples tics motores e historia de al menos un
tic vocal, con una duracidn superior a un afio y sin perfodos de remisién superiores a tres
meses.

b) Segtn su naturaleza
- Primarios: esporddicos o hereditarios.
- Sintométicos: secundarios a otras enfermedades.®'®

Tabla I. Clasificacién de los tics

~ simples  Complejos  Simples  Complejos Simples  Complejos

-Sonidos

-Gestos o movimientos -Ruidos -Sflabas -Sensacién 03
-Parpadeo - -Palabras repetitiva y Sensacién
Clénicos -Inspirar jaelosloics “Tesar -Coprolalia estereotipada repetitiva con
-Esr?ifar -Movimientos de la boca -Aclarar la voz -Ecoﬁalia sn P mgvimiento
-Acicalarse -Sorber por la q -
; -Copropraxia movimiento
nariz
"Ejzﬁzr d -Gestos o movimientos -Palilalia
Elevar el faciales -Discursos
Ténico hombro -Movimiento de los hombros -Gruir atipicos
_Cerrar os -Tics al escribir -Discursos
; -Saltar deshibidos
parpados
-Extensién -Encoger los hombros
v & del cuello -Posturas distdnicas .
N } ) “Inh —Ecopr.
Disisiite® -Contractura -Inclinarse o girar clag Ecopiana
de la cara -Tocar
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TRASTORNOS ASOCIADOS

Suelen observarse diversos sintomas conductuales asociados a lo estrictamente motor (coprolalia, co-
propraxia, ecolalia, ecopraxia, comportamiento antisocial, actividad sexual inapropiada, exhibicionismo,
conducta agresiva, problemas de disciplina, trastornos del suefio, etc.).*>!0!"

Trastorno obsesivo-compulsivo (TOC)

EITOC tiene una gran prevalencia en pacientes con tics y entre sus familiares (28-67% de los pacien-
tes con SGT, segln diferentes estudios). En pacientes con TOC + tics predomina la obsesidn por el
orden, la simetrfa y el fendmeno just-right (realizar algo un nimero de veces determinado). El temor a
la suciedad o contaminacion rara vez se manifiesta. Para su evaluacion, han demostrado ser de utilidad
cuestionarios como el de Leyton y la escala de obsesividad-compulsividad de Yale-Brown.®'©

Trastornos de Control de Impulsos (TCI)

La impulsividad se define como la incapacidad para resistir un impulso, una conducta o la tentacién,
que es potencialmente perjudicial para uno mismo u otros. Se pone en evidencia por un com-
portamiento descuidado; un sentido subestimado del dafio; extroversidn; impaciencia, incluyendo la
incapacidad para demorar la gratificacién; y una tendencia a tomar riesgos asi como a buscar placer
y sensaciones. Los TCl se caracterizan por cinco etapas de comportamiento: un impulso, tension
creciente, placer en la accién; alivio de la urgencia y, por Ultimo, la culpa, que puede o no producirse. '

Trastorno de Conducta (TC)

- Trastorno explosivo intermitente (TEl) se caracteriza por episodios discretos de fracaso para resistir
los impulsos agresivos, en los que el grado de agresividad expresado durante un episodio es mani-
flestamente desproporcionada con respecto a cualquier factor de estrés precipitante, el 23%-40%
de pacientes con SGT referidos reportan sintomas de comportamiento de este tipo: ira repentina
e impredecible, irritabilidad, estallidos de mal genio, y agresidn, pero debido a la falta de evaluacién
sistemdtica, su prevalencia y etiologia siguen siendo inciertas.'”

- Ataques de rabia se definieron como varios episodios discretos de fracaso para resistir impulsos
agresivos, que dan como resultado actos agresivos graves o destruccion de bienes, el grado de agresi-
vidad expresado durante los episodios es en gran medida fuera de proporcidn con cualquier estresor
psicosocial precipitante. Curiosamente, este estudio pone de relieve el aumento de la frecuencia de
los sintomas comadrbidos, en particular, los ataques de ira, cuando el TDAH estaba presente, y mds alin
cuando el TOC -mds -TDAH estaba presente. La poblacién mds problemdtica fue la mds joven (6a 17
afios), no estd claro si este hallazgo se debe a factores asociados con una mayor madurez en el grupo
de mayor edad (=18 afios), o a aprender a evitar estimulos provocadores. En un estudio, 94.7% de
adolescentes reportd que su ira era precipitada porque les dijeron que estaban equivocados acerca
algo; 78.9% al no tener su propio camino, y el 73.7% cuando se produjo un cambio en la rutina.'®

Conductas Autolesivas (CA)

De los nueve pacientes que formaron la base del articulo original de Gilles de la Tourette en 1885,
dos fueron descrito como poseedores de conductas autolesivas: un hombre de 24 afios de edad tenfa
movimientos “caracterfsticos’ de cabeza y el cuello:"crujia los dientes violentamente, con frecuencia la
lengua quedaba atrapado entre ellos abruptamente y lacerada’; y un nifio de |4 afios de edad, “abrid
y cerrd la boca con fuerza y brusquedad, de forma que el labio inferior fue mordido severamente.
Se ha estimado que su prevalencia sea de 14,8%. Se ha mostrado que las conductas autolesivas se
presentan con mayor frecuencia en individuos con SGT con TDAH comdrbido, aumentando con la
edad. La edad de inicio se encontrd que era 7,4 afios. Un estudio de 90 pacientes, 30 de los cuales se
autolastimaban, mostré que los cinco comportamientos mds comunes fueron: 1) golpearse la cabeza,
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2) pufietazos/bofetadas en el cuerpo, 3) pufietazos/bofetadas en la cara, 4) golpear el cuerpo con
objetos duros, y 5) meter objetos punzantes en el cuerpo, mordedura de labios, onicofagia. También
puede valer la pena mencionar que la automutilacidn oral es comun en el trastorno de Lesch - Nyhan,
por lo que se debe descartar.'®"”

El trastorno compulsivo de tocar y golpear fue descrito en 61% y 36% de los pacientes, respectiva-
mente, en un estudio de 53 individuos con SGT. Este hallazgo podria sugerir un vinculo entre CA 'y
conducta sexual inapropiada, ya que los objetos mds frecuentes que fueron tocados incluyen cosas
calientes (fuego, plancha, platos calientes, cigarrillos encendidos), tejidos con una textura erdtica (piel,
terciopelo, satén, seda), pechos, las nalgas y cabello. Este estudio también informé que esta conducta
estaba dirigida, a menudo, al propio cuerpo del paciente y fue mds frecuente en el sexo femenino.'”

Conducta Sexual Obsesiva — Compulsiva

En un conjunto de datos clinicos en todo el mundo, el comportamiento sexual inapropiado estuvo
presente en el 4.3%, presentdndose significativamente més frecuente en el grupo SGT-TDAH'?. Au-
mentd significativamente con la edad, con una prevalencia del 14% en el grupo de edad de menores
de 18 afios. Las conductas van desde la exposicion de genitales y manoseo inapropiado hasta la mas-
turbacion frecuente o abierta, y hablar o bromear excesivamente sobre sexo.'®"”

Otros

Se han descrito defectos en procesos cognitivos: lectoescritura y calculo. Diferentes estudios psicopa-
toldgicos han encontrado una alta prevalencia (64%) de trastornos de personalidad (limite, paranoide
y obsesivo-compulsivo), TDAH, cuadros ansioso-depresivos y trastornos del espectro autista,' 23681117
De la cleptomanfa, piromanfa, juego patoldgico y comportamiento impulsivo - compulsivo en el uso
de Internet, no se ha determinado la prevalencia.'’

ETIOLOGIA

GENETICA

Se sospecha que este cuadro clinico tiene una base genética, ya que la prevalencia en familiares de
primer grado es diez a cien veces mayor, con respecto a la poblacidn general, y estudios en gemelos
monocigdticos de SGT han demostrado una concordancia en un 53-56%’ y casi del 90% en otros
estudios.”® En gemelos dicigdticos en un 8%. Cuando en los estudios gemelares se incluyen también
como afectados a los individuos que sdlo presentan tics motores complejos, la concordancia aumenta
un 77-94% para gemelos monocigdticos frente a un 23% para gemelos dicigdticos, estos resultados
demuestran no sélo el gran componente genético presente en la etiologia del SGT, sino también su
relacién con los tics motores (TM) complejos v las caracteristicas genéticas que comparte con éstos.'®
A pesar de los esfuerzos encaminados a encontrar el gen o genes implicados, alin no se ha descubier-
to ninglin gen susceptible de ser relacionado con esta enfermedad.”®

Existe un componente genético significativo en el SGT, con una sugerencia de transmision autosémi-
ca dominante, aunque no se han producido importantes resultados de vinculacién hasta la fecha.'”
Estudios como el de Price RA (1985,1988) han sugerido que el SGT vy un espectro de trastornos
relacionados -que incluyen TDAH, TOC, TM y TF- se transmiten con un patrén autosémico dominante
con penetrancia incompleta.’

En los andlisis de segregacién compleja se ha sugerido la presencia de un locus de efecto mayor sobre

el fenotipo, y el patrédn mds probable de herencia es también autosémico dominante con penetracién
incompleta especifica para el sexo, con rangos que oscilan entre 0,2 a 0,8 para portadores femeninos
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y de 0,5 a 0,9 para los masculinos, se han propuesto modelos aditivos, otros andlisis han enfatizado la
importancia de un componente multifactorial en la determinacién del fenotipo.’

En un consenso del 2006 de Garcfa Cerén vy cols,, determinan una heterogeneidad genética, en que
diversos polimorfismos en loci involucrados en este sindrome pueden presentar diferentes patrones
de herencia. Por ahora, se ha evaluado la asociacidn del SGT con polimorfismos en genes candidatos,
entre los que se hallan los receptores de la dopamina (DRD |, DRD2, DRD3, DRD4, DRD5) y genes
noradrenérgicos (ADRA2A, ADRA2C, ADRAIC y DBH) vy serotoninérgicos (SHTT), para la mayoria
de los cuales se ha descartado un efecto mayor en la susceptibilidad al sindrome. Sin embargo, es
posible que ciertos alelos de estos genes puedan conjuntamente tener un efecto importante sobre
el fenotipo.

Segun los resultados encontrados con la definicidn fenotipica amplia, es posible que un locus que esté
confiriendo susceptibilidad al SGT, TDAH, TOC, TM y TF en esta familia se halle en desequilibrio de
ligamiento con el marcador D20S1085; sin embargo, al parecer no es indispensable para que exista
SGT ni para los trastornos asociados; por lo tanto, su efecto sobre estos fenotipos es menor y, por
esta razén, no se obtuvieron valores de ligamiento significativos, estos hallazgos no se han replicado
consistentemente.’

Se han considerado varias localizaciones:

* Brazo largo del cromosoma | |. Propuesto a partir de un estudio de ligamiento en una familia
francocanadiense.

Cromosoma 3. Sugerido a partir de un paciente con SGT portador de una inversidn de novo
del gen SLITRKI que codifica para una proteina transmembrana que estimula el crecimiento
de las dendritas.

Otras. Se ha realizado un amplio estudio genético de ligamiento por un consorcio internacional
en el que se estudiaron 238 familias, con un total de 2.040 individuos utilizando dos diagndsticos:
tic crénico y SGT. Se rastrearon 390 marcadores de todo el genoma, encontrdndose una
fuerte asociacion (linkage) en el brazo corto del cromosoma 2. No se observaron evidencias
de susceptibilidad a padecer SGT sobre el gen SLITRKI. No sdlo los trastornos por tics tienen
una base genética, también los trastornos comdrbidos tienen un mismo patrén genético.
Familiares de personas con SGT presentan una frecuencia significativamente mds alta de
depresion, trastorno bipolar, TDAH, trastorno del aprendizaje y trastorno conductual (TC);
por lo tanto, un mismo gen con diferente expresion y penetrancia puede ser el causante de
los tics y los trastornos asociados.*®

En los nifios con trastorno de espectro autista (TEA) con heterogeneidad de comportamiento estd
vinculada, en parte, a los mismos genotipos asociados con otros trastornos neuropsiquidtricos.'®

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo por el cual se producen los tics es ain desconocido. El estudio de los tics permite aplicar
modelos de funcionamiento que expliquen tanto el componente motor como el cognitivo-emocional de la
conducta.Alteraciones funcionales de los circuitos que dirigen la informacién desde la corteza a los ganglios
basales, y desde éstos, a través del tdlamo, de vuelta a la corteza cerebral, (circuito corticoestriado-talamo-
cortical que conecta los ganglios con la corteza y el tdlamo) ¢ podrian explicar este cuadro clinico:
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Estudios post mortem y con resonancia magnética volumétrica muestran una hipoplasia de
determinadas dreas en los ganglios basales como el nicleo caudado y de otras estructuras
como el cuerpo calloso.®

Estudios postmorten han evidenciado, en pacientes con SGT, niveles bajos tanto de serotonina
en el tallo cerebral como de glutamato en el globo pélido y de AMPc en la corteza cerebral.
Asimismo, se ha sugerido que este sindrome representa un trastorno del desarrollo que resul-
ta en la hiperinervacién del estriado ventral y el sistema limbico asociado.’”

Estudios con tomografia por emisién de positrones (PET) y tomografia computarizada por
emision de fotdn dnico (SPECT) muestran un aumento de la actividad metabdlica en la corte-
za asociativa (drea lateral promotora y drea motora suplementaria) vy la region mesencefdlica.
En cambio, se objetiva una disminucién de la actividad metabdlica en el nicleo caudado v el
tdlamo. Este patrdn de reduccion metabdlica concomitante del tdlamo vy el estriado se podria
explicar por una reduccién de la actividad en la via indirecta del circuito motor; que darfa como
resultado una disminucién de la actividad del ndcleo subtaldmico.®

Empleo de PET con racloprida: se ha podido observar un marcado aumento de captacién del
radioligando por parte del receptor de la dopamina presindptico estriatal. Esta hipdtesis se vio
reforzada por posteriores estudios con PET con dihidrotetrabenacina. Los trabajos usando
SPECT cerebral con yodo-benzamida (IBZM) han mostrado un aumento de la captacién de
los receptores dopaminérgicos D2 en la regién del nicleo caudado®

La presencia postmortem y en estudios electrofisioldgicos sugieren la presencia de hipoplasia
y disminucion de GABA-érgico a lo largo de porciones de circuitos motor cortico - estriado
- tdlamo - corticales en personas con el sindrome de Tourette. &'' El sistema GABAérgico
aumentarfa la excitabilidad de las vias motoras que, presumiblemente, impulsan la generacidn
de ambos sintomas de los tics y parpadeos. Una mayor excitabilidad de estas vias motoras
podria a su vez requerir una mayor activacion de las vias frontoestriatales para suprimir esos
comportamientos.'®

Se presupone una regulacion anormal de la liberacidn y captacion de dopamina. La hiperacti-
vidad de las vias corticoestriado-talamocorticales tendrfa como consecuencia la desinhibicion
de estos circuitos que, a nivel motor, se expresarfan como tics y compulsiones, y en el dmbito
del circuito limbico y frontal se expresarian como parte de los sintomas obsesivos y trastorno
de la atencién.'®

Mazonne y cols en 2010, describen hallazgos de una mayor activacion de la corteza cingulada
dorsal anterior y la corteza temporal anterior derecha en el grupo de Tourette estas dreas
durante la supresidn de tics.® La parte dorsal de la corteza cingulada anterior se cree que tiene
funciones de vigilancia y atencién durante la realizacién de tareas dirigidas a un objetivo, y la
corteza temporal anterior derecha se encarga de la atencién y el procesamiento visoespacial
y la informacién somatosensorial."? Por lo tanto, el aumento de la actividad en estas dreas en
el grupo de Tourette puede representar una mayor redistribucion de los recursos de atencidn
que en los individuos de control durante la represién de parpadeo.'®?!

La activacion de los circuitos frontoestriatales proporciona control inhibitorio sobre los mo-

vimientos semi-involuntarios, si se trata de tics o parpadeos. Trastornos funcionales mayores
en los sistemas frontoestriatales pueden por lo tanto contribuir a los sintomas mds graves. 22
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* Las personas con el sindrome de Tourette, por ejemplo, tienen anormalidades en la estructura
y funcidn de sus cortezas prefrontales. Mientras que los nifios con Tourette han ampliado
cortezas frontales, orbitofrontal y putamen bilaterales, los adultos han reducido los volimenes
frontales. Los volimenes prefrontales en nifios y adultos con sindrome de Gilles de la Tourette
se correlacionan inversamente con la gravedad de los tics, lo que sugiere que la ampliacién
de la corteza frontal en los nifios puede representar una plasticidad adaptativa, en respuesta a
su frecuente necesidad de suprimir los tics, el cual a su vez, ayuda a inhibir mds facilmente. *'¢
Con la maduraciéon de la corteza prefrontal durante la adolescencia, este mecanismo podria
ganar fuerza y explicar la disminucion de los sintomas durante la adolescencia y la edad adulta
temprana. Entre los adultos con sintomas persistentes, esta compensacion prefrontal no se ha
logrado en su totalidad. La disminucién en el volumen del putamen y el globo pdlido, y por lo
tanto el aumento en el volumen de las dreas premotora, podrian ser secundarios a esta com-
pensacion después de la experiencia a largo plazo de la inhibicién de estos tics crénicos. #2122

INMUNOLOGIA

Diferentes estudios sefialan al PANDAS como posible causa del SGT. Se ha relacionado con una infec-
cién por estreptococo beta-hemolitico del grupo A (SBGA). Los epftopos de las proteinas M del es-
treptococo presentan una reaccidn cruzada con proteinas del sistema nervioso humano, especialmen-
te con los ganglios basales >® considerando el mecanismo patogénico de esta asociacidn se sugiere
que los anticuerpos PANDAS reaccionan con la superficie de la célula neuronal y caudado-putamen e
inducen la actividad de la proteina quinasa Il calcio-calmodulina dependiente en las células neuronales.
Por lo tanto, los anticuerpos de estreptococos pueden influir en la sefializacién de las células neuro-
nales. Por otra parte, se sugirié que las infecciones por neurotrdficos pueden provocar el proceso de
desarrollo anormal de expresién modera o media del fenotipo en SGT8%* Este fenotipo podria ser
mas susceptible a exacerbarse por agentes infecciosos u otros factores inespecificos. Ello puede ser
importante en diferentes patologfas neuroldgicas como corea de Sydenham, distonia, enfermedad de
Parkinson y otros parkinsonismos, y diferentes sintomas del SGT.8%

Los primeros casos descritos de PANDAS muestran algunas caracteristicas diferenciales. Por este
motivo se han propuesto unos criterios diagndsticos: presencia de tics, TOC o alteraciones en el
comportamiento que ocurren entre los 3 afios de edad vy la pubertad, y el cuadro debe de haberse
iniciado bruscamente después de una infeccién documentada de SBGA. El diagndstico diferencial de
PANDAS deberfa incluir: encefalitis, enfermedades neurodegenerativas y cerebrovasculares, toxicos y
la presencia de procesos expansivos intracraneales, entre otros #2° Krause et al 2009, asocia a agentes
con infecciones intracelulares o agentes neurotrdpico como Chlamydia trachomatis /pneumoniae y
Toxoplasma gondii, ademds otros autores han descrito agentes intracelulares virales como herpes vy
bacterias intracelulares como mycoplasma y Borrelia.?*

Neuroimagen funcional

Los estudios de neuroimagen funcional revelan diferencias funcionales en la corteza prefrontal y en
el estriado en pacientes con TDAH respecto a los controles, sugiriendo la implicacién de los circuitos
fronto-estriales en la patogénesis del TDAH, asi como un patrén inmaduro en el cértex prefrontal
dorsolateral y en los nicleos caudado y pélido del hemisferio derecho.”>?

Carmona y cols., en 2005 aplicé la técnica de morfometrfa basada en véxeles y reportd una disminu-

cién de la sustancia blanca en los nifios con TDAH, de manera que el cerebro en estos pacientes es
un 5.4% més reducido respecto a los controles.*
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El doctor Fernando Mulas y cols., en 2005 a través de un trabajo con magnetoencefalografia detectd
un patrén de respuesta del Iébulo temporal medial — cortex cingulado anterior-disminuido en los
nifios con TDAH respecto a los controles, por lo contrario, los nifios con TDAH mostraron una activi-
dad temprana en el Iébulo parietal inferior izquierdo y el giro temporal superior posterior?’

DIAGNOSTICO

La evaluacién estructurada se basa esencialmente en la historia del desarrollo, lo que representar
un retrato detallado de los tics del pasado y presente, hdbitos de vida y situaciones disfuncionales
sobre una base diaria. El DSM-5 lo engloba en el capitulo de los trastornos del neurodesarollo en
el apartado de los Trastornos Motores, se clasifica en la categorfa de trastornos de tic. Los criterios
diagndsticos:

a) Presencia de tics motores mltiples y uno o mas tics vocales que se hayan presentado en algin
momento durante la enfermedad, aunque no necesariamente al mismo tiempo.

b) Los tics pueden aumentar en frecuencia, pero que hayan persistido por mds de | afio desde
la primera aparicién de tic.

c) Elinicio es antes de los 18 afios.

d) Que el trastorno no se deba a los efectos fisioldgicos de alguna sustancia (cocaina) u otra
condicién médica (enfermedad de Huntington, encefalitis postviral).’

El primer instrumento de diagndstico para el sindrome de Tourette fue la Escala Global (ETG). Este
instrumento tiene varias subescalas. El primero evalla el tipo de tic (ya sea vocal o motor), mientras
que el segundo evalla la complejidad del tic ( simple o compleja ). Una tercera subescala evalda los
problemas globales de comportamiento, problemas relacionados con la escuela, asf como los trastor
nos de conducta.*'®

La evaluacién clinica precisa mds cominmente utilizada para un cuadro clinico se basa en el uso de
la Escala de Gravedad Global de Tics de Yale (YGTSS). La YGTSS, parcialmente derivada del TSGS,
es una escala para evaluar la gravedad de los sintomas del tic de acuerdo a la frecuencia, duracion,
intensidad y complejidad. Estas subescalas se evallan a través de una puntuacién de -5y se calculan
por separado para los tics motores y vocales. Se suman para formar una escala global desde O (sin
tics) a 50 (muy grave). EIYGTSS ha demostrado una buena consistencia interna v fiabilidad entre los
evaluadores, asi como una buena validez interna y externa. La validez convergente de las subescalas
motores y vocales también ha mostrado una correlacidn significativa con los TSGS. Sin embargo, la
YGTSS no es muy sensible al cambio clinico debido a su sistema de puntuacién categdrica. El multidi-
mensional TSGS se prefiere en la investigacién.*'®

TRATAMIENTO

El primer paso para iniciar un correcto tratamiento consiste en identificar los tics (tipo, cronicidad,
localizacidn, etc.), determinar los trastornos asociados (ansiedad, trastornos de la personalidad, de-
presiéon, TOC o TDAH) y evaluar su gravedad basada en la repercusién en la vida del individuo. En
la mayorfa de los casos, los pacientes no necesitan tratamiento especifico de los tics, basta con una
adecuada informacidn al paciente y sus familiares, y descartar trastornos secundarios. Cuando los tics
interfieren con la calidad de vida de los pacientes v las terapias educacionales no han sido efectivas,
puede ser necesario el tratamiento farmacoldgico. Es importante conocer que el objetivo del trata-
miento no es eliminar los tics, ya que ninguno es totalmente efectivo, en la fase aguda, sino de mejorar
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la vida social, familiar y emocional de los pacientes. Los Agonistas alfa-2 adrenérgicos y agentes de
bloqueo del receptor de dopamina D2 se utilizan principalmente para la supresién de tics. Los agonis-
tas alfa-2-adrenérgicos pueden ser eficaces en el tratamiento de los sintomas del TDAH subyacentes,
aunque estimulantes del SNC y neurolépticos atipicos se pueden utilizar al mismo tiempo.® Los
inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina (ISRS) se utilizan principalmente para tratar el
trastorno de sintomas obsesivo-compulsivos (TOC) en el sindrome de Tourette.'%°Los neurolépti-
cos contindan siendo los farmacos mds efectivos, actlan bloqueando los receptores postsindpticos
D2 de la dopamina, incrementando la actividad de la via indirecta del circuito motor. Su desventaja
principal reside en los numerosos efectos adversos asociados: sedacion, depresién, aumento de peso,
hepatotoxicidad, las discinesias/distonia agudas y tardias, parkinsonismo, sindrome neuroléptico ma-
ligno, alargamiento del intervalo QT y la interaccién con otros farmacos como los antidepresivos o
la clonidina.'®'®

La eleccidn del fdrmaco, la dosis y la duracién del tratamiento es compleja por la propia historia natu-
ral de los tics, con recaidas y mejorfa espontdneos, lo que dificulta determinar si un tratamiento estd
siendo efectivo. En determinados tics focales puede ser Util el uso de toxina botulinica.'”?'

En los Ultimos afios, la estimulacidn cerebral profunda estd resurgiendo como herramienta efectiva en
muchos trastornos del movimiento. En los tics se han utilizado diferentes dianas terapéuticas como el
globo pdlido, el niicleo accumbens y el nicleo centromediano/parafascicular del tdlamo. Los resultados
sugieren que la estimulacién anteromedial del globo palido interno DBS para el sindrome de Tourette
es un tratamiento eficaz y bien tolerado para un subgrupo de pacientes con sindrome de Tourette

severo,'>

Hasta hace unos afios se mantenfa que el tratamiento con psicoestimulantes empeoraba o exa-
cerbaba los tics, por lo que estaba contraindicado en los pacientes con TDAH y trastorno por tics
comorbido. Posteriormente diversos estudios no han observado este efecto secundario, por lo que
en la actualidad la mayorfa de los autores coincide en asegurar que la presencia de un trastorno por
tics no constituye una contraindicacién para el tratamiento con estimulantes.®' En algunos casos, pa-
cientes el metilfenidato empeora los tics, lo que sugiere la necesidad de disminuir la dosis, en algunos
sin embargo es preciso suspender el tratamiento por este efecto secundario.'”** Si estd documentada
la infeccidn estreptocdcica, se recomienda el uso de antibidticos, aunque no hay evidencia de que
mejoren el prondstico de los tics. Las investigaciones se estdn centrando en medidas terapéuticas
de tipo inmunoldgico como la plasmaféresis y la administracién de inmunoglobulinas®** La terapia
cognitivo conductual (TCC): El objetivo principal, consiste en modificar las actividades cognitivas y
de comportamiento para reducir la frecuencia y la intensidad de las respuestas disfuncionales. Por lo
tanto, el objetivo es apoyar la modificacion de los comportamientos de un proceso de reeducacion
cognitiva y la integracién de muchas de las estrategias cognitivas y conductuales.*?*3*

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Trastorno Obsesivo-Compulsivo (TOC). Los tics motores complejos como agitar las piernas, tocar
una pared, tocarse la nariz y carraspear; pueden ser dificiles de diferenciar de una compulsién. Rasgos
que pueden ayudar a diferenciarlos son: su naturaleza estereotipada, la sensacién premonitoria del tic
y la ausencia de pensamientos obsesivos, que es caracteristica en el TOC, 8

Los tics secundarios deberdn descartarse por enfermedades como: enfermedad de Wilson, enferme-

dad de Huntington, enfermedad de Hallevorden-Spatz, neuroacantocitosis, porfiria, neurolipidosis, en-
fermedad de Lyme, encefalitis, enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, corea de Sydenham, PANDAS (pe-
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diatric autoimmune neuropsychiatric disorders associated with Streptococcus), secundario a firmacos
(antidepresivos triciclicos, anticolinérgicos, antiepilépticos, psicoestimulantes), mondxido de carbono,
accidente cerebrovascular; traumatismo craneoencefdlico, postquirdrgicos, entre otros.®

Descartar la presencia de problemas asociados con la adiccidn sobre todo en adultos, * psicosis in-
fantiles, trastornos del estado de dnimo, trastornos de ansiedad y otros trastornos diagnosticados en
la infancia. Ciertos elementos de los trastornos del espectro autista, también pueden confundirse con
SGT como conductas estereotipadas y ritualizada. Debe tenerse en cuenta la discapacidad intelectual.
Es necesario excluir la presencia de problemas neuroldgicos reconocidos como discinesia, espasmo
hemifacial, esclerosis cerebral, corea de Huntington y movimientos estereotipicos.*

CONCLUSIONES:

En general, la presencia de comorbilidad en el SGT favorece la resistencia al tratamiento, por ello la
recomendacién de que se derive al Neurdlogo. El SGT representa una entidad que refleja el nexo de
unién existente entre los trastornos del movimiento y sintomas complejos de la esfera psiquidtrica
como son las obsesiones- compulsiones o los trastornos por déficit de atencién. Son muchas las
interrogantes que plantea esta enfermedad, los avances en los conocimientos sobre genética, imagen
funcional, fisiopatologfa y terapéutica proporcionan informacién pero no lo suficiente, por ello ain
necesitamos saber mds sobre el origen de esta entidad y sobre la base orgdnica de muchos trastornos

neuropsiquidtricos.
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Capitulo |3.
TDAHY TRASTORNOS DE SUENO
EN EL NINO

Dr. Leopoldo Rivera Castafio

En redlidad, es grande sélo aquello que proporciona material para nuevas
reflexiones y hace dificil, mds atin, casi imposible toda oposicion, y su recuerdo

INTRODUCCION es duradero e indeleble. o Wahn
Por mucho tiempo se ha considerado que los trastornos del dormir pueden exacerbar los signos y
sintomas del Trastorno por Déficit de Atencidn (TDAH) v que, por el contrario, el tener una mejor
higiene del dormir mejora la atencién y la retencidn, particularmente en los pacientes de TDAH. Estas
premisas han originado multiples preguntas de investigacion cientifica en la buisqueda de posibles
relaciones causales entre los trastornos del dormir y el TDAH.

EITDAH es un trastorno neuroldgico presente desde el nacimiento cuya etiologia estd determinada
por formas de herencia compleja,' con mdltiples genes relacionados con receptores o transporta-
dores de dopamina, noradrenalina y serotonina que junto a la variacién fenotipica que resulta de
diferentes condiciones ambientales responsables de mutaciones genéticas (epigenética), se pueden
expresar con uno o varios fenotipos, o es un mismo fenotipo el que puede tener miltiples mutaciones
en uno o varios genes, involucrando particularmente la red prefrontal-estriado-cerebelosa.? De ahf su
comorbilidad con otros trastornos como la depresion, la ansiedad, la conducta negativista desafiante,
los tics y los trastornos del aprendizaje.

En cuanto a los trastornos del dormir y el TDAH, diferentes estudios reportan que el 25 al 50% de
los nifios y el 60% de los adultos con TDAH tienen desérdenes del suefio como insomnio, sindrome
de piernas inquietas, apnea obstructiva del suefio y somnolencia excesiva diurna, entre otros.® Sin
embargo, las amplias diferencias de los resultados han planteado retos para establecer si los tras-
tornos del dormir son intrinsecos al TDAH, incluso al tratamiento farmacoldgico del mismo, o si las
perturbaciones se producen debido a la comorbilidad de los diferentes trastornos del dormir o del
ciclo vigilia-suefio.*

Recientes investigaciones sobre los genes Clock, relacionados con el ciclo circadiano del suefio-vigilia

y su influencia sobre los mecanismos de memoria y plasticidad dendritica, estdn contribuyendo con la
comprensién del comportamiento neurogénetico y molecular en la interaccién del suefio y el TDAH.?

133



TDAH Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad

Ontogenia del Sueno.

Es fascinante, cuando analizamos el suefio en los nifios y nos damos cuenta de que un recién nacido
utiliza 16 horas diarias para dormir. No podriamos atribuir que es tal la actividad fisica del recién
nacido que requiera tres cuartas partes del dia dormido, para ;jrecuperar energfas! Por otro lado, es
interesante observar que estas |6 horas de suefio del recién nacido estdn repartidas en perfodos de
2 /2 a4 horas que alternan con despertares, independientemente de que sea de dia o de noche. Ade-
mas, al inicio de la vida los nifios presentan un 50% de suefio de movimientos oculares rapidos (suefio
MOR) y un 50% de suefio de ondas lentas sin movimientos oculares rapidos (suefio No MOR). El sue-
fio MOR ocupa el 50% de las horas de suefio en los primeros meses y se reduce al 30% a partir de los
3 meses para disminuir hasta el 25% después de los 6 meses de edad.® ;Qué importancia tendrd que
un lactante tenga que dormir tantas horas y que asf
como llora cuando tiene hambre, también llora cuan-
do tiene suefio y no puede dormir? Las investigaciones
mds recientes sobre la biologia molecular del suefio’
14 demuestran que en el ser humano es fundamental una
buena calidad de suefio en los primeros seis afios de
la vida, en particular durante los primeros dos afios, ya
que es durante el suefio cuando se produce la neuro-
génesis, con un incremento en la plasticidad dendritica,
induccion de genes v la sintesis proteica indispensable
para un éptimo crecimiento y desarrollo, motivo por
el cual, conforme el nifio crece, las horas necesarias
de suefio van disminuyendo hasta alcanzar un prome-
dio de 7 a 9 horas a partir de los 18 afios de edad,
con solo un 25% de suefio MOR y un 75% de suefio
No MOR, manteniendo esta proporcién hasta la edad
adulta. (Figura 1.)

Figura |. Ontogenia del suefio

0-2 3-12 13-19
Edad

Suefio MOR MSueiio No MOR

En la etapa de recién nacido a los 6 meses el bebé
debe dormir, en promedio, |7 horas del dfa. Después
de los 6 meses, el nifio duerme 12.5 horas y al afio de

Adultos f
8-8.5 horas edad lo normal son alrededor de |3.5 horas por dfa. A
los 2 afios adn duerme |3 horas, para ir disminuyendo
Ad%‘gessfentes gradualmente a | | horas a los 4 afios y 9.5 horas a los
-9.. loras

6 afios. (Figura 2)8
Nifios

1ohores Después del afio de edad, la mayor parte del suefio
Lactantes ocurre durante la noche, generalmente con dos pe-
BB riodos de siesta durante el dia. Entre los 4 y 5 afios
de edad es ya solo un perfodo de siesta y después de
los 6 afios son poco frecuentes las siestas. La tradicion
Figura 2. Horas de suefio promedio popular reporta que en la adolescencia aumenta la
necesidad de mds horas de suefio, sin embargo las in-
vestigaciones sobre esta situacion sugieren que en realidad lo que ocurre es un cambio en los habitos
de suefio con tendencia a dormir mas tarde por situaciones de estudio o de actividades personales o
sociales de recreacidn, como la television, la computadora més el internet vy las reuniones de amigos.

Recién nacidos
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El ciclo vigilia-suefio para cada edad y persona, estd regido por informacion genética que define
nuestro reloj bioldgico. Sin embargo, el resultado del aprendizaje que depende del ciclo dia-noche y
las exigencias de la cultura en que nos desarrollamos, son factores que también influyen determinan-
temente en las horas que necesitamos dormir’

{Existe evidencia suficiente para las horas recomendadas de sueho?

Matricciani y sus colegas en 2013,'° después de una cuidadosa revisidn, concluyen que no hay pruebas
suficientes para apoyar las recomendaciones para la duracion de suefio dptima en los nifios y adoles-
centes. En una revision sistemadtica de los dltimos 10 afios se encuentra que todas las recomendacio-
nes son basadas Unicamente en la opinién de Expertos, por lo que estas recomendaciones tienen Cla-
se |ll con un Nivel de Evidencia C. Esto parece ser cierto incluso para obtener recomendaciones de
expertos en instituciones competentes, como el National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI), la
National Sleep Foundation (NSF),y la Universidad de Harvard. Por ejemplo, estos grupos recomiendan
8.5 a 10 horas para los jévenes de 10 a |8 afios que resulta ser un “niimero magico” ya que a pesar
de una busqueda diligente, Matricciani y colaboradores no pudieron encontrar datos experimentales
que justifiquen estas recomendaciones.'" Sin embargo, un Nivel de Evidencia C no implica que la
recomendacion sea débil o poco convincente, pero resalta la necesidad de realizar investigaciones
con una metodologfa que corrobore, o descarte, dichas recomendaciones ya que estas pueden influir
erréneamente como pardmetros para contestar otras preguntas de investigacion, como podria ser la
presencia de somnolencia diurna en los adolescentes o la presencia de insomnio en los pacientes con
TDAH tratados con estimulantes.

Neurobiologia del ciclo circadiano vigilia-sueno.

El suefio, es un conjunto de procesos cerebrales regulados por estructuras del diencéfalo y el tallo
cerebral que se manifiestan por la disminucién natural, periddica y reversible de la actividad motora y
la percepcidn del medio externo, con posturas estereotipadas y la conservacién de cierto grado de
reactividad al medio y de las funciones auténomas.'? La regulacién del ciclo vigilia-suefio depende del
circuito retinohipotaldmico'?, por medio de la estimulacién de la luz a los fotorreceptores de la retina
que envian impulsos al ndcleo supraquiasmdtico (NSQ) del hipotdlamo anterior. El NSQ actida como
oscilador interno y es responsable del ritmo circadiano de casi 24 horas del ciclo vigilia-suefio ya que
en sus neuronas se expresan los genes PER y CRY'* ademds del gen LUC'®, que codifica a luciferasa,
los cuales estdn regulados por proteinas nucleares, mPER1,2,3 y mCryl,2 v en donde los potenciales
de accién Na*-dependientes son indispensables para la sincronia de los genes Clock y BMALI'®, Las
neuronas reloj del NSQ son también el marcapaso regulador de otros centros de ritmos circadianos
en el propio hipotdlamo, gldndula pineal y en la corteza cerebral (que influyen en el sistema endocrino,
la conducta y el estado de danimo), y en otros tejidos como las glandulas suprarrenales, el rifién o el
higado."

Aunque el NSQ regula el horario de suefio, no es responsable del suefio mismo. Para mantener la
vigilia se requiere de la produccién de hipocretinas por el ndcleo hipotaldmico posterior aunada a
la activacién de neuronas glutaminérgicas y colinérgicas. La inhibicién de neuronas colinérgicas del
nicleo reticular pontino y neuronas histaminérgicas del niicleo tuberomamilar, con la activacién de
neuronas gabaérgicas y productoras de galanina del ntcleo ventrolateral predptico (VLPO) por la
acumulacion extracelular de adenosina, son indispensables para el inicio del suefio sin movimientos
oculares rdpidos (NMOR) y es el mismo VLPO quien inhibe los circuitos del despertar'®

Los sistemas gabaérgicos del nicleo tegmental pedinculo-pontino (TPP), el tegmentum dorsolateral
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(TDL) y al drea subdorsolateral (SDL) activados por circuitos colinérgicos, son los responsables del
“encendido” del suefio con movimientos oculares rapidos (MOR) y los sistemas adrenérgicos del lo-
cus coeruleus y serotoninérgicos de los nicleos del rafé medio y dorsal, son los circuitos que “apagan”
el suefio MOR, para retornar al suefio NMOR."” Las neuronas dopaminérgicas de la sustancia gris
ventral periacueductal son las activadoras del despertar?®

Ciclo del sueno NMOR-sueno MOR

Control ultradiano. EI dormir (del latin dormire) es una funcién cerebral basica en la existencia del
hombre y el vocablo suefio (del latin somnum) designa tanto el acto de dormir como el deseo de
hacerlo (tener suefio). El suefio, es un conjunto de procesos cerebrales regulados por estructuras del
diencéfalo vy el tallo cerebral que se manifiestan por la disminucién natural, periddica y reversible de
la actividad motora y la percepcién del medio externo, con posturas estereotipadas vy la conservacion
de cierto grado de reactividad al medio y de las funciones auténomas, que consiste normalmente en
la alternancia ciclica entre el suefio NMOR vy el suefio MOR?'

Es mediante el registro de patrones electroencefalogréficos (EEG), electro-oculograma (EOG) vy elec-
tromiograma (EMG), que podemos reconocer el estado de vigilia o del suefio y sus diferentes etapas.

Durante la vigilia, el EEG muestra frecuencias rdpidas de 15 a 20 Hz (actividad beta) y ondas de 8 a
|2 Hz (ritmo alfa), parpadeo con movimientos oculares y actividad electromiogrdfica con aumento
ténico submentoniano.

En el suefio, se observan dos fases: la del suefio sin movimientos oculares rdpidos (NMOR, con tres
etapas) y la fase del suefio con movimientos oculares rdpidos (MOR).

El suefio NMOR inicia con la etapa NI, la cual es una etapa breve y transicional caracterizada por
un EEG de bajo voltaje con menos del 50% de ritmo alfa y movimientos oculares lentos; abarca un 2
a 5% del tiempo total de suefio. La etapa N2, se caracteriza por un EEG mads lento, con no mds del
20% de ondas theta (5 a 7 Hz) y la presencia de complejos K, husos de suefio y oscilaciones lentas
(<I Hz); esta etapa es la de mayor presencia, con 45 a 55%. La etapa N3, o suefio de ondas lentas, es
la de mayor sincronia, con actividad delta (< 4 Hz) y una amplitud mayor a 70 mcy, sin la presencia
de movimientos oculares; presente durante el 5 al 15% del tiempo total de suefio, particularmente
durante las primeras horas.??

El suefio MOR estd caracterizado por
un EEG de bajo voltaje, con frecuencia
répida (parecido a la observada duran-
te la vigilia, por lo que en ocasiones se I

le denomind como suefio paraddjico) FEUZEHNEIIEEE  grana Ne

VIGILIA

Despierto

y la presencia de movimientos ocula- @5% |
res rapidos en salva, con pérdida del Etapa N1 Etapa N2
P on P Etapa N2 (45-55%)

tono muscular generalizado, excepto Etapa N3 i
’ . Etapa N3
en los musculos intercostales; el sue- (5-15%)

fo MOR se “enciende” a los 700 - 100
minutos de iniciado el suefio, dura 10 2 s 4 5 6 7
a |5 minutos y se “apaga’ para repe- Tiempo en horas
. . . Figura 3. Gréfica de un registro de polisomnografia en un adulto joven.
tirse relativamente con ciclos cada 90

a 100 minutos.” (Figura 3)
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Trastornos del Dormir.

De acuerdo con los criterios de la Clasificacion Internacional de los Trastornos del Suefio (ICSD, por
sus siglas en inglés) de la American Academy of Sleep Medicine, los trastornos del suefio pueden

clasificarse en:
Tabla I. Trastornos del Dormir.

I. Insomnio.

2. Trastornos del suefio relacionados con la respiracion.

3. Hipersomnias de origen central.

4. Trastornos del ritmo circadiano del suefio.

5. Parasomnias.

6. Trastornos del suefio relacionados con movimientos.

7. Otros trastornos del dormir.

De igual manera como ocurren los cambios neurobioldgicos, estructurales y bioquimicos en la onto-
genia del suefio, la frecuencia y la expresidn de los diferentes trastornos del suefio son diferentes para
el lactante, el preescolar, el nifio, el adolescente, el adulto joven y el adulto mayor.

Trastornos del Dormir y el TDAH

- jLos pacientes con TDAH tienen mds trastornos del Dormir?
- Los trastornos del Dormir en los pacientes con TDAH:

;Son intrinsecos o extrinsecos del suefio?

:Se presentan como una comorbilidad?

;Son trastornos asociados a otros trastornos neuroldgicos o psiquidtricos?
- jLos trastornos del Dormir pueden originar o modificar los sintomas del TDAH?

Insomnio

En el recién nacido y en el lactante los trastorno del dormir més reportados y estudiados son la Ap-
nea del suefio primaria del recién nacido, la Apnea de la infancia (sin que exista evidencia suficiente
para relacionarla con el Sindrome de muerte subita infantil) y la Mioclonia del suefio benigna de la
infancia (BSMI).

Sin embargo, poco se habla de la dificultad para iniciar y mantener el suefio en el recién nacido y en
el lactante ya que la mayorfa de los autores consideran esta manifestacion como respuesta a una mala
higiene del suefio® por parte de la madre que "no sabe establecer los ritmos del suefio y alimento
de su hijo”, o bien como resultado de trastornos digestivos por intolerancia a la proteina de la leche,
intolerancia a la lactosa o reflujo gastroesofégico. La prevalencia no estd bien definida, sin embargo,
en un estudio prospectivo, observacional, en 504 nifios que se llevaron a la consulta de control de
nifio sano desde recién nacido hasta los 12 meses de edad, se reportd | 16 nifios (23%), el 77% del
género masculino, con trastorno para inicio y mantenimiento del suefio con un minimo de 3 meses y
un méaximo de 10 meses y una media de 4.3 meses de evolucién.?® Byars y cols, reportan 10% de una
poblacién de 359 a 258 nifios seguidos durante uno a tres afios principalmente con dificultad para
inicio y mantenimiento del suefio, con una persistencia de este problemas hasta por 2.5 afios en el 2|
al 35% del grupo con trastornos del suefio durante el primer afio de vida.”’
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Una observacion interesante en la poblacion infantil reportada por Rivera y cols,, de los | |6 nifios con
trastornos del suefio en el primer afio de vida, tuvieron un seguimiento de 10 afios (1990 a 2010)
63 nifios, de los cuales el 80% presentaron en el transcurso de su observacion los criterios del DSM-
IV-R para el diagndstico de TDAH (en prensa). Esta observacién podria establecer como pregunta de
investigacion y plantear la hipdtesis del que el Trastorno para inicio y mantenimientos del suefio en el
primer afio de vida puede ser un primer marcador temprano, bioldgico y clinico, del TDAH.

En cuanto a la presencia de insomnio atribuido al tratamiento farmacoldgico del TDAH con estimu-
lantes, llama la atencidn el alto porcentaje reportado. Efrén vy cols, reportaron que 54% de los nifios
presentaban insomnio antes del tratamiento médico y que el 64% de los pacientes con metilfenidato
y el 70% de los pacientes con dexanfetamina presentaron insomnio.”® Por otro lado, Stein reporta que
el 29% de los pacientes con TDAH tratados con estimulantes presentaron un aumento de latencia al
suefio”” Estos estudios fueron basados exclusivamente en el reporte de los padres, situacién que se
confirma por O ’brien y cols, pero al realizar un estudio observacional no demostrd una diferencia
estadistica significativa entre los nifios con TDAH, con v sin tratamiento, y el grupo control. No hubo
diferencia entre la calidad subjetiva del suefio, ni en el estudio objetivo de la polisomnografia.®®

Cortese y cols, ratifican esta observacién mediante una revision sistemdtica reportando que no existe
una diferencia estadisticamente significativa con la presencia de insomnio entre pacientes con TDAH
y sin TDAH mediante estudios objetivos con polisomnografia, sin el sesgo subjetivo del reporte de
encuestas a los padres.®' (Tabla 2)

Tabla 2. Revision sistematica de insomnio en nifios con TDAH y sin TDAH

Nifios con Nifos sin Insomnio con
TDAH TDAH diferencia estadistica
Mick E, 2000 122 105 No
Gruber R, 2000 38 64 No
Konofal E, 2001 30 19 No
O’Brien LM, 2003 87 53 No
Golan N, 2004 34 32 No
Sangal RB, 2005 40 No

Resulta ain mds contundente el reporte de Grubery cols, quienes determinan que no existe diferen-
cia estadistica en la eficiencia del suefio en nifios sin o con TDAH, independientemente del subtipo.
Farmacocinéticamente al tomar el estimulante durante la mafiana, ya no hay efecto alguno de los
estimulantes durante el suefio nocturno, es mds, los pacientes tratados con metilfenidato mejoran en
la eficiencia del suefio con relacién a los tratados con placebo.

En cuanto al tratamiento de insomnio en nifios con TDAH, se reporta un estudio doble ciego, rando-
mizado, de zolpidem vs. placebo sin respuesta estadisticamente significativa.® Y es aqui donde debe
plantearse la premisa de que el insomnio no es una enfermedad sino un sintoma y como tal se debe
realizar una historia clinica muy completa para detectar la comorbilidad y causa del insomnio, y asf
plantear una estrategia terapéutica integral.

Ante la presencia de insomnio deberdn tomarse en cuenta, para su evaluacién clinica, dos criterios.
|) Forma de presentacién: si al acostarse tiene dificultad para quedarse dormido durante mas de 30
a 40 minutos se denomina insomnio inicial, si presenta despertares frecuentes se llama intermedio y
si el insomnio se presenta por la madrugada serd catalogado como terminal. 2) Por su duracién: serd
insomnio agudo, o transitorio, si se ha presentado durante pocos dfas, insomnio de corta duracion si
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perdura de una a cuatro semanas y se designard insomnio de larga duracién o crdnico si persiste por
mds de un mes.

Insomnio inicial agudo

El insomnio inicial agudo puede ser transitorio, sin embargo, en un alto porcentaje tiende a trans-
formarse en insomnio crdnico. La etiologia del insomnio inicial transitorio puede ser diagnosticada
facilmente ya que los factores precipitantes pueden tener un origen psicoldgico como las situaciones
de duelo, conflictos familiares, compromisos econdmicos, cambios de turno, o pérdida del trabajo,
entre otros. Las causas fisicas del insomnio inicial agudo mds frecuentes estan relacionadas con dolor
somético, visceral y neuropdtico, o por exceso en el consumo de cafeina, alcohol o tabaco.

Insomnio inicial crénico

El insomnio inicial agudo o situacional tiende a transformase en un problema crénico, como en el caso
del insomnio psicofisioldgico que es consecuencia de una compleja serie de factores que comienzan
con el aprendizaje de patrones inapropiados para dormir, a pesar de haber desaparecido la causa
precipitante. La predisposicion a un suefio de mala calidad termina con un insomnio inicial crénico,
condicionado o aprendido, rebelde a los esfuerzos para conciliar el suefio. El paciente angustiado y
contrariado, asocia el dormitorio, la cama e incluso los rituales del dormir con la ansiedad de pasar
otra noche queriendo dormir. La persona se acuesta, permanece varias horas despierta y finalmente
se queda dormida en la madrugada. Al dia siguiente cursa con fatiga, irritabilidad, ansiedad, dificultad
para concentrase Y, frecuentemente, con somnolencia diurna.*®

Trastornos de ansiedad

El insomnio inicial crénico puede formar parte de comorbilidades en los pacientes con TDAH, como
lo son los trastornos de ansiedad vy el sindrome de piernas inquietas. En cuanto a los trastornos de
ansiedad se han considerado como los trastornos psiquidtricos mas frecuentes en la edad infantil;
de acuerdo con los estudios genéticos, el TDAH v la ansiedad son trastornos independientes que
se heredan por separado pero se potencian mutuamente.®® El nifio ansioso suele mostrar un estado
permanente de preocupacion o aprension, dificil de controlar; junto con algunos sintomas que se
confunden con los propios del TDAH, como son inquietud, fatigabilidad, dificultad para concentrarse,
poca tolerancia y facil irritabilidad, tensién muscular y trastornos del suefio. Presentan insomnio inicial
crénico y tienden a dormir con sus padres, o cursan con fobia a la obscuridad que se acentda si cursa
con trastornos de ansiedad por separacién o crisis de angustia.

Los fdrmacos mds utilizados en nifios con trastornos de ansiedad e insomnio inicial crénico son
las benzodiacepinas y los hipndticos no benzodiacepinicos con pobre respuesta terapéutica; por el
contrario, los inhibidores selectivos de recaptura de serotonina (ISRS), fluoxetina o sertralina, se han
mostrado eficaces para el tratamiento de los trastornos de ansiedad en la infancia.””

Sindrome de piernas inquietas (RLS)

De acuerdo con los criterios diagndsticos del International Restless Legs Syndrome Study Group, el
RLS en un trastorno neuroldgico que se manifiesta clinicamente por: ) una angustiosa urgencia por
mover las extremidades, en particular las inferiores (acatisia), frecuentemente acompafiada o causada
por parestesias o disestesias en las piernas, que al paciente le resultan dificil de describir; 2) estos
sintomas inician o empeoran con la inactividad, o cuando la persona se dispone a descansar; 3) los
sintomas mejoran con el movimiento, parcial o totalmente; 4) los sintomas son circadianos y comien-
zan a empeorar, o solo se presentan, por la tarde o noche mds que en el dia.®®
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El malestar en las extremidades es muy particular en cada paciente y dependiendo del idioma, la
cultura o el medio socioecondmico los pacientes definen su sintomatologfa como: siento hormigas que
corren sobre mis piernas, como si mis piernas se cubrieran con espinas de rosales, como si corriera agua
mineral por las venas, siento una gran ansiedad en las piernas y no sé dénde ponerlas, siento un malestar
muy desagradable en todos los musculos de mis piernas, siento muy calientes las piernas, como si por las
venas corriera fuego, tengo una picazén en las piernas, siento gusanos que caminan debajo de la piel de
mis piernas. Esta sintomatologia que inicia o se incrementa cuando la persona se acuesta, origina una
dificultad para iniciar el suefio porque necesita frotarse enérgicamente las extremidades, golpease las
piernas, salir de la cama y caminar o agitar las piernas para disminuir la acatisia focal, las parestesias o
las disestesias, logrando después de una o dos horas de actividad fisica, conciliar el suefio.*” El RLS se
clasifica en primario y secundario:

El RLS primario o idiopdtico es mds frecuente en la mujer que en el hombre (13.9% contra 6.1%; p
< 0.02), sefialando que cerca del 25% de los adultos con RLS lo iniciaron entre los 10y 20 afios de
edad. Picchietti y cols., reportan una prevalencia de 1.9% en la poblacién de 8 a || afios de edad y
2.0% en el grupo de 12 a |7 afios, en quienes el trastorno de insomnio inicial crénico se presentd en
el 69.4% de los nifios y 39.6% de los adolescentes.”

Mas del 60% de los casos diagnosticados de RLS son familiares, mostrando la enfermedad agrega-
cién o segregacion, lo que fortalece la evidencia para que en una gran mayorfa de los casos, el RLS
primario sea un trastorno con un modo de herencia autosémica. Se han reportado cuatro loci: un
locus autosémico recesivo en el cromosoma |12q13-23 en una poblacién franco-canadiense, un locus
autosémico dominante en el cromosoma 14q13-21 en una familia italiana, en el cromosoma 9p24.2-
22.3 un locus autosémico dominante en dos familias estadounidenses y otro locus autosémico do-
minante en el cromosoma 20p | 3. Es probable que los sintomas motores y sensoriales del RLS sean
secundarios a una disfuncion de los nucleos subtaldmicos con proyeccidn a los centros de la médula
espinal.® Estudios con PET y SPECT apoyan esta hipdtesis, ya que en un grupo de pacientes con RLS
se ha demostrado una disminucién de receptores D2 del sistema nigroestriatal,* aunque el exacto
significado de estos hallazgos no es estadisticamente significativo, ya que la mayorfa de los estudios se
han practicado durante el dfa, cuando los pacientes estdn asintométicos. Un estudio de PET en pacien-
tes con RLS contra un grupo control, ha demostrado un bajo nivel de dopamina enddgena, tanto en
las regiones del estriado como en regiones no estriatales como el tdlamo y en la corteza anterior del
cingulo, pero estos hallazgos no explican el ritmo circadiano de las manifestaciones clinicas del RLS.*

Son los sintomas del RLS, la acatisia focal circadiana con predominio tarde-noche y las parestesias, los
responsables del insomnio inicial crénico en los pacientes con TDAH. Sin embargo el RLS es subdiag-
nosticado, en parte porque el mismo paciente atribuye a otras patologfas la incomodidad nocturna
de sus extremidades y solo se quejard de una mala calidad de suefio con la consiguiente hipersomnia
diurna. Por otro lado, son también los médicos que al realizar una historia clinica incompleta sobre los
habitos vy la calidad de suefio de sus pacientes, no detectan esta comorbilidad en los pacientes con
TDAH.

El diagndstico del RLS relacionado con el TDAH es fundamentalmente clinico, por tal motivo se han
disefiado diferentes escalas para el diagndstico temprano que ademds permitan al médico contar
con una herramienta clinica para evaluar la severidad vy la respuesta al tratamiento, como la escala
propuesta por el International Restless Legs Syndrome Study Group en 2003.%

Los exdmenes de laboratorio son Utiles para el diagndstico diferencial, ya que algunos casos de RLS
son secundarios a insuficiencia renal o a una alteracién en el metabolismo del hierro y como este
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juega un papel importante en la cadena de produccién de la dopamina, un cuadro de anemia con un
nivel de ferritina en liquido cefalorraquideo menor a 50 pg/L,y una saturacién sérica de Fe+ menor al
| 6% pueden ser el origen del RLS. También es importante para el diagndstico diferencial la investiga-
cién de todos los medicamentos que el paciente con TDAH esté tomando, ya que se han reportado
casos de RLS por el uso de antidepresivos (litio, triciclicos o inhibidores selectivos de recaptura de
serotonina [ISRS] como la fluoxetina y la paroxetina), o por la administracion de algunos antieméticos
como la metoclopramida, antivertiginosos como la cinarizina o antimigrafiosos como la flunarizina.*’

El tratamiento del RLS* se basa en medidas generales con las recomendaciones para una mejor
higiene del suefio, masaje de las extremidades y un bafio tibio antes de acostarse, evitando sustancias
desencadenantes de la acatisia focal del RLS como la cafeina, el tabaco y el alcohol. Si el paciente con
TDAH presenta RLS v trastornos psiquidtricos como depresién mayor, y estd tomando ISRS, es reco-
mendable un cambio de antidepresivos por inhibidores de recaptura de serotonina y noerpinefrina
(ISRSN) como la duloxetina, que se ha utilizado también en el tratamiento del dolor neuropético y
podria resultar benéfica tanto para el manejo de la depresidon como de las parestesias o disestesias
que acompafian al RLS.

Se deben evitar; o suspender; firmacos bloqueadores dopaminérgicos como los neurolépticos, an-
tieméticos como la metoclopramida, o antivertiginosos como la cinarizina. Cuando las medidas ge-
nerales para el manejo del RLS no son suficientes, el RLS responde satisfactoriamente en la infancia
al tratamiento con medicamentos agonistas dopaminérgicos,* de preferencia los no derivados de la
ergotamina, por el riesgo de enfermedad valvular del corazén,® como el pramipexol o el ropirinol. Si
no mejoran los sintomas con farmacos dopaminérgicos o incluso estos originan un aumento de los
mismos en el tratamiento a largo plazo,®' se recomienda el uso de antiepilépticos como la gabapentina
y la pregabalina, benzodiacepinas como el clonazepam u opidceos como propoxifeno o codeina.*?

Insomnio intermedio crénico
Con frecuencia es secundario a microdespertares por Movimientos periddicos de las extremidades o
por Apnea obstructiva del suefio, y se manifiesta por somnolencia excesiva diurna.

Trastorno de Movimientos Periodicos de las Extremidades (PLMD)

Descrito inicialmente por Symonds en 1953 como una “mioclonfa nocturna”, Coleman reconoce
en 1980 que no se trata de mioclonias y denomina a este trastorno como “movimientos periddicos
durante el suefio”; es Coccagna en 1990 quien propone el nombre de “movimientos periddicos de las
extremidades durante el suefio”, actualmente denominado PLMD, (por sus siglas en inglés).

El PLMD tiene una prevalencia del 5% en la poblaciéon general entre los 30 vy 49 afios y de hasta un
30% en las personas mayores de 50 afios.”® En la etapa infantil se reporta, en una poblacién de 591
nifios evaluados clinicamente y con polisomnografia, una frecuencia de 33 (5.6%) con PLMD, de ellos
el 60% con la comorbilidad de apnea obstructiva del suefio y 7.1% con TDAH, ** a diferencia del 26%
reportado por Picchietti;®® la frecuencia de PLMD sin comorbilidad fue de 1.2%, llamando la atencidn
que no se reporta ningdn caso de RLS. Los criterios para el diagndstico clinicos del PLMD (Tabla 3),
pueden manifestarse aisladamente o coexistir con el RLS hasta en un 80% de los casos, particularmen-
te en personas mayores de 50 afios.>®
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Tabla 3. Cuadro clinico del PLMD

- Movimientos repetitivos y estereotipados de las extremidades.

- Principalmente de las extremidades inferiores.

- Dorsiflexién unilateral o bilateral del tobillo: duran 0.5 a 5 segundos.
- No son mioclonias.

- Ocurren con intervalos de 5 a 90 segundos.

- Se acompanan de breves despertares.

- Se traducen en hipersomnia diurna.

Figura 4. Diagndstico neurofisiolégico del PLMD con estudio de polisomnografia
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El PLMD es un trastorno intrinseco del suefio, de acuerdo con la clasificacion de la ICSD, que se pre-
senta particularmente en el suefio NMOR durante las etapas | y Il. No se han establecido claramente
las bases bioldgicas del PLMD, pero se supone que una disfuncion de sistemas noradrenérgicos, sero-
toninérgicos, dopaminérgicos y opioides intervienen en la fisiopatologfa originando una desinhibicidn
producida por el sistema activador reticular ascendente que activa un centro motor secundario de la
médula espinal. Las personas con PLMD pueden no darse cuenta de este trastorno del suefio y es
necesario interrogar a los familiares del paciente y confirmar el diagndstico mediante un estudio de
polisomnografia, o para el diagndstico diferencial un estudio de EEG-Video con polisomnografia, para
descartar distonias o epilepsia parcial.®’ (Figura 4)

Ambos trastornos del suefio, el PLMD y el RLS, cuando coexisten con TDAH pueden originar en el
paciente insomnio temprano crénico y fragmentacion crénica del suefio con microdespertares que
pueden originar somnolencia excesiva durante el dfa, afectando seriamente la calidad de vida.*® El
PLMD es un trastorno neuroldgico que también responde al tratamiento con levodopa, benzodiace-
pinas y opiodes, ya sea que esté o no relacionado con RLS.
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Trastornos del Sueno infantil relacionados con la Respiracion (SDB)

I.Ronquido (3.2 % - 12.1 % entre los 2 y 8 afios de edad)
2. Sindrome de Resistencia de las Vias Aéreas Superiores (UARS)

3.Sindrome de Apnea del Prematuro

- Apneas de 5 a 10 segundos: No son patoldgicas.

- Apneas de >15 segundos y >10 eventos por hora: Son patoldgicas y se manejan con CPAR
metilxantina o cafefna.

4.Sindrome de Apnea Obstructiva del Sueiio (OSAS) (0.7 a 10.3%)%°

Roncador cotidiano, con apneas de mds de 10 segundos o hipopneas (reduccion del 50%, o mds, del
esfuerzo respiratorio), con una frecuencia mayor a 5 eventos por hora, un déficit de saturacion de O,
mayor al 4%, acompafiado de fragmentacién del suefio, que se manifiesta por hipersomnia diurna.®’
El diagndstico es clinico en roncadores crénicos con hipertrofia de las adenoides y las amigdalas, y se
confirma con estudio de polisomnografia.®? (Figura 5) El tratamiento para OSA de moderada a severa
en nifios, es la adenoamigdalectomfa. (Figura 6)

Figura 5. Estudio de polisomnografia con un evento de OSA.
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En el adulto, la OSA es un factor de riesgo, por su efecto en la disfuncién endotelial, para hipertension
arterial, insuficiencia coronaria, infarto al miocardio y enfermedad vascular cerebral isquémica, ademads
del incremento en el riesgo de accidentes automovilisticos por la somnolencia excesiva diurna. La
OSA se ha ligado también con déficits en la funcidn ejecutiva, en la memoria episddica y en la aten-
cidn, y es un meta-andlisis reciente que muestra una evidencia significativa al comparar con los grupos
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control una afeccién sobre la memoria episédica verbal y la memoria episédica viso-espacial®, por lo
que resulta indispensable una mayor evidencia de las repercusiones de la OSA en los nifios, esté o no
relacionado con TDAH.

Figura 6. Hipertrofia amigdalina, la etiologia mds frecuente de OSA en nifios.

Hipertrofia amigdalina

Conclusiones de la comorbilidad del TDAH y trastornos del sueno infantil relacionados

con la respiracion.

Estudios con polisomnografia no revelan que los nifios con TDAH tengan una mayor prevalencia de
roncopatia o apnea obstructiva del suefio®*

La severidad de la OSA no se relaciona con aumento en las manifestaciones del TDAH infantil®®

La OSA, por la privacién del suefio secundaria a los frecuentes despertares y la hipoxia cronica,
puede originar un cuadro “parecido” al TDAH, pero la amigdalectomfa no mejora la atencién o la
funcién ejecutiva®®

El manejo de la OSA con cirugfa, por hipertrofia amigdalina o adenoidea, no mejora la sintomatologfa
del TDAH infantil®’
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Enuresis

En una muestra representativa de una poblacién general de nifios estadounidenses entre 8 y | | afios
de edad (n=1,136) la prevalencia total de enuresis nocturna, considerada dentro del grupo de Tras-
tornos del Dormir como una parasomnia, fue de 4.5%, pero significativamente mayor en nifios que
en nifias (6.21% contra 2.51% respectivamente) y se asocié fuertemente con TDAH (odds ratio 2.88
con un IC del 95% 1.26 a 6.57).¢

En una muestra menor, con un total de 120 nifios entre 6 v |2 afios de edad, Baeyens y cols. reportan
una frecuencia del 5% de nifios con TDAH y enuresis nocturna, con una prevalencia mayor entre
los jévenes de 9 a |2 afos de edad, particularmente del subtipo de TDAH predominantemente ina-
tento.#” En un estudio prospectivo, con un seguimiento a dos afios, en una poblacidn de 86 nifios, la
enuresis nocturna persistente se presenta 3.17 veces mds que en la poblacién sin TDAH.”®

Elia y cols. no encontraron una asociacidon de mutaciones genéticas en regiones cromosémicas que
han sido ligadas con enuresis nocturna y la prevalencia de comorbilidad con TDAH en una poblacion
de 344 nifios entres 6 y |12 afios fue de 16.9%; observando solo una diferencia significativa del des-
pertar por si mismos deficiente entre los nifios con TDAH y enuresis nocturna, proponiendo que este

sintoma podria ser Util como endofenotipo.”!
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CAPITULO 14.
TDAH y Trastornos de Ansiedad

Dr. Mario Villar Soto, Dr. Jaime Retamal Garrido

INTRODUCCION

Ciertamente es dificil encontrar estados puros concernientes al desorden por déficit de atencidn con
hiperactividad (TDAH), normalmente existe alguna comorbilidad que detallar, entendiéndose esta
como un trastorno psiquidtrico adicional que concurre en el mismo tiempo de estudio y manejo del
déficit de atencion. Por lo anterior, queda entendido que una comorbilidad se expresa por una o mas
entidades clinico-patoldgicas sumadas al padecimiento de base. En este y en cualquier otro caso de la
medicina en donde se precise una o més comorbilidades es importante darles manejo, de lo contrario
se corre el riesgo de encontrar complicaciones en la evolucién de los problemas centrales.

Como ya se ha mencionado en otros capiftulos, la comorbilidad es frecuente en nifios y adolescentes
con TDAH, al menos dos tercios de los nifios en edad escolar con TDAH que son referidos a evalua-
cién clinica presentan otro diagndstico psicopatoldgico, siendo uno de los mas frecuentes los trastor-
nos de ansiedad, con cifras que fluctdan entre el 25y 35%." La deteccidn y el manejo de la comorbi-
lidad es un factor fundamental, puesto que mejora el prondstico v la evolucidn del curso del TDAH.

Los trastornos ansiosos corresponden a los trastornos psiquidtricos mds prevalentes en la poblacidn
infantil y adolescente,? sin embargo, no suelen ser un motivo de consulta frecuente, ya que muchas
veces pasan inadvertidos a ojos de los padres,’ lo que se traduce en que el nifio debe vivir por largo
tiempo un sufrimiento que lo marca y lo acompafa en diferentes etapas del desarrollo, teniendo un
impacto negativo en su estado emocional, su vida social, familiar y escolar.

Una dificultad que se presenta al hablar del TDAH y trastornos de ansiedad, es poder determinar cual
corresponde al diagndstico primario, ya que, al igual como ocurre con otras comorbilidades, muchos
sintomas se superponen, y es desafio del clinico evaluar si el nifio ha desarrollado un cuadro de hipe-
ractividad e inatencién debido a un trastorno de ansiedad, o bien si las consecuencias del TDAH como
su falta de autoestima vy su dificultad en las relaciones interpersonales lo han llevado a desarrollar un
trastorno de ansiedad generalizada que empeora el curso de su enfermedad.

Hasta antes de la publicacién del DSM 5, el DSM IV-TR inclufa, dentro de los trastornos ansiosos, un
grupo de varias entidades nosoldgicas, dentro de las cuales se destacan: Trastorno de Ansiedad Gene-
ralizada, Trastorno por Ansiedad de Separacién, Trastornos de Angustia (Panico) con o sin Agorafobia,
Fobia Especifica, Fobia Social, Trastorno Obsesivo Compulsivo, Trastorno por Estrés Agudo, Trastorno
por Estrés Postraumdtico, principalmente.* Actualmente el DSM 5 separa las entidades mencionadas
anteriormente, en tres grupos:

|. Trastornos de Ansiedad, que incluye: Trastorno de Ansiedad por Separacion, Mutismo Selectivo,
Fobia Especifica, Trastorno de Ansiedad Social, Trastorno de Panico, Agorafobia, Trastorno de
Ansiedad Generalizada, Trastorno de Ansiedad inducido por sustancias o medicamentos,
Trastorno de Ansiedad debido a enfermedad médica y finalmente, otros trastorno de ansiedad
especificados o no especificados.
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2. Trastorno Obsesivo Compulsivo y trastornos relacionados, que incluye: Trastorno Obsesivo
Compulsivo, Trastorno Dismérfico Corporal, Trastorno de Acumulacién, Tricotilomania o
Trastorno de Arrancarse el Pelo, Trastorno de Excoriacién (rascarse la piel), Trastorno
Obsesivo Compulsivo y trastornos relacionados inducidos por sustancias/medicamentos
y los debidos a otra afecciéon médica, finalmente otros Trastornos Obsesivo Compulsivo y
trastornos relacionados especificados y no especificados.

3. Trastornos relacionados con traumas y factores de estrés, que incluye: Trastorno de apego
reactivo, Trastorno de relacion social desinhibida, Trastorno de estrés postraumadtico, Trastorno
de estrés agudo, Trastornos de adaptacion y finalmente otros trastornos relacionados con
trauma y factores de estrés especificados y no especificados.

Trastornos de Ansiedad y su frecuencia

Se ha descrito que hasta un 30% de la poblacidn de nifios escolares con TDAH son del sexo femenino,
mientras que los varones se encuentran ubicados con el 19%, el sefialar si esta diferencia de género
en cuanto a la frecuencia sintomadtica ansiosa es de origen cultural, constitucional, o forma parte de
la herencia, excede los limites de este capitulo. Sin embargo, basta decir que en la préctica clinica se
observan similitudes en la presentacién de sintomas ansiosos entre hombres y mujeres con déficit de
atencion. Como antecedente, de acuerdo a reportes reconocidos anteriormente por antiguas clasifi-
caciones internacionales, uno de cada cuatro nifios portadores de TDAH inclufan también trastornos
de ansiedad.®

A pesar de que en ciertos reportes la ansiedad en nifios con TDAH fluctia entre 4 y 48%, la mayor
parte de los autores concuerdan en la frecuencia del 35% para pacientes con TDAH predominante-
mente del subtipo hiperactivo/impulsivo. Hacen falta estudios contundentes para declarar la frecuen-
cia de los sintomas ansiosos, sin embargo es bien conocido que la ansiedad es un factor constante
en todo nifio con déficit de atencidn. Particularmente se habla de una prevalencia del 15 al 30% de
nifos con sintomas ansiosos, trastornos de la eliminacion con enuresis funcional secundaria nocturna
y TDAH, sobre todo en las variantes inatentas en la etapa escolar’

Los Trastornos de Ansiedad mds frecuentes en el TDAH son el Trastorno de Ansiedad Generalizada
(cerca del 45% de los casos) y el Trastorno de Ansiedad por Separacién (cerca del 30% de los casos).?
En este capitulo hablaremos de los principales trastornos ansiosos y su tratamiento en general, no sin
antes mencionar algunos aspectos clinicos generales sobre la ansiedad y sus caracteristicas, asi como
las diferencias entre ansiedad normal y patoldgica, aspecto fundamental a tener presente al momento
del diagndstico y cuando hacemos educacion al paciente y su familia.

Ansiedad, Angustia y Temor. Lo normal y lo patolégico.

Antes de abordar las entidades clinicas que hemos mencionado previamente, es importante definir
y revisar las caracteristicas que nos permitirdn diferenciar entre los conceptos de ansiedad, angustia y
temor, asi como también entre lo normal y lo patoldgico.

En el idioma espafiol y alemdn, existen las palabras ansiedad y angustia, para definir dos tipos de
vivencias diferentes, en inglés ambos conceptos se funden en la palabra “anxiety”. La psicopatologia
clasica europea se reserva el uso del término ansiedad para aquellas vivencias experimentadas por el
sujeto como psicoldgicas, que muchas veces es definido como un “miedo sin saber a qué”, en cambio
el concepto de “angustia” se refiere a los sintomas que se asocian a sensaciones corporales, como por
ejemplo la sensacién de opresién en el pecho o la sensacién de dificultad para respirar’
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Otra mencidn importante, es diferenciar el temor de la angustia, siendo el temor la sensacién de
miedo a “algo”, un objeto especifico, en cambio en la angustia no hay un objeto especifico, es una
sensacion de miedo a algo desconocido.

Tabla I. Diferencias psicoldgicas entre temor y angustia’
ANGUSTIA TEMOR

Desconocido Conocido

la amenaza
m Tiende a la cronicidad Breve (aguda)

Hechas estas observaciones, usaremos el término ansiedad, de acuerdo a la terminologia utilizada en
el DSM, cuya clasificacién de los trastornos ansiosos data desde 980.

La ansiedad normal puede ser considerada como una emocidn humana bdsica, que permite una
adecuada respuesta adaptativa ante situaciones de tensidn, peligro o amenaza; se acompafia de cam-
bios fisioldgicos, cognitivos y conductuales, los cuales producen un estado de alerta y excitacion que
permiten al individuo enfrentar la amenaza, y finalmente, esta emocion es vivida por el individuo como
una respuesta adecuada y necesaria a la situacién. En cambio, la ansiedad patoldgica se caracteriza por
ser desproporcionada al estrés que la provoca, se mantiene en el tiempo después que el peligro ha
desaparecido, o se presenta sin que haya un motivo externo; ademds interfiere con el funcionamiento
habitual de la persona y se vive como una “sensacidn extrafia” o un sintoma psiquico perturbadon
Sentimientos tales como el temor; la ansiedad y la tristeza ocurren de forma normal en algin mo-
mento del desarrollo.' El siguiente cuadro muestra en forma resumida una relacién de los temores
del desarrollo de acuerdo al momento evolutivo, acompafiados de los trastornos de ansiedad mads
frecuentes en el mismo perfodo.

Tabla 2:Temores normales del desarrollo y trastornos de ansiedad mas frecuentes segin etapa evolutiva.'"®

TRASTORNO DE ANSIEDAD

ETAPA EVOLUTIVA TEMORES NORMALES MAS FRECUENTE

Ansiedad ante extrafios
Infante (hasta los 5 afios) Ansiedad de separacion Trastorno de Ansiedad Generalizada
Otros (oscuridad, seres extrafios, etc.)

Hechos misteriosos
Dafios corporales
Rechazo parental

Relacién con los pares

Trastorno de Ansiedad de Separacion
Trastorno de Ansiedad Generalizada
Fobias Especificas

Nifios (5 a 12 afios)

Adecuacion Social
Adolescentes Hipocondriasis
Miedo a la Muerte

Fobia Social
Trastornos Propios del Adulto

Una caracteristica que permite diferenciar en el nifio cuando estamos frente a ansiedad normal o
patoldgica, tiene que ver con la capacidad que este demuestra para recuperarse de la ansiedad y
liberarse de esta cuando el estimulo que la generd ha desaparecido, lo cual demuestra una adecuada
flexibilidad de adaptacién afectiva.'”
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Barragdn,'' redefine el cortejo sintomético en dos vertientes, una fisioldgica y una psicoldgica:
Sintomas Fisioldgicos

* Alteraciones del suefio: Insomnio, despertares frecuentes, pesadillas, automatismos, terrores
nocturnos.

* Alteraciones de la eliminacidn: enuresis y encopresis secundarias diurnas y nocturnas.

* Somatizacién: Cefaleas, dolor abdominal (cdlicos), nduseas, vémitos, dolores musculares
(calambres).

* Alteraciones de la alimentacion: Incremento en la velocidad y la voracidad en la alimentacidn,
diarreas frecuentes no infecciosas, vémitos espontdneos o inducidos parcial o totalmente,
variaciones en el peso con incremento y obesidad, alimentacién por atracones.

* Alteraciones neurovegetativas: Hiperhidrosis, onicofagia, palpitaciones, cambios vasomotores
en miembros tordcicos o pélvicos, incremento de la frecuencia cardiaca (taquicardia) y
respiratoria, labilidad emotiva y llanto facil, fatiga y cansancio prematuros.

* Alteraciones psicomotoras: Hiperactividad motriz y verbal, asi como fallas atencionales y de la
concentracion.

Sintomas Psicoldgicos

* Alteraciones emocionales: Labilidad emocional de la risa al llanto y viceversa, sentimientos
de culpa y verglienza desproporcionada o no justificada, abatimiento de la autoestima,
animo pesimista y de desconfianza en el medio ambiente con reacciones paranoides y/o
persecutorias, irritabilidad, enojo, baja tolerancia a la frustracién, humor distimico.

* Alteraciones en la conducta adaptativa: Pérdida del interés por actividades habituales,
nerviosismo e inseguridad excesivos o no justificados, temores extremos a ir a la escuela por
sentirse exhibido ante las exposiciones de clase, tareas o examenes, preocupacion exagerada
en relacién a la muerte, pensamientos de muerte, consumo de sustancias.

Finalmente, podemos definir un trastorno de ansiedad como una enfermedad cuyo sintoma central
es una ansiedad intensa, desproporcionada, persistente y que afecta en varias dreas la vida cotidiana
de quien la padece, a tal grado que le dificulta o incapacita para estudiar, trabajar y convivir con su
familia o amigos.

A continuacion se describen los principales trastornos ansiosos y sus caracteristicas.
TRASTORNO POR CRISIS DE ANGUSTIA

Eventos criticos también conocidos como ataques de pdnico, caracterizados por reacciones desa-
gradables con miedo intenso, acompafiados de sintomas somadticos como palpitaciones, respiracion
dificultosa y entrecortada, temblor; sudoracion profusa, palidez, etc,; lo que corresponde a una cascada
neurovegetativa como respuesta al estrés maximo, con un significado catastrdfico para el nifio. Estos
eventos pueden presentarse repetidamente en un dfa, la semana o llegar a ser muy ocasionales con
acompafamiento de reaccidn ansiosa espontdnea e inesperada, que puede incluir intensa desespe-
racién ante la exposicion a lugares publicos y espacios abiertos, de los cuales serfa dificil escapar; tal
designacidn clinica se conoce como agorafobia.
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TRASTORNO DE ANSIEDAD GENERALIZADA

La caracteristica fundamental del Trastorno de Ansiedad Generalizada (TAG) es que existe una an-
siedad y preocupacion excesivas en multiples contextos, por diferentes hechos o incluso actividades
habituales, sin existir una alteracién organica que justifique los sintomas, asociado a una incapacidad
de controlar el grado de preocupacidn, alterando el desarrollo normal del adolescente, con el conse-
cuente deterioro social y académico.'?

De acuerdo al DSM IV-TR4 y el DSM 57 lo anterior debe presentarse casi todos los dias, por un
periodo de al menos seis meses.

Las preocupaciones en el TAG, a diferencia de las preocupaciones normales, son dificiles de controlar,
son consideradas excesivas y son desproporcionadas con las posibles consecuencias que puedan
derivarse de la situacién o acontecimiento temidos."

La ansiedad y preocupacidn se asocian a los siguientes sintomas:'*

* Inquietud o impaciencia.

* Fatiga fdcil.

* Dificultad en la concentracién.

* Irritabilidad.

* Tension muscular,

* Alteraciones en el suefio (conciliacién, mantencidn, suefio no reparador).

Todos los cuales se confunden con la sintomatologia propia del TDAH, de ahf la dificultad en el diag-
ndstico a la cual nos referiamos previamente.

En general el nifio ansioso se reconoce por su estado permanente de preocupacidn, la cual le cuesta
controlar y muestra aprensién a temas de adultos como la muerte, la enfermedad, la vejez vy conflictos
interpersonales.'?

Se ha descrito que los nifios con TDAH y comorbilidad ansiosa, tienen una peor adaptacién en el
colegio y en actividades sociales, de la misma manera una peor interrelacion con su familia y un ren-
dimiento académico mads bajo, resultando todo esto en una autoestima mds baja, aumentando los
niveles de ansiedad y dificultando el tratamiento del TDAH.

Por otra parte, la sintomatologfa ansiosa puede disminuir la impulsividad propia del TDAH, permitién-
dole al paciente reflexionar mds sobre sus actos, disminuyendo la probabilidad de sufrir accidentes y
de asumir conductas de riesgo.'”

TRASTORNO DE ANSIEDAD POR SEPARACION

El Trastorno de Ansiedad por Separacidon (TAS), es caracteristico de la edad media escolar, entre los
7y los 9 afios de edad, se caracteriza por ansiedad excesiva desencadenada principalmente por la
separacion de la madre o el padre, u otra persona significativa en la vida del nifio o adolescente, se
mantiene por al menos 4 semanas, y se traduce en un deterioro significativo en el funcionamiento
social y escolar’, muchas veces llegando a ser incapaces de quedarse solos o ir a la escuela, entre otras
cosas. Buscan estar siempre cerca de sus padres o seres queridos por miedo a la separacién, y por
temor de que ocurra algo catastrdfico.
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Es un trastorno que suele iniciarse antes de los 6 afios, tiende a disminuir a partir de los |2 y se des-
carta que exista después de los 18. Afecta a un 3-5% de los nifios y a un 2-4% de los adolescentes. '

Se postula en su etiologfa una dificultad en el proceso de individuacién-separacién, vulnerabilidad per-
sonal dada por las caracteristicas del temperamento o situaciones de dindmica familiar. Casi siempre
son multiples factores que interactdan entre si.'?

Criterios diagndsticos segun el DSM 5:3

Criterio A: Miedo o ansiedad excesiva e inapropiada para el nivel de desarrollo del individuo con-
cerniente a su separacion de aquellas personas por las que siente apego, puesto de manifiesto por al
menos tres de las siguientes circunstancias:

* Malestar excesivo y recurrente cuando ocurre o se anticipa una separacion respecto del
hogar o de las figuras de mayor apego.

* Preocupacién excesiva y persistente por la posible pérdida de las figuras de mayor apego, o
de que puedan sufrir un posible dafio, como una enfermedad, dafio o muerte.

* Preocupacion excesiva y persistente por la posibilidad de que un acontecimiento adverso (por
ejemplo, una enfermedad o un accidente), dé lugar a la separacion de una figura de gran apego.

* Resistencia o negativa persistente a ir a la escuela o a cualquier otro sitio por miedo a la separacion.

» Miedo excesivo y persistente o resistencia a estar sélo o sin las principales figuras de mayor
apego, en casa o en otros lugares.

* Resistencia o rechazo persistente a dormir fuera de casa o a dormir sin estar cerca de una
figura de gran apego.

* Pesadillas repetidas con temdtica de separacion.

» Quejas repetidas de sintomas fisicos, por ejemplo: cefalea, dolor abdominal, etc., cuando
ocurre o se anticipa la separacion respecto a figuras de mayor apego.

Criterio B: El miedo, la ansiedad o la evitacidon es persistente, dura al menos 4 semanas en nifios y
adolescentes, y normalmente 6 0 mds meses en adultos.

Criterio C: La alteracion causa malestar clinicamente significativo o deterioro en diferentes dreas de
funcionamiento de la persona.

Criterio D: La alteracidn no se explica mejor por otro trastorno mental, como un trastorno del espec-
tro del autismo, delirios relacionados con la separacion en trastornos psicéticos, agorafobia, entre otros.

Se inicia antes de los |8 afios, la duracién es de al menos 4 semanas, tiene un impacto negativo en el
funcionamiento social y escolar, y el cuadro no se presenta en el contexto de un trastorno del desa-
rrollo, una esquizofrenia o un trastorno de panico con agorafobia.

La evolucién del trastorno es variable, depende de la edad de comienzo vy la presencia o ausencia de
otros factores asociados. Suele tener un curso con exacerbaciones en situaciones de mayor estrés,
puede derivar en otras patologfas psiquidtricas, especialmente en episodios depresivos y perturbacio-
nes en el desarrollo de la personalidad.'”

Se consideran factores de peor prondstico el inicio mds tardio, la existencia de antecedentes psiquid-

tricos en la familia, cuando el nifio presenta un ausentismo escolar de mds de un afio y cuando el
trastorno se asocia a otros trastornos psiquidtricos.'
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TRASTORNO POR ESTRES POSTRAUMATICO

Conjunto sintomdtico con reaccidn catastréfica de ansiedad y miedo, defensa e inhibicidn ante la
presentacién de hechos traumdticos a nivel de estrés psicosocial, por ejemplo la reaccion catastréfica
de ansiedad se origina tras accidentes automovilisticos, agresiones fisicas, asaltos, abuso sexual con
violencia, o catdstrofes naturales como inundaciones, terremotos, etc. El paciente trata de rehuir a
todo recuerdo que evoque la tragedia desarrollando, incluso, una cascada neurovegetativa, incluyendo
taquicardia, palidez, sudoracién profusa, sequedad de boca, elevacion de tensidn arterial, etc. El fend-
meno se desarrolla de manera aguda o crénica, habiendo un tiempo de separacién de 3 meses para
una forma u otra y siempre posterior al hecho traumadtico.

TRASTORNOS FOBICOS

La reaccion de temor y rechazo a elementos especificos en el medio ambiente, sean animales, insec-
tos u objetos inanimados toman una representacion de amenaza que hacen reaccionar al paciente
con ansiedad extrema y desproporcionada. Cuando se identifica un objeto focalizado, asociado di-
rectamente a la reaccion, se denomina fobia especifica; pero también puede generarse a partir de
exposiciones en publico, personas desconocidas o ambientes que se consideren amenazantes, con
lo que toma la connotacion de fobia social o ansiedad social, fendmeno que habitualmente produce
inhibicién y aplanamiento cognitivo y de todas las capacidades adaptativas a la socializacidn.

TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO

Es un contexto menos frecuente que los anteriores, pero se caracteriza por la presentacion de pen-
samientos recurrentes en relacion a proteccion, dafio o seguridad, asociados a actos motores com-
plejos que habitualmente son complementarios al pensamiento recurrente, y que completan el ciclo
de obsesién (ligado a pensamiento) y compulsion (ligado al acto motor). Como ejemplo de ello los
chicos cierran puertas ventanas o rejas de manera repetida como si no estuvieran seguros de haber
realizado el hecho de manera correcta, se aseguran de lavar las manos una y otra vez, abrir o cerrar
cerrojos continuamente. En algunas situaciones existen rituales inespecificos pero reiterados antes
de llevar a cabo conductas habituales como entrar al bafio, a la cama o levantarse. Un ejemplo muy
comun en los nifios de evento obsesivo-compulsivo, sin llegar al trastorno, es contar las Iineas del piso
en casa o calles, evitando pisar las divisiones, contar anuncios en la calle, autos o personas. Pero cuan-
do se trata de un pensamiento incémodo que genera mucha ansiedad y que tiene que asociarse al
acto compulsivo se cierra el ciclo de retroalimentacion negativa descendiendo la ansiedad, es decir, el
sujeto necesita completar el acto que corresponde al pensamiento obsesivo, solo que este complejo
se repite varias veces necesariamente para garantizar la seguridad de que todo estd bien, solo asf se
elimina la ansiedad excedente. Evidentemente tales hechos llaman la atencién y desubican al chico en
el medio ambiente de socializacién con sus pares.

Volviendo al fendmeno de la ansiedad, base estructural de este capitulo, se insiste en la frecuencia de la comor
bilidad del TDAH vy los Trastornos de Ansiedad. Bien sea porque el déficit de atencidn condiciona procesos
ansiosos como factor reactivo/adaptativo o, peor adn, como complicacion a largo plazo por las marginaciones,
sanciones, sefialamientos y comparaciones que sufre un nifioc con TDAH en relacién al resto del grupo.

Los factores de riesgo para padecer ansiedad en un nifio con TDAH estdn descritos de manera
suficiente y basta por autores como De la Garza, Sauceda y Barragdn'"'>'® quienes acusan a los pa-
trones de herencia familiar, medio ambiente hostil y ansiogénico, embarazo de la madre, adversidades
constantes encontradas en el medio escolar con ambientes desfavorables, limitada red familiar y social
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de apoyo, poco dnimo consciente y colaborativo de la familia, bajo nivel sociocultural y conductas
delictivas y/o abuso de sustancias como alcohol y drogas en los padres o hermanos.

Los expertos en el tema de la ansiedad remarcan la importancia de la identificacion de sintomas
ansiosos, incluso sobre los sintomas del estado de dnimo, estos Ultimos con mayor tendencia a la
cronicidad por ser silenciosos, poco significativos a la identificacion objetiva. Sin embargo, los sinto-
mas ansiosos son de cardcter agudo o subagudo, y a pesar de que también se cronifican tienen una
expresion mds objetiva que siempre rebasa el horizonte clinico, por lo que su identificacion tiende a
ser mds oportuna; no solo los maestros de escuela sino también los padres de familia e instructores
extraescolares llaman la atencién sobre el nifio ansioso.

Practicamente la totalidad de los autores coinciden en que habrd que rastrear las causas que a nivel de
comorbilidad estdn asociadas al TDAH antes de esperar favorable respuesta en los tratamientos bio-
|6gicos, psicosociales y académicos indicados en el manejo de la inatencidn. Lo anterior significa que
si hay elementos ansiosos que enmascaren, exacerben o superpongan la sintomatologfa del TDAH,
habrd que tratar la ansiedad y sus origenes, es decir, las fuentes generadoras de esta.

Si bien es conocido que existen temperamentos ansiosos en los nifios susceptibles por herencia
familiar a los desérdenes de ansiedad, también es importante identificar un ambiente desfavorable o
tensionante, para que hecha la modificacién del entorno se tenga una atmdsfera mas sana que per-
mita el control o la remisién sintomdtica de la sintomatologia asociada al TDAH.

De manera simplificada podemos adjudicar los origenes de la ansiedad en nifios a tres factores ted-
ricos como elementos predominantes en todos los estados, encontrados no sélo en pacientes con
desordenes ansiosos, sino también en la coexistencia con TDAH.

El primero de ellos se relaciona a un temperamento ansioso facilitado por la herencia familiar, enten-
diendo este temperamento como el sistema de reaccién inmediata y no aprendido en respuesta a
los estimulos del medio ambiente.

El segundo es debido a los patrones de comportamiento mostrados por los padres también ansiosos
(quienes ensefian cdmo responder a los sucesos de la vida). Con tal circunstancia se modela vy re-
fuerza la sensacién displacentera, el miedo o el temor infantil, incluso adolescente, siguiendo lineas de
comportamiento vincular y afectivo que incrementan los sintomas ansiosos.

El tercer factor tedrico aceptado se relaciona con un valor integrador, mostrando la conjuncién inse-
parable de todos aquellos elementos genéticos y ambientales. Es decir, la combinacién de las particu-
laridades del temperamento ansioso Y las interacciones del desarrollo evolutivo, fundamentalmente
las concernientes a los procesos parentales y del medio ambiente intimo al desarrollo de la esfera
conductual y emocional en el nifio."”

Tratamiento
El tratamiento debiera ser siempre multidisciplinario. Existen diferentes tipos de intervenciones para
el tratamiento de los trastornos de ansiedad en nifios y adolescentes. Estas suelen incluir tanto inter-

venciones psicosociales, como psicofarmacoldgicas.'®

Como se ha mencionado anteriormente, los tratamientos mds exitosos son aquellos en donde la
comorbilidad se trata; por ejemplo, es mucho mejor el resultado del uso de estimulantes del sistema
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nervioso central (SNC) en nifios con TDAH que no tienen componentes ansiosos, comparados con
los nifios con trastorno de ansiedad y TDAH.

Ademds los manejos demostrados como mads exitosos dependen de la combinacién de la interven-
cién bioldgica, psicosocial y educativa para esperar mejores resultados a largo plazo, porque recorde-
mos que el TDAH va a lo largo de la vida.

En cuanto al uso de psicofdrmacos podemos mencionar lo siguiente:

PSICOESTIMULANTES

Los estimulantes del sistema nervioso tienen ya un buen nimero de decenios (al menos el me-
tilfenidato estd cerca de cumplir setenta afios en el mercado farmacoldgico), demostrando la alta
seguridad y eficacia en los trastornos por hiperactividad, su estructura quimica es semejante a la de
las catecolaminas y su funcién principal estriba en regular la neurodindmica de estructuras corticales y
subcorticales, con lo que se obtiene el incremento atencional y de la concentracion en nifios inatentos
e hiperactivos.'? Tal circunstancia se debe al incremento de la estimulacién en la liberacién de dopa-
mina y noradrenalina. Al mismo tiempo favoreciendo la inhibicidn de la recaptura a nivel presindptico
de estos mismos neurotransmisores.

El uso de psicoestimulantes es bien aceptado de todas formas en nifios ansiosos, manejando dosifi-
cacién convencional con promedio de 0.5 a |.4 mg/Kg, o usando el promedio universal de | mg/kg/
peso repartiendo las tomas de dos a tres veces en el turno escolar (mayormente en la mafiana), con
horarios de desayuno y comida, o desayuno, lunch y comida aprovechando el efecto terapéutico y la
vida media del farmaco, esto en el caso del metilfenidato de liberacidon inmediata que tiene presenta-
ciones unitarias de 10 mg. para una dosis promedio diaria repartida en dos o tres tomas entre los 20 y
los 45 mg, con lo que en la mayorfa de los casos se obtienen resultados satisfactorios, o bien eligiendo
el uso del metilfenidato con formato de liberacién prolongada (presentacion OROS) adecuando la
dosificacion para que sea equivalente y manejando tomas desde los |8 mg hasta los 54 mg.

Se ha calculado que los estimulantes del sistema nervioso resuelven mds del 85% de los casos de
TDAH en su forma pura, sin embargo este porcentaje disminuye cuando existe una marcada comor-
bilidad y se requiere entonces ampliar el manejo farmacoldgico y/o terapéutico.

ESTIMULANTES DE LA ALERTA

La atomoxetina, reconocida desde el afio 2002, es un farmaco no estimulante generador de activacion
de la alerta por su minima afinidad con la dopamina, pero sobre todo por favorecer la recaptura de
noradrenalina. Es usado con titulacién ascendente entre los 1.2 v 1.8 mg/kg/dia en una sola toma
matutina de liberacion inmediata.

En nifios y adolescentes con TDAH v Trastornos de Ansiedad asociados, se recomienda el uso de
atomoxetina como tratamiento de primera eleccidn, ya que ha demostrado eficacia en ambos tras-
tornos. Fue uno de los primeros farmacos aceptados por la Food and Drug Administration (FDA) en
los EE.UU para tratar nifios con TDAH con problemas de las emociones y conductuales, y para hacer
manejos a largo plazo en adultos con trastorno de atencidén.!>9202!

El modafinil es un estimulante de la alerta que no estd vinculado con los psicoestimulantes tradicio-
nales. Su funcién principal radica en la hiperestimulacion de la vigilia en pacientes con hipersomnia,
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narcolepsia y somnolencia diurna, sindrome de fatiga crénica (en donde también se usan psicoesti-
mulantes) y enfermedad depresiva crénica.?? Su vida media larga le permite la utilizacién con una sola
toma al dfa. Se ha considerado su uso alternativo para mejorar los sintomas atencionales en el TDAH,
pero su accién no ha demostrado ser mejor que los psicoestimulantes tradicionales. En México se en-
cuentra autorizado su uso por la Secretarfa de Salud para el manejo del TDAH en nifios, adolescentes
y adultos en dosificaciones que varfan de los 50 a los 200 mg/24 hrs.

ANTIDEPRESIVOS

Muy Utiles en el manejo de las cargas ansiosas, producen la relajacién suficiente y son de gran eficacia
en los trastornos de la eliminacion. También tienen gran utilidad en sintomas fébicos, obsesivo-com-
pulsivos, rechazos vy fobias escolares, tics motores y vocdlicos ademds de desdrdenes emocionales de
cardcter adaptativo. La férmula mds utilizada por la carencia de efectos adversos importantes es la
imipramina, aunque se ha hablado mucho de la prolongacién del segmento QTc, en realidad no se
ha visto en la clinica algin efecto importante en el electrocardiograma, manejado esto con pacientes
fuera de riesgo y en dosis terapéuticas, las cuales pueden oscilar entre los 10y los 75 mg/da.

En situaciones como crisis de panico, fobia escolar y gran ansiedad de separacién, antecedentes de
mala respuesta a estimulantes; trastornos ansiosos de origen previo al TDAH; y cuando los sintomas
ansiosos predominan sobre el TDAH, se sugiere iniciar tratamiento con Inhibidores Selectivos de la
Recaptura de Serotonina (ISRS), como fluoxetina en dosis de hasta 30 mg/dia y sertralina 50 a 75 mg/
dia, y postergar el uso de estimulantes.

AGONISTAS ALFA-ADRENERGICOS

Han sido farmacos muy Utiles en el manejo del TDAH, sobre todo en nifios pequefios (preescolares
mayores). Sus principales representantes son la clonidina y la guanfacina que fueron desarrollados ini-
cialmente como farmacos antihipertensivos. Sus efectos alfa-adrenérgicos estén relacionados con los
efectos de la neurotransmision noradrenérgica, por lo que funcionan muy bien en nifios con TDAH y
comorbilidad ansiosa; aunque la accidn sobre la via noradrenérgica también produce efectos en la via
de la serotonina y la dopamina de manera indirecta. Hoy en dia se tiene disponibilidad en México de
la clonidina, y se empezard a difundir proximamente el uso de la guanfacina.

La medicién posoldgica recomendada oscila entre 4-5 microgramos/kg/dia divididos en 3 tomas. Sin
embargo, los efectos adversos mds sefialados como la hipotensidn arterial, bradiarritmias, insuficiencia
renal o cardiaca han limitado en lo comun su uso, por lo que se ha convertido en un farmaco no
practico y de poca confianza, postergdndolo para Ultimas elecciones.

Medidas No Farmacolégicas:

Un componente que no puede faltar en el equipo multidisciplinario para la atencién del nifio con
TDAH comdrbido con ansiedad, corresponde a la intervencidn de psicélogos clinicos especializados
en nifos y adolescentes para brindar el reconocimiento psicométrico (con aplicacién de baterfa
individualizada de pruebas psicoldgicas de proyeccidn en las capacidades cognitivas, maduracionales,
de dafio cerebral, de la esfera emocional, afectiva y familiar) de las necesidades de cada caso, para
posteriormente disefiar terapias individuales, grupales y/o familiares.

Importante es destacar también la evaluacién e implementacion de medidas de refuerzo académico
mediante el apoyo psicopedagdgico especifico a cada caso, con la intervencién de pedagogos espe-
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cializados, terapistas de lenguaje y psicomotricidad, o profesores normalistas interesados en el apoyo
pedagdgico para los nifios con retraso o trastornos en las habilidades escolares.

Es vital asociar las intervenciones con terapistas de socializacidn, muy Utiles y completamente necesa-
rios en la aplicacion de programas de socializacién en actividades deportivas, culturales, recreativas y
sociales en donde se integre a las familias.

Finalmente, todos los profesionales que se desempefian en salud mental infantil deben considerar
en sus intervenciones la psicoeducacién, entregar informacion adecuada a la familia, erradicando los
mitos y creencias falsas con relacién a los tratamientos médicos, fomentar la confianza de los padres
y con esto la adherencia al tratamiento.

CONCLUSIONES

Los Trastornos Ansiosos son uno de los cuadros comdrbidos mas frecuentes asociados al TDAH,
dentro de ellos el Trastorno de Ansiedad Generalizada y el Trastorno por Ansiedad de Separacién
son los mds prevalentes. El diagndstico preciso y a tiempo mejora el prondstico y la evolucién del
TDAH. Un aspecto importante en el diagndstico es tener en cuenta la diferencia entre ansiedad nor-
mal y patoldgica. El tratamiento, que debe ser multidisciplinario, considera medidas farmacoldgicas y
no farmacoldgicas. La psicoeducacién es una intervencién que debiera ser considerada por todos los
profesionales de la salud mental infanto-juvenil en contacto permanente con el paciente y su familia.
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Capitulo |5.
TDAHY TRASTORNOS DEL ANIMO

Dr. Jaime Retamal Garrido

INTRODUCCION

El Trastorno por Déficit Atencional e Hiperactividad (TDAH), corresponde a un cuadro clinico que
comienza en la nifiez y que se caracteriza principalmente por presentar en forma persistente conduc-
tas de desatencidn, hiperactividad e impulsividad, con mayor frecuencia e intensidad que lo habitual
para la edad y el nivel de desarrollo del nifio; ademds, estas conductas interfieren de manera impor
tante en el rendimiento escolar vy las actividades cotidianas del nifio y su entorno familiar.!

Se le considera verdaderamente un problema de salud publica debido a su alta prevalencia, estimada
entre un 3 a 7%,' siendo mds frecuente en hombres que mujeres, y al impacto que esta entidad impli-
ca en el desarrollo escolar del nifio y los problemas que se presentan en torno a la integracién social
y familiar. Junto a lo demds, se considera que tiene un curso crénico, pudiendo persistir en la etapa
de adultez y que requiere un tratamiento multidisciplinario con un alto costo econdmico y social.

Lo habitual es que el TDAH se presente asociado a otro tipo de trastorno, como una comorbilidad,
vale decir la presentacién en una misma persona de dos o mds trastornos diferentes,® de hecho se
describe que pacientes con TDAH pueden presentar comorbilidad hasta en 60 a 80% de los casos,*
esto significa que como entidad Unica el TDAH se encontrarfa entre un 20 a 40%, en otras palabras
la comorbilidad es casi de regla. Es muy importante tener presente el diagndstico de la comorbilidad
ya que tiene un impacto en la presentacion, evolucidn del cuadro y posibilidades de éxito en el tra-
tamiento.

La depresion mayor y el trastorno bipolar se asocian en un 3,8% vy 2,2% respectivamente al TDAH,' y
aun cuando su frecuencia de asociacion es baja comparado a otros trastornos, como por ejemplo el
Trastorno Oposicionista Desafiante que se asocia en un 40 a 60%,'° no deja de ser importante como
comorbilidad debido que nos enfrentamos a la presencia del riesgo de suicidio, que conlleva un alto
impacto en la salud publica, a nivel sociocultural y un drama de severas proporciones a nivel familiar:

En el presente capitulo abordaremos brevemente la Depresion, Distimia y Trastorno Bipolar como
comorbilidad en el TDAH.

Depresion

Los nifios y adolescentes se deprimen, y es cada vez mas frecuente el diagndstico de depresidn en
estas poblaciones; se habla de que aproximadamente | a 2% de nifios en edad escolar presenta De-
presion Mayory un 6 a 8% en poblacién adolescente, y més frecuente en mujeres.®’

Los nifios con TDAH se ven expuestos a una serie de dificultades emocionales en el dmbito acadé-
mico vy familiar, todo lo cual conlleva a problemas de integracion social y se transforma en un factor
de riesgo importante para el desarrollo de sintomas depresivos, pudiendo llegar a conformar un
trastorno depresivo®
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El episodio depresivo mayor se caracteriza por la presencia de un estado de dnimo depresivo (o irrita-
ble en el caso de nifios y adolescentes), o una pérdida de interés o placer en casi todas las actividades
que se realizan. Esto debe presentarse casi todos los dfas, durante la mayor parte del dfa, durante mds
de dos semanas, traduciéndose en una serie de dificultades en el desarrollo normal del nifio o adoles-
cente, en sus funciones somaticas, cognitivas, sociales y emocionales, en consecuencia, de adaptacién a
diversas situaciones de la vida cotidiana, y representa un cambio en cuanto al funcionamiento previo
de la persona. El trastorno se considera de curso episddico, pudiendo recuperarse en forma parcial
o total entre los episodios.’

Dentro de los factores de riesgo para presentar un trastorno depresivo en nifios, podemos destacar:®

* Abuso sexual.

* Violencia intrafamiliar fisica y psicoldgica.

* Separacién matrimonial de los padres.

* Fallecimiento de padre, madre y/o de un ser querido.
* Dificultades académicas y de integracion social.

» Cambios de casa, ciudad o pafs.

* Padecer de enfermedad crénica.

* Antecedentes de depresién en el padre o la madre.

En el caso del adolescente, se pueden mencionar los siguientes factores de riesgo:'”

* Antecedentes familiares de depresién.
e Fracaso escolar.

* Trauma.

* Adversidad psicosocial.

* Abuso de sustancias.

» Conflictos familiares.

* Intento de suicidio.

El DSM-5,'" recientemente publicado a nivel mundial, denomina como trastorno de depresién mayor,
a lo que en el DSM IV-TR conociamos como episodio depresivo mayor, con algunas modificaciones
en cuanto a los criterios diagndsticos, que a continuacion revisaremos:

Criterio A: Este criterio se mantiene igual, cinco o mds de los siguientes sintomas, durante al menos
dos semanas, siendo uno de los sintomas animo deprimido o pérdida del interés o de la capacidad
para experimentar placer.

. Estado de dnimo depresivo, o irritable en el caso de los nifios o adolescentes, la mayor parte del dfa.

2. Disminucidn del interés o de la capacidad para el placer en actividades habituales.

3. Pérdida o aumento de peso, o del apetito. En el caso de los nifios, no alcanzan el peso
esperado para la edad.

4. Insomnio o hipersomnia casi a diario.

5. Agitacién o inhibicién psicomotora.

6. Cansancio o pérdida de energfa.

7. Sentimientos de inutilidad o de culpa.

8. Disminucion en la capacidad de concentracién o para pensar.

9. Ideas recurrentes de muerte (ideas, planificacion o tentativas).
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Criterio B: Los sintomas causan malestar clinicamente significativo o deterioro importante en diversas
areas de funcionamiento. Este criterio se mantiene igual, corresponde al criterio C en el DSM IV-TR

Criterio C: El episodio no es atribuible a los efectos de una sustancia o de una enfermedad médica.
Este criterio también se mantiene y corresponde al criterio D en el DSM IV-TR

Criterio D: El episodio no se explica mejor por un trastorno esquizoafectivo, esquizofrenia u otros
trastornos psicdticos. Este criterio es nuevo, no tiene correlacién con los criterios del episodio depre-
sivo mayor descrito en el DSM IV-TR

Criterio E: Nunca ha habido un episodio manfaco o hipomaniaco, este corresponde a un criterio
nuevo.

Interesante es mencionar que el DSM-5 elimina el criterio que sefialaba que los sintomas no se
explicaban mejor por la presencia de un duelo, y agrega una nota que sefiala que las respuestas a un
pérdida significativa, por ejemplo: duelo, ruina econdmica, pérdidas debido a una catastrofe natural o
discapacidad grave, pueden incluir sintomas del criterio A y configurar un episodio depresivo, y que
si bien es cierto pueden ser explicables por la pérdida, también puede corresponder a un legftimo
episodio depresivo mayor, quedando la decision en manos del clinico, considerando los antecedentes
de la persona y el contexto sociocultural en que se encuentre.

En cuanto a la conducta suicida en nifios y adolescentes, esta se expresa en un continuo que abarca
desde la ideacidn suicida, planificacidn, gesto e intento de suicidio, hasta llegar al suicidio concretado,
el cual en mds de la mitad de los casos se ha visto que se asocia a la presencia de un trastorno del
estado del dnimo.'°

Los estudios muestran un importante incremento de las conductas suicidas en poblacién infantojuve-
nil y, ademds, que existe una disminucién en la edad de presentacidn.

La ideacion suicida serfa la conducta mds frecuente en nifios y adolescentes, en ambos sexos, y no
necesariamente se asocia con la presencia de rasgos o trastornos psicopatoldgicos; en tanto los in-
tentos de suicidio, son menos frecuentes y se asocian mds a otros trastornos psicopatoldgicos, como
trastornos de conducta disocial, depresion, trastorno bipolar y otros.

Dentro de los factores que implican un mayor riesgo suicida, se destacan:'”
* Sintomas depresivos de mayor severidad y duracion.
* Abuso de drogas.
» Comorbilidad con trastornos de ansiedad.
* Rasgos de impulsividad.
* Antecedentes de abuso sexual o historia de maltrato.
* Intentos suicidas previos.
* Historia familiar de suicidio.
* Historia familiar de enfermedades del dnimo.
* Presencia de métodos letales disponibles en el hogar, p. €], armas de fuego.

Frente a un paciente que sabemos que estd cursando con un cuadro depresivo, no podemos dejar
de preguntar por ideas de suicidio y su nivel de planificacién, estableciendo un didlogo cercano, de-
tectando factores de riesgo vy factores protectores que nos ayuden a decidir si se requiere de una
intervencidn de urgencia o que requiera de hospitalizacién.
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Tratamiento

El tratamiento es multidisciplinario, integral, combinando intervenciones a nivel individual, familiar, so-
cial y farmacoldgico, con distintos enfoques terapéuticos, dependiendo del diagndstico, la edad del
paciente v las caracterfsticas socio-familiares.

La psicoterapia es de primera eleccién en depresidn leve a moderada y la mds utilizada es de tipo
cognitivo-conductual. La farmacoterapia es de primera eleccién en depresién moderada a severa.'?

En nifios y adolescentes con TDAH y trastornos depresivos, el tratamiento debe centrarse en primera
instancia en el desorden mds severo y que produce mayor deterioro para el paciente, dado que el
tratamiento de un desorden da lugar a menudo a la mejorfa de los sintomas asociados al otro.>?

Se recomienda que la farmacoterapia sea iniciada solamente para un trastorno, el que se juzgue mds
severo. Pacientes con un diagndstico certero de episodio depresivo mayor, se deben tratar primero
con un Inhibidor Selectivo de la Recaptacién de Serotonina (ISRS).2

Si bien no existen claras evidencias de superioridad entre unos u otros ISRS, parece recomendable
como primera opcidn la sertralina, pues son menos frecuentes los sintomas de excitacién que pueden
aparecer con otros farmacos de la misma familia, como ocurre con la fluoxetina. La dosis inicial de
sertralina, es de 25 mg/dfa la cual se debe aumentar; en periodos de una o dos semanas, hasta alcanzar
una dosis entre 50 y 200 mg/dia en una o dos dosis diarias, y una respuesta satisfactoria. La sertralina
ha sido usada en nifios a partir de los 6 afios, sin hallar; a estas dosis, problemas significativos en cuanto
a su tolerancia cardiovascular?

Es probable que la mayoria de nifios y adolescentes con comorbilidad TDAH/Trastorno depresivo, se
puedan manejar con un estimulante como el metilfenidato. Sin embargo, existe un fuerte consenso
que el tratamiento inicial con un ISRS debe existir como opcidn para tratar a los nifios, nifias y ado-
lescentes que se presentan con depresién mds severa.”

Una vez que se inicia y optimiza el tratamiento farmacoldgico para el trastorno mds severo, se debe
evaluar la sintomatologfa del cuadro comdrbido para determinar la necesidad de tratamiento psico-
farmacoldgico.

Estas recomendaciones se basan en el consenso de expertos, porque existen pocos datos de inves-
tigacion para apoyar recomendaciones farmaco-terapéuticas en la comorbilidad TDAH/Trastornos
Depresivos.

Distimia

El Trastorno Distimico corresponde a una variante especifica del trastorno depresivo y se define
por la presencia de sintomas depresivos leves, o de menor gravedad que la depresidn mayor, que se
prolongan por un perfodo de al menos dos afios en adultos y un afio cuando hablamos de nifios vy
adolescentes, y que puede llevar a un deterioro psicosocial importante de la persona.

El DSM-5,'"" denomina a la distimia como trastorno depresivo persistente y agrupa en este trastorno

al trastorno de depresién mayor crénico v el trastorno distimico del DSM IV-TR, manteniéndose sin
mayores cambios los criterios diagndsticos, los cuales se resumen a continuacion:
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Criterio A: Estado de dnimo deprimido durante la mayor parte del dia, la mayorfa de los dfas, durante
un minimo de dos afios. En nifios y adolescentes el estado de dnimo puede ser también irritable y la
duracidn ha de ser como minimo de un afio.

Criterio B: Presencia, mientras estd deprimido, de dos o mds de los siguientes sintomas:

¢ Disminucién o aumento de apetito.

* Insomnio o hipersomnia.

* Falta de energfa o fatiga.

* Baja autoestima.

* Dificultades para concentrarse o para tomar decisiones.
* Sentimientos de desesperanza.

Criterio C: Durante el perfodo de dos afios (un afio en nifios y adolescentes), la persona nunca ha
estado sin los sintomas de los criterios A 'y B por mds de dos meses seguidos.

Criterio D: Los criterios para un trastorno de depresién mayor pueden estar continuamente presen-
tes durante dos afios.

Criterio E: Nunca ha habido un episodio maniaco o hipomaniaco, y no se cumplen criterios para el
trastorno ciclotimico.

Criterio F: La alteracidn no se explica mejor por un trastorno esquizoafectivo, esquizofrenia, un tras-
torno delirante u otro trastorno psicdtico.

Criterio G: Los sintomas no son atribuibles a los efectos de una sustancia o una enfermedad médica.

Criterio H: Los sintomas causan malestar clinicamente significativo o deterioro importante en diver-
sas dreas de funcionamiento.

Algunas personas pueden desarrollar lo que se conoce como “Depresion Doble” y que consiste en
que sobre la base de una Distimia, se produce un Episodio Depresivo Mayor.

En adolescentes con Distimia, los sintomas como pérdida de la capacidad de experimentar placer,
retraimiento social, insomnio, anorexia y fatiga, son menos frecuentes que en adolescentes con un
episodio depresivo mayor. Sin embargo, esta diferencia puede no manifestarse, justamente porque
cursan con un episodio depresivo mayor superpuesto (depresién doble), razén por la cual consultan
al especialista.'

No debemos olvidar que los nifios con TDAH también presentan ciertas caracteristicas, tales como:
sentimientos de disconformidad, autoestima baja, cambios rdpidos del humor; etc., y por eso es nece-
sario un buen examen médico integral para el adecuado diagndstico y tratamiento.'?

Como se ha mencionado anteriormente, el tratamiento debe ser multidisciplinario, con un enfoque
integral y considerando apoyo psicoldgico, familiar, escolar y social, asi como también el apoyo con
farmacos antidepresivos. Se recomienda comenzar con psicoterapia, por ejemplo cognitivo-conduc-
tual. Trabajar la autoestima, estrategias adaptativas, habilidades en resolucién de conflictos, relaciones
interpersonales y tolerancia a la frustracién.
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De acuerdo a la evaluacién clinica se pueden agregar firmacos antidepresivos, ISRS de eleccidn, titu-
lando progresivamente hasta alcanzar respuesta clinica; monitorear la aparicion de efectos adversos
en la medida que se instala el tratamiento.

Los ISRS son de eleccién dada su eficacia en el trastorno depresivo, sus pocos efectos adversos, su
fécil administracidn y su baja letalidad si se ingieren con fines suicidas.?

Trastorno Bipolar

Los trastornos bipolares corresponden a una patologfa importante en cuanto a comorbilidad del
TDAH, el cual es justamente el principal diagndstico diferencial del trastorno bipolar en la poblacion
infantojuvenil.'

Habitualmente, la enfermedad bipolar en poblacién infantojuvenil es de dificil diagndstico dado que
sus manifestaciones muchas veces son atribuidas a otros trastornos psiquidtricos como trastornos de
adaptacion, trastornos conductuales, déficit atencional e hiperactividad, entre otros.'*

El trastorno del animo bipolar se considera un cuadro fasico, vale decir perfodos de mania que alter-
nan con episodios depresivos de diversa intensidad y duracidn, cuyas caracteristicas fueron sefialadas
previamente, sin embargo, hay ciertas caracteristicas del episodio depresivo que pueden orientar al
clinico a una mayor vulnerabilidad para desarrollar un trastorno bipolar: inicio brusco, presencia de
sintomas psicdticos, psicomotilidad enlentecida, hipomania inducida por antidepresivos y antecedentes
de bipolaridad en la familia.”'®

Desde el punto de vista psicopatoldgico, la caracteristica fundamental de estos cuadros es la manfa o
fase manfaca, cuyas caracteristicas varfan de acuerdo a la edad de la persona: mientras mds precoz es
la edad de inicio, mds se aleja de la clinica tipica de la bipolaridad en el adulto."

En el nifio se caracteriza por hiperactividad, irritabilidad, inestabilidad animica y temperamento dificil;'*
en el adolescente se van agregando otros elementos como animo expansivo, grandiosidad o autoesti-
ma elevada, disminucidn de la necesidad de suefio, se involucran en actividades placenteras riesgosas,
y presentan conductas sexuales de riesgo, episodios mds graves pueden llegar a sintomas psicdticos,
en especial en la esfera de lo paranoide.

Este estado de dnimo exaltado, expansivo, puede considerarse como manfa o hipomanfa, de acuerdo
a la gravedad de los sintomas. El episodio manfaco implica un deterioro en el funcionamiento social,
académico vy familiar.

De acuerdo al DSM IV-TR,'¢ el trastorno bipolar | se caracteriza por la ocurrencia de uno o més episo-
dios de manfa o episodios mixtos. Aunque la aparicién de un episodio depresivo no es necesaria para
un diagndstico de Trastorno Bipolar |, casi todos los pacientes experimentan episodios depresivos, los
cuales, de hecho, son mds comunes que los episodios manfacos. El Trastorno Bipolar Il se caracteriza
por la ocurrencia de uno o mds episodios de depresidon mayor acompafiados por al menos un episo-
dio hipomaniaco, no debe haber episodios de mania puesto a que esto es el factor determinante para
Trastorno Bipolar |, el episodio mixto corresponde a sintomas de la esfera manfaca y depresiva que
se presentan en forma simultdnea’

Como hemos mencionado previamente, en mayo de 2013 fue lanzada una nueva edicién del Manual Diag-
ndstico y Estadistico de Trastornos Mentales, DSM-5, que incluyé modificaciones a los criterios ya existentes.
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De manera general, en los criterios para episodio manfaco e hipomaniaco, se ha agregado como crite-
rio A, el “incremento anormal y persistente de la actividad o energia”, el que previamente sélo inclufa
“un perfodo distinto de dnimo anormal y persistentemente elevado, expansivo o irritable”.

Un episodio manfaco que aparezca durante un tratamiento antidepresivo puede calificar como un
episodio maniaco de trastorno bipolar, con la salvedad que los sintomas persistan mds alld del efecto
fisiolégico del tratamiento. Ademds, se ha eliminado la categorfa de episodio mixto, para agregar un
especificador de “caracteristicas mixtas”, que requiere la presencia de tres sintomas de polaridad
opuesta al episodio en curso y que puede ser utilizado en episodios manfacos, hipomanfacos y de-
presivos. En cuanto al episodio depresivo mayor, se ha propuesto la eliminacién de la exclusién del
duelo y se ha agregado una nota para aclarar a los clinicos la forma de diferenciar la depresién mayor
del duelo y otras reacciones debidas a pérdidas.Las condiciones “Trastorno Bipolar no especificado
(NOS)" se ha cambiado a “Condiciones bipolar no especificado en otro lugar (NEC)". Se han agrega-
do ademds Trastorno Bipolar inducido por sustancias y Trastorno Bipolar asociado con una condicidn
médica general."”

Se deberd evaluar en el futuro el impacto de estas modificaciones en cuanto a la prevencion, diagnds-
tico y tratamiento de los trastornos bipolares.

Respecto al riesgo de suicidio y a la mortalidad por esta causa, se ha estimado que del 25 al 50% de
los pacientes con trastorno bipolar tienen un intento de suicidio al menos en la vida y que del 7 al
| 5% de los pacientes con trastorno bipolar mueren por suicidio, determindndose que tienen quince
veces mayor probabilidad de morir por esta causa.!”

Dentro de los factores de riesgo para la conducta suicida en pacientes con trastorno bipolar, pode-
mos destacar los siguientes:

* Historia de intentos suicidas previos.

* Historia familiar de suicidio.

* Episodios depresivos previos.

* Abuso de alcohol y drogas.

* Alto nivel de pesimismo, impulsividad y autoagresiones.
* Inicio precoz de la enfermedad.

Un tema importante es lograr diferenciar el TDAH del trastorno bipolar, tarea no menos complicada
debido a sintomas que pueden encontrarse en ambos grupos, p. €]. distraibilidad, hiperactividad, im-
pulsividad, irritabilidad y alteraciones del suefo, principalmente.*

En los nifios, sintomas como impulsividad, rabietas frecuentes, desatencion, hiperactividad, agresividad,
baja tolerancia a la frustracidn e irritabilidad, debieran plantear un Trastorno conductual como comor-
bilidad de TDAH y también se debe pensar en un Trastorno Bipolar de inicio precoz.'

La historia familiar puede ser importante para diferenciarlo de un TDAH, aun cuando se ha descrito
que hijos de padres bipolares pueden presentar un TDAH sin presentar un Trastorno Bipolar en el

futuro.'

Por otra parte los nifios con hiperactividad no presentan sintomas psicoticos y presentan buena res-
puesta a farmacos psicoestimulantes, no asf a estabilizadores del énimo como el litio.'
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La siguiente tabla muestra una comparacién entre los criterios diagndsticos para TDAH y Trastorno
Bipolar:'*

Trastorno Bipolar
Infantojuvenil

Sintomas no compartidos:

« Olvidadizo de actividades diarias. « Autoestima elevada, grandiosidad.

* Le cuesta esperar su turno en actividades. * Incremento de la actividad dirigida a metas.

« Dificultad para organizarse. « Fuga de ideas.

* Pierde sus cosas. * Menor necesidad de suefio.

* No logra realizar esfuerzos mentales sostenidos. . . .
* Se involucra excesivamente en actividades
« Aparenta no escuchar lo que se le dice. PSSR S e s
) . ) * Conductas sexuales inapropiadas.
« Dificultad para seguir instrucciones, comete errores en
las actividades.

« Dificultad sostenida para prestar atencion.

* No logra prestar atencion en detalles.

Tratamiento

El tratamiento, como se plantea en la mayorfa de los diversos trastornos psiquidtricos en la poblacion
infantojuvenil, debe ser multidisciplinario, orientado al trabajo con el paciente y su grupo familiar, apo-
yo psicoterapéutico, y estrategias de apoyo escolar.

En el caso de los adolescentes las intervenciones psicosociales poseen un rol imprescindible en el
tratamiento del trastorno bipolar. Fundamental es la participacién e incorporacién de la familia en las
terapias. La psicoeducacién multifamiliar tiene como objetivos la educacion a padres y adolescentes
acerca del trastorno bipolar, su tratamiento, manejo de sintomas, mejora en la resolucién de conflictos
y habilidades de comunicacién.'”
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En cuanto al tratamiento farmacoldgico, el litio es el farmaco mds estudiado en trastorno bipolar
infantojuvenil, con tasas de respuesta sobre el 50%; se recomienda iniciar con 25 mg/kg/dfa, llegando
a 30 mg/kg/dia repartida en dos a tres dosis diarias, buscando llegar a niveles plasmaticos de 0,8 a |,2
mEq/L."*

En al menos un estudio doble ciego, controlado con placebo, se ha demostrado que el divalproato de
sodio solo no es suficiente para tratar nifios y adolescentes con TDAH y sintomas manfacos.?

La dosis, tanto de inicio como objetivo, para el divalproato es de 20 mg/kg/dia, en dos dosis diarias
al inicio y dos a tres dosis en fase de mantenimiento, buscando alcanzar niveles plasméaticos de 90 a
120 mg/L."*

Una vez que se han controlado los sintomas bipolares con divalproato, se debe agregar un medica-
mento estimulante para manejar los sintomas del TDAH. La anfetamina, al menos, ha demostrado que
tiene un bajo riesgo de precipitar un episodio manfaco.”

Los no estimulantes como la atomoxetina y lo antidepresivos triciclicos pueden inducir cambios a
manfa/hipomania y ciclaje rapido, por lo que no se recomienda si se piensa en el trastorno bipolar
como comorbilidad.2

Carbamacepina ha sido utilizada en nifios bipolares, como monoterapia o asociada a litio cuando este
dttimo no ha sido del todo efectivo, la dosis fluctda entre 10 a 20 mg/kg/dia.'

Lamotrigina es bien tolerada, sin embargo, no se debe olvidar que, en menores de |6 afos, aumenta
el riesgo de sindrome de Stevens-Johnson, la dosis de inicio es de 12,5 mg/dia y se debe aumentar
semanalmente, de acuerdo a la respuesta clinica obtenida.'*

El uso de olanzapina fue aprobado por la FDA para el tratamiento de episodios de manfa y mixtos,
para el Trastorno Bipolar | en adolescentes de |3 a 17 afios en el 2009, para lo cual presenta un efecto
répido de accién, comparada con placebo, las tasas de respuesta y remisién son mayores, sin embargo
hay un elevado nimero de abandonos y reportes de repercusiéon de los efectos secundarios, sobre
todo a nivel metabdlico," la dosis de inicio es de 2,5 mg dos veces por dia con una dosis objetivo de
10 a 20 mg/dia."

Quetiapina fue aprobada por la FDA para el tratamiento, en monoterapia o adjunta a litio o dival-
proato, en episodios de mania, en adolescentes con trastorno bipolar de 10 a |7 afios en 2009. Los
efectos adversos mds frecuentes relacionados al uso de quetiapina incluyeron somnolencia, sedacién
y mareos.'” La dosis de inicio es 50 mg/dfa, dos veces al dia con una dosis objetivo cercana a los 400
mg/dia '“.

La utilizacién de aripiprazol fue aprobada por la FDA, para el tratamiento en monoterapia, en episo-
dios de manfa o mixtos en adolescentes de 10 a |7 afios, también fue aprobada para el tratamiento
de mantenimiento del trastorno bipolar en nifios," la dosis de inicio es de 2,5 a 5 mg/dia (noche) con
una dosis objetivo de 10 a 25 mg/dfa.'*
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CONCLUSION

EITDAH es un trastorno que afecta frecuentemente en la etapa de la nifiez, constituyendo un proble-
ma de salud publica, con un alto impacto a nivel familiar; social y escolar; su curso tiende a ser crénico
y persistir en la etapa de adultez. Estos nifios tienen un alto riesgo de desarrollar otros trastornos
psiquidtricos, por eso en la mayorfa de los casos el TDAH se presenta asociado a una comorbilidad,
todas importantes, sin embargo, la asociacidn con trastornos del dnimo, como los que hemos revisado,
revisten una importancia mayor dado que llevan implicito el riesgo de suicidio. Es importante hacer
un diagndstico adecuado de la patologia comdrbida, dado que esto permitird otorgar un mejor tra-
tamiento, logrando un impacto relevante en el curso y prondstico de la enfermedad. El tratamiento
del TDAH y trastornos del animo asociados debe ser siempre multidisciplinario, con enfoque integral,
orientado tanto al paciente como al grupo familiar y con estrategias de apoyo en el dmbito escolar
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Capitulo 16.
TDAHY TRASTORNO OPOSICIONISTA
DESAFIANTE

Dr. Andrés Valderrama Pedroza

ElTrastorno Oposicionista Desafiante frecuentemente lo encontramos como comorbilidad y/o como
complicacién del Trastorno por Deficiencia de Atencién con o sin Hiperactividad (TDAH), como su-
cede en otras complicaciones cuando el TDAH no es tratado, es mal tratado o es insuficientemente
tratado*®. Sin embargo, en algunos casos, la sintomatologfa del TOD es observada en nifios preescola-
res, ciertamente con inquietud, pero no necesariamente con sintomatologfa de TDAH*. Muchas veces
se inician los sintomas oposicionistas cuando el nifio es saturado de castigos, regafios y reprimendas
por no poder controlar su conducta, o sea, por no poder controlar los sintomas de su enfermedad,
TDAH por ejemplo; sin embargo, como menciondbamos, hay ocasiones que se presenta el TOD
de forma espontdnea y esto se debe a un problema neurobioldgico. Carrie Finger et. al” demostrd,
con estudios de neuroimagen, anormalidades funcionales en la corteza orbitofrontal y amigdala en
pacientes con TOD y conducta antisocial, tanto en aduttos como en jévenes con estos sintomas; en
este estudio se demostrd que la conectividad estructural estaba alterada en estas regiones cerebrales.

Segulin el DSM-IV-TR, la caracteristica esencial del trastorno oposicionista desafiante es un patrdn re-
currente de comportamiento oposicionista, desafiante, desobediente y hostil, dirigido a las figuras de
autoridad, que persiste por lo menos durante seis meses y se caracteriza por la frecuente aparicién de,
por lo menos, cuatro de los siguientes comportamientos: accesos de cdlera, discusiones con adultos,
desafiar activamente o negarse a cumplir las demandas o normas de los adultos, llevar a cabo delibe-
radamente actos que molestardn a otras personas, acusar a otros de sus propios errores o problemas
de comportamiento, ser quisquilloso o sentirse facilmente molestado por otros, mostrarse iracundo y
resentido, ser rencoroso o vengativo. Para calificar el trastorno oposicionista desafiante, los compor-
tamientos deben aparecer con mds frecuencia de la tipicamente observada en sujetos de edad y nivel
de desarrollo comparables, y deben producir deterioro significativo de la actividad social, académica o
laboral. No se establece el diagndstico si el trastorno de comportamiento aparece exclusivamente en
el transcurso de un trastorno psicético o del estado de dnimo, o si se cumplen criterios de trastorno
disocial o antisocial de la personalidad (en un sujeto mayor de |8 afios).

Los comportamientos oposicionistas y desafiantes se expresan por terquedad persistente, resistencia
a las drdenes y renuencia a comprometerse, ceder o negociar con adultos o compafieros. Las provo-
caciones también pueden incluir la comprobacidn deliberada o persistente de los Iimites establecidos,
usualmente ignorando érdenes, discutiendo o no aceptando el ser acusado por los propios actos. La
hostilidad puede dirigirse a los adultos o a los compafieros y se manifiesta molestando deliberada-
mente a los otros o agrediéndolos verbalmente (normalmente, sin las agresiones fisicas mds serias que
se observan en el trastorno disocial). El trastorno se manifiesta casi invariablemente en el ambiente
familiar; pudiendo no ponerse de manifiesto en la escuela ni en la comunidad. Los sintomas del tras-
torno suelen ser mas evidentes en las interacciones con adultos o compafieros a quienes el sujeto
conoce bien y, por lo tanto, pueden no manifestarse durante la exploracion clinica. Normalmente los
sujetos con este trastorno no se consideran a si mismos negativistas ni desafiantes, sino que justifican
su comportamiento como una respuesta a exigencias o circunstancias no razonables.

(*) Agregado del autor 171
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Los sintomas y trastornos asociados varfan en funcién de la edad del sujeto y de la gravedad del
trastorno, en general se observa que se van incrementando y empeorando conforme avanza la edad.!
Se ha observado que en los hombres el trastorno es mds prevalente entre quienes, durante los afios
escolares, tienen temperamentos problemadticos (p. €], reactividad elevada, dificultad para tranquilizar-
se) o una gran actividad motora, no necesariamente TDAH. Durante los afios escolares puede haber
baja autoestima (o todo lo contrario, un exceso de autoestima), labilidad emocional, baja tolerancia a
la frustracion, patrones de crianza con sobreproteccién® y sobre gratificacion,* utilizaciéon de palabras
soeces y un consumo precoz de alcohol, tabaco o sustancias ilegales. Son frecuentes los conflictos
con padres, profesores y compafieros. Puede establecerse un circulo vicioso en que el padre y el nifio
pongan de manifiesto lo peor de cada uno. El trastorno oposicionista desafiante es mds prevalente en
familias donde los cuidados del nifio quedan perturbados por la sucesién de distintos cuidadores o en
familias en que las prdcticas educativas son duras, incoherentes o negligentes. El trastorno por déficit
de atencidn con hiperactividad es comun en nifios con trastorno oposicionista desafiante. Los trastor-
nos del aprendizaje y los trastornos de la comunicacién también tienden a asociarse a este trastorno.

Sintomas dependientes de la edad y el sexo

Puesto que en los nifios preescolares y en los adolescentes son muy frecuentes los comportamientos
oposicionistas transitorios, es preciso ser cautos al establecer el diagndstico de trastorno oposicionista
desafiante, especialmente durante dichos periodos del desarrollo. El nimero de sintomas negativistas
tiende a incrementarse con la edad. El trastorno es mds prevalente en hombres que en mujeres antes
de la pubertad, pero probablemente las tasas se igualan mas tarde. Los sintomas suelen ser similares
en cada sexo, con la excepcion de que los hombres pueden incurrir en mas comportamientos de
confrontacidn y sus sintomas ser mds persistentes.

En la prevalencia se han encontrado tasas de trastorno oposicionista desafiante situadas entre el 2 y
el 16%, en funcién de la naturaleza de la poblacién estudiada y de los métodos de evaluacién. Bar
kley, etal." hace referencia al estudio MTA en donde se reporta una prevalencia de hasta el 40% en
comorbilidad con TDAH.

El trastorno oposicionista desafiante suele ponerse de manifiesto antes de los |8 afios de edad vy
en general no mds tarde del inicio de la adolescencia. Los sintomas oposicionistas acostumbran a
aflorar en el ambiente familiar, pero con el paso del tiempo pueden producirse en otros ambientes.
Su inicio es tipicamente gradual y suelen mantenerse a lo largo de meses o afios. En una proporcién
significativa de casos, el trastorno oposicionista desafiante constituye un antecedente evolutivo del
trastorno disocial. Aunque el trastorno disocial, concretamente el de inicio infantil, suele ir precedido
por el trastorno negativista desafiante, muchos nifios con este Ultimo trastorno no presentan poste-
riormente un trastorno disocial.

El trastorno oposicionista desafiante parece ser mas frecuente en familias donde por lo menos uno
de los padres cuenta con una historia de trastorno del estado de animo, trastorno negativista desa-
flante, trastorno disocial, trastorno por déficit de atencidn con hiperactividad, trastorno antisocial de
la personalidad o trastorno por consumo de sustancias. Ademds, algunos estudios sugieren que las
madres con trastorno depresivo cuenta con mds probabilidades de tener hijos con trastorno negati-
vista, si bien no estd claro en qué medida la depresién materna es el resultado de comportamiento
negativista de los nifios o su causa. El trastorno oposicionista desafiante es mds frecuente en familias
donde existen conflictos conyugales graves.
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Criterios para el diagnéstico de F91.3 Trastorno negativista desafiante [313.81]

A. Un patrén de comportamiento negativista, hostil y desafiante que dura por lo menos 6 meses,
estando presentes cuatro (o mds) de los siguientes comportamientos:

(1) a menudo se encoleriza e incurre en pataletas

(2) a menudo discute con adultos

(3) a menudo desaffa activamente a los adultos o rehidsa cumplir sus demandas
(4) a menudo molesta deliberadamente a otras personas

(5) a menudo acusa a otros de sus errores o mal comportamiento

(6) a menudo es susceptible o facilmente molestado por otros

(7) a menudo es colérico y resentido

(8) a menudo es rencoroso o vengativo

Nota. Considerar que se cumple un criterio sélo si el comportamiento se presenta con mas frecuen-
cia de la observada tipicamente en sujetos de edad y nivel de desarrollo comparables.

B. El trastorno de conducta provoca deterioro clinicamente significativo en la actividad social, acadé-
mica o laboral.

C. Los comportamientos en cuestién no aparecen exclusivamente en el trascurso de un trastorno
psicético o de un trastorno del estado de dnimo.

D. No se cumplen los criterios de trastorno disocial v, si el sujeto tiene 18 afios 0 mds, tampoco los
de trastorno antisocial de la personalidad.

Por las mismas dificultades familiares a veces a los padres se les dificulta reconocer los sintomas de los
nifios y adolescentes con TOD, sobre todo a estos padres posmodernos que, por desgracia, les temen
a sus hijos, asi como temieron a sus padres®; por lo mismo vale la pena que realicen una Valoracién
de la Conducta de su hijo ayuddndose de la siguiente escala:

Mi hijo:
| Pierde el control
Nunca o rara vez Algunas veces A menudo Muy a menudo

2. Discute con los adultos
Nunca o rara vez Algunas veces A menudo Muy a menudo

3. Desdfia activamente o se niega a obedecer lo que los adultos le piden
Nunca o rara vez Algunas veces A menudo Muy a menudo

4. Molesta deliberadamente a los demds
Nunca o rara vez Algunas veces A menudo Muy a menudo

5. Culpa a los demds de sus errores o mal comportamiento
Nunca o rara vez Algunas veces A menudo Muy a menudo

6. E£s muy susceptible y/o se molesta con facilidad
Nunca o rara vez Algunas veces A menudo Muy a menudo
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7. Se muestra enfadado y resentido
Nunca o rara vez Algunas veces A menudo Muy a menudo

8. Es rencoroso y vengativo
Nunca o rara vez Algunas veces A menudo Muy a menudo

Cuatro respuestas " menudo” y/o “Muy a menudo’’ son ya significativas.'

Recordémosle a los padres que lo que tiene en comun la queja de los padres es la PROVOCACION,
pero hay: resistencia, rebeldfa, oposicionismo, terquedad, desobediencia, obstinacién, sarcasmo, desca-
ro, insolencia, mitomania, cinismo, etc.

Hay que considerar que el (Ia) nifio(a) ya tiene TOD cuando:

|. Tarda mds de un minuto en empezar a hacer lo que usted le pide
2. No termina lo que usted le ha pedido

3. Transgrede reglas o normas ya aprendidas

4. Las conductas llevan més de seis meses'

;Cudndo es conveniente sugerir a los padres que [YA! tomen medidas?

I. Cuando la conducta desafiante/desobediente perjudica a su hijo, impide que termine tareas,
es incapaz de cuidar de sf mismo, tiene mds problemas que los demds de su edad para
llevarse con ellos o seguir reglas.

2. Esta conducta le causa problemas emocionales a su hijo y a usted, ha habido irritabilidad,
infelicidad o angustia; usted o su hijo parecen ansiosos, aislados o deprimidos.'

Habitualmente los nifios con TOD tienen mas necesidades de atencién y presentan mayores compli-
caciones que los demds chicos, comor:

* Aumento en educacion especial (25-50%)
* Mayor incidencia de suspension (40-60%)
+ [ndices de expulsién més altos (10-18%)

+ Indice de desercién escolar (30-40%)

* Bajas calificaciones (69%)

* Menor inicio de universidad (77% vs 22%)
* Menor indice de graduacion (5% vs 35%)'?

Mayores conductas sexuales de alto riesgo

* Inicio mds temprano de vida sexual activa

* Mayor cantidad de parejas sexuales

» Menores précticas de anticoncepcidn

* Mds embarazos tempranos y no deseados

» Mayor frecuencia de enfermedades de transmisién sexual

En el diagndstico diferencial se debe considerar que los comportamientos perturbadores de los suje-

tos con trastorno oposicionista desafiante son de una naturaleza menos grave que las de los sujetos
con trastorno disocial y tipicamente no incluyen agresiones hacia personas o animales, destruccion
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de propiedades ni un patrén de robos o fraudes. Puesto que todas las caracteristicas del trastorno
oposicionista desafiante suelen estar presentes en el trastorno disocial (TD), el trastorno oposicio-
nista desafiante no se diagnostica si se cumplen criterios de trastorno disocial; desde 1999, August’
describié que hay muy poca evidencia de que el TOD sea precursor del TD, sin embargo, hay una clara
evidencia de que todos los sujetos con TD presentaron TOD como predecesor; en el mismo articulo
se describe que en un subgrupo numeroso, los pacientes que tenfan TDAH+TOD vy sus padres tuvie-
ron précticas inadecuadas de control, los sintomas disruptivos persistieron mds hasta la adolescencia.

El trastorno oposicionista es una caracteristica comidnmente asociado a trastornos del estado de dni-
mo y a trastornos psicdticos de nifios y adolescentes, y no debe ser diagnosticado en forma separada
si los sintomas aparecen exclusivamente en el trascurso de un trastorno del estado de dnimo o de
un trastorno psicético. K Boylan,® en su articulo de revision, insiste que el trastorno de ansiedad (TA)
y el trastorno depresivo mayor (TDM) tienen una alta prevalencia en la comorbilidad con TOD y en
esos sujetos empeora el prondstico y, sobre todo, su calidad de vida, incrementando los riesgos. Los
comportamientos oposicionistas también pueden distinguirse del comportamiento perturbador re-
sultante de la desatencion y la impulsividad propias del trastorno por déficit de atencién con hiperac-
tividad. Cuando coexisten ambos trastornos, deben diagnosticarse los dos. Fraire etal,® ha reportado
que la comorbilidad de TOD y TA se presenta con una prevalencia importante y esto puede producir
resuttados con mayor riesgo; hay tres circunstancias relevantes que estdn presentes en el TA + TOD:
dificultades para la regulacién emocional, desviaciones y parcialidad en el procesamiento de la infor-
macién, y practicas no ideales de los padres en el manejo de los chicos; por ejemplo rigidez excesiva
en el control de conducta o permisividad inadecuada.

En sujetos con retraso mental sélo se establece un diagndstico de trastorno oposicionista desafiante
cuando el comportamiento oposicionista es notablemente mayor que el habitualmente observado en
sujetos de edad, sexo y gravedad del retraso mental comparables. El trastorno negativista desafiante
también debe distinguirse de una incapacidad para seguir normas resultante de una alteracion de la
comprension del lenguaje (p. €], pérdida auditiva, trastorno del lenguaje receptivo-expresivo). El com-
portamiento oposicionista es una caracteristica tipica de ciertos estadios del desarrollo (p. ej., primera
infancia y adolescencia). Sdlo debe considerarse el diagndstico de trastorno oposicionista desafiante si
los comportamientos en cuestion aparecen mds a menudo y tienen consecuencias mas graves que las
observadas tipicamente en otros sujetos de nivel de desarrollo comparable, conduciendo a deterioro
significativo de la actividad social académica o laboral. La aparicidon de comportamientos oposicionis-
tas en la adolescencia puede deberse al proceso de individualizacion normal.

Tratamiento y manejo

Si bien es cierto que el modelo de tratamiento ideal es el multimodal, es una realidad que este
trastorno y sus comorbilidades exigen una gran participacion de todos los profesioales de la salud
involucrados en el desarrollo del nifio. El pediatra y el neurdlogo pediatra tienen el compromiso de
tener a la mano a un buen psicélogo clinico (no todos lo son) infantil y/o un buen psiquiatra infantil y
de adolescentes para que juntos puedan hacer un buen tratamiento, mds que multimodal, integral e
interdisciplinario.Y por supuesto, después de que se ha realizado un buen trabajo diagndstico en todas
las dreas, no solo en la fenomenologia. *

Por razones de la naturaleza del trastorno, se debe hacer un trabajo de concientizacion en los padres al respecto
de esa misma naturaleza, y de la necesidad de su compromiso y participacién en el tratamiento de su hijo para
obtener buenos resultados. El tratamiento farmacoldgico es necesario en la mayor parte de las veces, pero el
trabajo directivo en las situaciones familiares y en la psicoterapia directa con el paciente, son imprescindibles.*
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Las alternativas farmacoldgicas mds usadas en el TOD son:

|. Estimulantes/Atomoxetina
2. Antipsicéticos atipicos a dosis bajas
3. Anticomiciales, en caso de alta agresividad

Informemos a los padres de ciertas causas que por s mismas provocan la conducta oposicionista
desafiante:

I. Temperamento dificil del nifio (mal genio, resentimiento cotidiano, rencores)

2. Historia de la interaccién padres-hijo

3. Personalidad del padre, la madre y el hijo (tolerancia, constancia, intensidad)

4. Acontecimientos que se producen en el entorno familiar (divorcio en proceso, cambios,
enfermedades, etc.)'

Hay que pedir a los padres o tutores que se cuestionen todo esto y hagan una lista de todos los
factores de riesgo involucrados en la conducta de su hijo. Todo esto es imprescindible para establecer
el tratamiento adecuado.

Tienen que hacer ciertas consideraciones que son necesarias, por lo tanto les pediremos que re-
flexionen en:

* Revisar su propio estado de salud

*;Como va su matrimonio?

* Si son un padre o madre solo(a) jcémo estan sus redes de apoyo familiares?
* No quitar importancia a su propio estrés emocional y estado mental

* Tener expectativas realistas sobre las capacidades de su hijo

» No enfrascarse en sanciones punitivas'

Para cambiar la conducta del hijo, les tenemos que sugerir a los padres que:

* Recuerden que hay reglas que no caducan

* Sepan cuales son sus prioridades

e Actlen, no reaccionen

* Actden, no se quejen

* Intenten ver las cosas desde la perspectiva de su hijo
* Dejen de buscar culpables

* Mantengan distancia

Un esquema disciplinario funcional es bdsico como parte del tratamiento y es necesario que los
profesionales de salud ayudemos a los padres a elaborarlo y aplicarlo de forma adecuada. Es respon-
sabilidad nuestra e insisto, parte del tratamiento, el que podamos incluso monitorear la elaboracién
y aplicacién del mismo.*
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Un buen esquema disciplinario debe tener las siguientes caracteristicas:

I. Proporcionar consecuencias inmediatas al buen o mal comportamiento

2. Proporcionar consecuencias especificas y proporcionales a la falta basadas en la restriccién de
los privilegios especificos de interés para el nifio

3. Proporcionar respuestas consistentes y de acuerdo entre los padres o sustitutos

4. Aplicar programas con incentivos antes de aplicar castigos (no sobornos)

5. Anticipar y hacer un plan para contrarrestar la mala conducta'*

Para tener buenas soluciones hay que informar a los padres que:

* Recuerden que el objetivo es mejorar el estado global de la familia
* Estén en armonia con sus propios factores de riesgo

* Atiendan y recuerden los propios factores de riesgo de su hijo

* Detengan la coercidn, los mensajes mixtos y el refuerzo negativo'

Pasos a seguir dentro del programa de tratamiento:'*

|. iPreste atencién! a las intervenciones que usted hace (+y -)

2. Consiga paz y cooperacion con el elogio

3. Cuando el elogio no sea suficiente, ofrezca recompensas

4. Use formas de disciplina moderadas (tiempo fuera y otras)

5. Utilice el tiempo fuera con otros problemas de conducta

6. Piense en voz alta y piense en el futuro. ;Qué hacer en publico?

7. Ayude al maestro para que ayude al nifio

BIBLIOGRAFIA

I.-Russell A. Barkley, Hijos desafiantes y rebeldes. Ed. Paidds,
2004.

2.-DSM-IV TR, Ed. Masson, 2003.

3-Dwight L. Evans, Treating & Preventing Adolescent Mental
Health Disorders, Ed. Oxford, 2006.

4.-Hibbs E.D., Psychosocial Treatments for Child & Adolescent
Disorders, Ed. American Psichologycal Association, 2003.

5.-Anxiety and oppositional defiant disorder: A transdiagnostic
conceptualization

Maria G Fraire, Thomas H. Ollendick, Clinical Psychology Review,
33,2013,229-240.

(*) Agregado del autor

6.-Impaired functional but preserved structural connectivity in
limbic white matter tracts in youth with conduct disorder or
oppositional defiant disorder plus psychopathic traits Elizabeth
Carrie Finger. Psychiatry Research: Neuroimaging. 202, 2012,
237-244.

7.-Persistence & Desistence of Oppositional Defiant Disorder
in a Community Sample of Children With ADHD. GERALD j.
AUGUST, PH.D.]. AM.ACAD. CHILD ADOLESC. PSYCHIATRY,
38:10, OCTOBER 1999.

8.-Comorbidity of internalizing disorders in children with

oppositional defiant disorder. Khrista Boylan Eur Child Adolesc
Psychiatry (2007) 16:484-494 DOI 10.1007/s00787-007-0624-1.

177






Capitulo 17.
TDAHY ABUSO DE SUSTANCIAS

Dr. Juan Carlos Reséndiz Aparicio,
Dr. José Emmanuel Osorio Rosales.

INTRODUCCION

El Trastorno por déficit de atencién con hiperactividad (TDAH) es un trastorno neuroconductual
que se caracteriza por el inicio temprano de un patrén persistente y deteriorante de inatencidn,
hiperactividad e impulsividad." Diferentes modelos han dado explicacidn a este trastorno. El modelo
de Mirsky se centra en problemas de atencidn y plantea que el TDAH supone la suma de cuatro
procesos: enfoque de la atencidn, mantenimiento de la atencidn, procesamiento de datos con la me-
moria de trabajo y problemas para cambiar el foco de atencién de modo flexible y adaptativo. Asf, las
personas con TDAH tendrfan dificultades en uno o varios de estos procesos.” Por su parte, Barkley
sefiala que las personas con TDAH son incapaces de frenar la respuesta mental (y por ende motora)
a determinados estimulos, lo cual impide que entren en juego las funciones ejecutivas que regulan el
funcionamiento mental y la conducta.®

En cuanto a la prevalencia, segiin expertos, se presenta entre el 5 y 10% de la poblacién infantil y cons-
tituye el trastorno mds frecuente en la consulta de salud mental pedidtrica. En nuestro pafs, constituye
la causa nimero uno de demanda de atencién en el Hospital Psiquidtrico Infantil “Dr: Juan N. Nava-
rro” de la ciudad de México, y es considerado actualmente el trastorno que puede verse con mayor
frecuencia en un servicio de neurologia pedidtrica’ y atencién continua. Este trastorno del desarrollo
puede tener morbilidad concomitante en una gran proporcién de pacientes.

Comorbilidad

El concepto de morbilidad concomitante, o comorbilidad, se acufié en el contexto de las enferme-
dades crdnicas para referirse a cualquier nueva entidad clinica adicional a la ya existente y fue rdpida-
mente adoptado para describir la coexistencia de dos 0 mds trastornos mentales.® Los estudios de
psicopatologfa infantil y de adolescentes han mostrado que la morbilidad concomitante frecuente-
mente constituye la regla y no la excepcién, con un promedio calculado de diagndsticos psiquidtricos
coexistentes en clinicas de adolescentes mexicanos de 2.5 aproximadamente.®’

La existencia de trastornos comdrbidos asociados al TDAH constituye un determinante esencial en
su curso y en su prondstico e incluso muy importante para su algoritmo terapéutico. Algunos datos
recientes indican que mds de la mitad de las personas diagnosticadas de TDAH cumplen criterios de
uno o mds trastornos neuropsiquidtricos adicionales. Ademds, cuando se suman varios trastornos co-
maorbidos, con excepcidn del trastorno del aprendizaje, los pacientes desarrollan mayores dificultades
psicosociales en comparacién con los que asocian una o ninguna patologia concurrente.’

Las investigaciones epidemioldgicas sefialan una alta comorbilidad del TDAH con los Trastornos Ex-
ternalizados, es decir, con el Trastorno Disocial (TD) o Trastorno Oposicionista Desafiante (TOD) o
ambos; asf como con los Trastornos Internalizados, especialmente con el Trastorno Depresivo mayor
y los Trastornos de ansiedad, asi como el Trastorno Distimico y el Trastorno Bipolar.'® En un estudio
realizado en menores infractores de la ley penal en la ciudad de México, se identificd que existe una
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comorbilidad de mds del 30% entre portadores de TDAH y usuarios de sustancias ilegales, la mayorfa
cannabis (marihuana)."

Trastorno por Uso de sustancias psicoactivas

El Trastorno por uso de sustancias psicoactivas (TUS) se define como una enfermedad que tiene su
origen en el SNC, crdnica y recurrente, que se caracteriza por la bdsqueda compulsiva y el uso de
drogas, a pesar de sus consecuencias perjudiciales. Se considera una enfermedad porque las drogas
cambian la estructura y el funcionamiento cerebral. Estos cambios pueden ser de larga duracién y
pueden conducir a conductas peligrosas. Se identifica que es una condicién multifactorial donde inter-
viene tanto la vulnerabilidad neuroldgica propia del individuo asi como el ambiente (Tablal).

Tabla I. Factores asociados al TUS

FACTORES DE RIESGO DOMINIO FACTORES DE PROTECCION
Conducta agresiva en edades tempranas Individual Autocontrol

Habilidades sociales pobres Individual Relaciones interpersonales positivas

Falta de supervision por los padres Familiar Supervision y apoyo de los padres

Abuso de sustancias Grupo de pares Competencias académicas

Accesibilidad a las drogas Escuela Politicas en contra del abuso de drogas
Apego pobre Comunidad Unién de la comunidad

Desafortunadamente, en nuestro pais ésta comorbilidad entre el TDAH y el uso o abuso de sustancias
se hace cada vez mas frecuente. Esto tiene un trasfondo multifactorial; la oferta de drogas y su impacto
ha crecido de manera considerable, el incremento en la disponibilidad de sustancias, los esfuerzos del
gobierno por controlar la oferta y la violencia sistémica que caracteriza los ajustes de los mercados
ilegales hacen que el problema sea muy visible.

Diferentes fuentes de informacidn sefialan que el consumo de drogas en México va en aumento; que
el consumo de alcohol es endémico, que crece especialmente entre la poblacién adolescente, y que
el tabaco alcanza sectores importantes de la poblacion general, con una disminucién muy significativa
en la edad de inicio del consumo.'?

En la Encuesta Nacional de Adicciones, que fue enfocada a estudiar los indices de abuso-dependencia
y su relacidn con otros trastornos mentales, se entrevistaron a 5826 individuos. Los resultados indican
que el alcohol es la sustancia de mayor uso (86%), le sigue el tabaco (60%), que alcanza los mayores
niveles de consumo en toda la vida. El uso extramédico de drogas, incluidas las drogas ilegales vy las
drogas médicas sin prescripcidn, asciende a un 10%. El uso de cualquier droga ilegal, incluido el consu-
mo de drogas médicas fuera de prescripcidn y en particular; el de marihuana y cocaina, afecta més a
los mds jévenes v la prevalencia disminuye constantemente con la edad. En todos los casos, las cohor-
tes mds jovenes estdn en mayor riesgo de usar sustancias y los riesgos mds elevados se concentran
siempre en la cohorte mds joven. Resultados de un modelo logfstico mdltiple sobre factores de riesgo
para el uso de sustancias, mostraron que la edad sigue siendo un factor de riesgo muy importante
para el uso de sustancias fuera de prescripcion, asi como para la marihuana y la cocaina, aunque no
asf para el alcohol y el tabaco.'
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Se ha documentado un incremento en los riesgos de problemas de abuso de sustancias en las genera-
ciones que ahora son jévenes; estos riesgos son mayores que los que presentaban otras generaciones
cuando tenfan su misma edad. El inicio es acelerado en la adolescencia y se estabiliza poco antes de
llegar a los 30 afios de edad. El indice de consumo de tabaco y alcohol es similar a lo largo de la vida,
lo que sefiala que el problema es endémico en el pafs. Estos datos reflejan que la edad sigue siendo
un factor de riesgo muy importante para el uso de sustancias ilegales o de drogas médicas consumidas
sin receta médica."”

TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION Y TRASTORNO POR USO DE SUSTANCIAS
“TDAH y TUS”

Es importante en este rubro definir las condiciones més relevantes con respecto al uso de sustancias,
dado que a partir de ello podremos delimitar patrones de conducta especificos que nos puedan
orientar hacia la comorbilidad entre TDAH y TUS.

Uso nocivo (abuso)
A pesar de conocer los efectos nocivos de una sustancia psicoactiva, el sujeto determina su consumo
ya sea experimental, recreativo o esporddico y aun no cumple criterios para dependencia.’

Tolerancia

Al ingerirse una sustancia, el organismo puede asimilarla o eliminarla. Las drogas, cualquiera que sea
su composicidn, sufren un proceso de asimilacion mds o menos acelerado. Luego de la ingestion
de una droga, el organismo corre el riesgo de acostumbrarse a la sustancia, de tal forma que luego
serdn necesarias cantidades cada vez mayores para lograr el efecto que ésta produjo inicialmente.

La tolerancia es, entonces, un fendmeno de adaptacidn del organismo a la droga, de manera que éste
ya no responde a la cantidad recibida y exige volimenes cada vez mayores para obtener el efecto
deseado."

Dependencia

También llamada farmacodependencia, se define como un estado psiquico v, a veces fisico, cau-
sado por la accidn reciproca entre un organismo vivo y un fdrmaco, que se caracteriza porque
dicho organismo presenta modificaciones del comportamiento y otras reacciones, que compren-
den siempre un impulso irreprimible a tomar el farmaco ya sea en forma continua o periddica.

La farmacodependencia presenta el desarrollo de la apetencia a una droga en particular que aumenta
progresivamente hasta llegar a ser de tal intensidad que domina la vida del sujeto, quien pierde interés
en su trabajo, estudios, familia y en general en aquello que no sea el conseguir y consumir la droga.
La apetencia es muy especifica, diferente de las instintivas como el hambre, la sed o la libido y puede
ser mds intensa que éstas."

Abstinencia

Son los signos y sintomas que se presentan al interrumpir abruptamente el consumo. Las caracteristi-
cas de esta sintomatologfa van a depender de varios factores: tipo de droga, dosis, calidad de la droga,
via de administracién, motivacién del sujeto frente a la droga, etapa en la que se encuentra el sujeto
dentro de la progresidn de la enfermedad, entre otras.'?

En los Ultimos afios se han realizado algunos estudios para determinar la prevalencia de TDAH en
pacientes con TUS en nuestro pafs; de éstos, tenemos el reportado por Pedrero-Pérez y colaborado-
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res, quienes encontraron una prevalencia de TDAH en 8.2% de los pacientes atendidos por abuso/
dependencia a sustancias. De los Cobos, en una muestra de pacientes con abuso o dependencia a
cocaina, estimé una prevalencia de TDAH en 20.5%, mientras que Vergara-Moragues en pacientes
atendidos en comunidad terapéutica detectd una prevalencia del 14.3% con ésta misma sustancia. De
manera mads reciente, Pedrero-Pérez en una muestra de 696 pacientes que iniciaban tratamiento por
adiccidn a sustancias, encontraron una prevalencia de TDAH en el 6.89%.'

Podemos observar una tendencia, con una mayor prevalencia de TDAH en usuarios de drogas frente
a otros grupos de poblacién, y en particular parecerfa mds frecuente en consumidores de cocaina.
Estos pacientes "duales” son especialmente graves tanto desde la perspectiva clinica como social y
constituyen un reto terapéutico no sdlo a tftulo individual sino también para los sistemas sanitarios.
Estas personas con coexistencia de enfermedad adictiva y otras patologias mentales acuden mads a los
Servicios de Urgencias y requieren mds hospitalizaciones psiquidtricas.'®

Ahora bien, si pensamos en el paciente particularmente adolescente, que presenta TDAH es impor-
tante abordar los datos clinicos que nos pueden hacer sospechar que un chico estd consumiendo
alguna sustancia, como abordar la problemdtica y a quién vale la pena enviar a otro nivel de atencién
médica. Las préximas lineas pretenden ayudara a resolver estos puntos (Tabla 2).

Tabla 2. Elementos diferenciales en la conducta, animo y evolucion de TUS y TDAH.

Trastorno por uso de sustancias

Patrén persistente de hiperactividad Fluctuaciones en la actividad diaria
Baja influencia en el estado de animo Importantes cambios en el animo
Irritabilidad + Irritabilidad +++

Inatencion persistente Distractibilidad de reciente inicio
Croénico Subito o de inicio reciente

No compromete alerta Variaciones en el alerta

Como se ha mostrado en la tabla previa, el TDAH muestra elementos claros tanto en tiempo de
evolucién como en un compromiso afectivo que lo hacen diferente del TUS. Asimismo, identificar im-
portantes variaciones en la conducta, niveles de energfa, irritabilidad y somnolencia de reciente inicio
pueden orientar hacia un uso de sustancias subyacente. Ante la sospecha o confirmacién de que un
paciente con TDAH se encuentre con abuso de sustancias, es imprescindible la valoracién por parte
de un experto en salud mental que explore a fondo la condicidn y logre establecer el o los diagnds-
ticos presentes con su potencial riesgo. Es importante delimitar que en caso de no contar con infor-
macion fidedigna por parte del menor involucrado, los padres cuenta con la potestad juridica para
solicitar estudios de laboratorio que puedan identificar el consumo reciente de sustancias psicoactivas.
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A continuacidn, se establece el tiempo v la frecuencia de uso con respecto a la posibilidad de detectar
sustancias psicoactivas en estudios de laboratorio (Tabla 3).

Tabla 3. Tiempo de deteccién de drogas en estudios de laboratorio.'?

Alcohol

Hasta 36 horas Hasta 36 horas
Hasta |0 dfas  Hasta 30 dias  Hasta 80 dfas Hasta 12 horas 2-3 dfas 3 semanas aprox.

Hasta 5 dfas Hasta 24 horas

Extasis

_ Hasta 4 dias Hasta 24 horas
MDMA!

GHB

Casi indetectable

Extasis Liquido,

Hasta 3 dias Hasta 24 horas

Hasta 4 dias Hasta 4 semanas Varias horas

Hasta 4 dias Hasta 3 semanas Hasta 24 horas Hasta 3 semanas
Hasta 5 dias Hasta 24 horas

Hasta 3 dias Hasta 48 horas

Hasta 4 dias Hasta 24 horas

Hasta 3 dias Hasta 14 horas

Tratamiento Integral

Un paciente que ya tiene TDAH y TUS requiere de un tratamiento integral, éste proceso es a largo
plazo y requiere de mltiples intentos, abordajes y cambios conductuales asi como de estilos de vida.
Normalmente, los adolescentes en su mayoria vienen de una serie de experiencias desafortunadas y
rechazan la atencién argumentando que no la necesitan, que “ellos solos” podran controlar el proble-
ma. En el caso de comorbilidad con trastorno disocial y negativista desafiante, el patrén conductual de
fondo de los menores hace mds complicado su abordaje y apego a tratamientos. Ante esto es nece-
sario dedicar tiempo a motivar al paciente para que reciba tratamiento en vez de tratar de imponer
una intervencién terapéutica.'

Es imprescindible identificar la sintomatologia mds grave entre el TDAH y el TUS, trabajando tanto
en lo farmacoldgico como en lo dindmico para resolverla, incluso, aplazando parcial o totalmente el
manejo de la otra patologia subyacente.'

Intervencion farmacolégica

El bajo riesgo de abuso es un aspecto que debe tomarse en cuenta cuando se elige un psicofarmaco
para tratar las adicciones. Aunque la idea bdsica es que el paciente deje de consumir la sustancia de
la que estd abusando, también es deseable que el medicamento administrado no tenga interacciones
con las sustancias que consume el sujeto. Por ambos motivos, los neurolépticos, antidepresivos ISRS
y los moduladores del afecto, resultan especialmente Utiles. Los anticolinérgicos como el biperideno
o el trihexifenidilo, y las benzodiacepinas son farmacos que pueden ser susceptibles de abuso.”” Es
deseable que los psicoestimulantes sean usados solo por expertos en éste grupo de pacientes.
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Neurolépticos

La ventaja es su amplio espectro de accidn vy la rapidez de su efecto. Estos farmacos pueden ser Utiles
para mejorar el control de impulsos. Esta mejorfa se produce rdpidamente y estdn especialmente
indicados para corregir cambios de conducta ligados a la abstinencia y la intoxicacion. Conforme estos
trastornos van cediendo, los neurolépticos deben ser retirados porque los sintomas son cada vez me-
nos intensos y los posibles efectos adversos persisten. En la modificacién de la conducta, relacionada
con la abstinencia, el tratamiento con neurolépticos no debe ser sostenido durante mds de 2 meses."®

Antidepresivos Inhibidores Selectivos de la Recaptura de Serotonina (ISRS)

Los ISRS pueden mejorar, independientemente de que exista depresidn, la impulsividad vy la ansiedad.
Para estas alteraciones, el tratamiento es recomendable solo cuando se pretende un manejo pro-
longado y no urgen resultados a corto plazo. Por lo tanto, no estan indicados en los cambios que se
presentan durante la intoxicacidn o abstinencia. Sus principales indicaciones son la dependencia activa
a sustancias como depresores del sistema nervioso y trastornos de personalidad.””

Estabilizadores del estado de animo

La indicacién de uso de estos farmacos recae en el manejo de la inestabilidad afectiva y la impulsividad.
La carbamazepina, el dcido valprdico y el litio pueden ser utilizados para estos fines sin dejar de lado
las condiciones intrinsecas a nivel bioquimico y de interaccién que estos medicamentos conllevan.'®

Comentario final

EITUS y el TDAH son dos entidades que frecuentemente se encuentran en comorbilidad. Gran parte
de los sujetos con TDAH en la adolescencia, sobre todo aquellos en que los elementos hiperacti-
vo-impulsivos son predominantes, tienen mayor riesgo para ser usuarios de alguna sustancia de abuso
a los largo de sus vidas. Asimismo, hasta el 30% de los usuarios de sustancias psicotrdpicas ilegales
muestran elementos actuales o pasados que hacen referencia a una posible comorbilidad con TDAH.

Esta evidencia nos orienta hacia dos condiciones: primero, que no es posible dejar de lado la explo-
racién de una posible comorbilidad entre TDAH y TUS independientemente de que cualquiera de
estas dos entidades fuere el motivo de consulta del paciente, y por otra parte, que es posible que la
presencia de alguna de estas dos condiciones en el individuo en estudio puede ser tanto un factor
agregado al padecimiento actual como un detonante o perpetuador del mismo.

Ante esto es imprescindible elaborar estrategias integrales de manejo que resuelvan la condicién

urgente del paciente y a su vez permitan tratar la comorbilidad, mejorando asi el prondstico global
del paciente.
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Capitulo 18.
TDAHY EPILEPSIA

Dr. Eduardo Barragan Pérez

INTRODUCCION

El Trastorno por Déficit de Atencidn con Hiperactividad (TDAH) es una alteracidon neurobioldgica
crénica que se origina en la nifiez, afectando dreas conductuales y cognitivas en distintas etapas de la
vida.! Se presenta con una incidencia del 5-15% en nifios en edad escolar y se considera que existen
cerca de 36 millones de latinoamericanos afectados.? Sin embargo, existen una gran variedad de
enfermedades que pueden cursar con inatencidn o hiperactividad, entre las cuales se encuentra la
epilepsia.® En esta Ultima, el TDAH se ha reportado como factor de comorbilidad entre el 20% y 30%
de los casos, siendo el subtipo inatento (TDAH-I) el descrito con mayor frecuencia, a diferencia de la
poblacidn general donde se describe al subtipo combinado (TDAH-C) con una predominancia del
54% al 70%.*

Debe considerarse que existen multiples factores que pueden afectar la atencion, la modulacién del
impulso y la actividad fisica en los pacientes pedidtricos con epilepsia y su reconocimiento repercute
en los diferentes apoyos terapéuticos que estos necesitan. Al respecto, consideramos que existen
basicamente dos formas de ver la asociacion entre estos trastornos: por un lado, la relacién que existe
entre el TDAH v la epilepsia® y por otro lado los problemas de atencidén y aprendizaje que existen
en los pacientes con epilepsia.®

EPILEPSIAY TDAH

Existe una creciente preocupacion por los problemas de atencién, aprendizaje y conducta en los
pacientes pedidtricos con epilepsia, especialmente debido al involucramiento de un cerebro en pleno
desarrollo.’ Las alteraciones que pueden provocar la actividad epiléptica interictal, como la punta del
iceberg de un problema en el desarrollo de las habilidades cognitivas de los pacientes pedidtricos con
epilepsia & La etapa del desarrollo donde repercute con mds frecuencia la epilepsia infantil es en el
perfodo escolar? Los principales mecanismos cognitivos bdsicos alterados son: el tiempo de reacciodn,
la atencidn y la memoria, ademds de disfunciones corticales especificas. La propia lesidn, tal como
se ha visto en algunas displasias corticales, puede ser por si misma responsable de la disfuncién. A
partir de esta publicacién, se han venido trabajando sobre las repercusiones de las crisis epilépticas
y su tratamiento no solo en la génesis o asociacién con problemas de atencidn y aprendizaje,'® sino
las modificaciones que pueden provocar en todo el proceso de sinaptogénesis dentro del sistema
nervioso central en desarrollo.

Al parecer los pacientes con epilepsia tienen un mayor riesgo de presentar problemas de atencidn,
aprendizaje y TDAH que la poblacién general. Algunos estudios indican que del 16% al 50% de los
nifios con epilepsia pueden manifestar bajo rendimiento académico, el cual se ha corroborado con
pruebas de inteligencia que muestran disminucion en el puntaje en el drea verbal y motora, y en un
30% en el drea de conducta. La atencidn depende de varias regiones del sistema nervioso central; asf,
la atencidn sostenida se encuentra ubicada en las regiones frontoparietales, principalmente del lado
derecho; la atencidn selectiva se encuentra en el drea cingulada anterior, y la atencién dividida, de
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manera principal en la corteza prefrontal del lado derecho.'" Por lo tanto, cualquier actividad anormal
que desajuste el funcionamiento de estas zonas provocard una problemdtica en el funcionamiento de
esta regién reguladora.'?

Algunos otros autores han descrito que la frecuencia de TDAH en epilepsia es del 14% vy el Dr. David
Dunn reporta un |1.4% en la poblacién.”® Esta frecuencia se incrementa en pacientes con crisis par-
ciales hasta en un 36%, sin diferencia entre sexos como se observa en la poblacidn general. Los nifios
con epilepsia tienen un riesgo mayor para presentar cuadros psicopatoldgicos, incluyendo diversos
problemas conductuales como TDAH, problemas de aprendizaje y conducta, especialmente transtor-
nos internalizados del desarrollo, como ansiedad y depresion.'

Se han descrito diferentes factores que aumentan el riesgo de presentar TDAH en los pacientes pe-
didtricos con epilepsia, especialmente en 5 aspectos: demogréficos, neuroldgicos, relacionados al tipo
de crisis epiléptica, a los aspectos psicosociales y al uso de medicamentos antiepilépticos.

TDAHY EPILEPSIA

Por mucho tiempo se ha considerado que la relacién entre epilepsia y TDAH es unidireccional, en
la cual el TDAH es una complicacion de la epilepsia. Sin embargo, existe evidencia de una relacion
bidireccional entre estas dos entidades. En efecto, Harvey et al,, sefialé en un estudio realizado en
poblacidn de Islandia, que nifios con diagndstico de TDAH presentaban un riesgo 2.5 veces mayor de
desarrollar epilepsia'® que aquellos en poblacién normal. El tipo de TDAH asociado con este riesgo
mayor fue el TDAH-I. Cabe hacer mencidn, que en el resto de los estudios a nivel mundial, solo se ha
descrito la presencia de epilepsia como comorbilidad en el TDAH en tan solo 1% de los casos. Esto
sugiere que es infrecuente encontrar sintomatologia y expresiones fenomenoldgicas epilépticas en
estos pacientes. David Dunn y su equipo, ha reportado que entre un grupo de pacientes escolares
estadounidenses con TDAH, habfa mayor predisposicion de padecer epilepsia que la poblacién gene-
ral y que en los pacientes tratados por TDAH disminuye este riesgo. A pesar de que se han descrito
algunas anormalidades en el electroencefalograma (EEG) de los pacientes con TDAH, la presencia de
actividad epiléptica franca se reporta de forma aislada. Barragdn vy cols., reportaron un estudio segin
el cual solo el 1% del nimero de pacientes con TDAH evaluados en el Hospital Infantil de México FG
presentaban anormalidades epilépticas en el EEG sin correlacién clinica'®.

Otro aspecto a considerar es que el TDAH y la epilepsia comparten factores similares de riesgo (dafio
perinatal, enfermedades del neurodesarrollo, neuroinfecciones, etc.). Desafortunadamente, en la gran
mayorfa de los estudios reportados no se consideraron otros factores inherentes a la epilepsia como
la edad de inicio, el tipo de crisis y sindrome epiléptico, duracidn y frecuencia, asi como el tipo y aso-
ciacién de farmacos antiepilépticos, lo cual contribuyen de manera significativa al deterioro cognitivo
de los pacientes.

Se han reportado varios hallazgos electrofisiolégicos en pacientes con TDAH, especialmente lentifica-
cién de los ritmos de fondo, ondas theta en regiones frontales y en la gran mayorfa de los casos, ac-
tividad epileptiforme en forma de ondas agudas ocasionales. El EEG cuantificado y el mapeo cerebral
indican también la presencia de lentificacién de la actividad cerebral, principalmente en dreas frontales.
Los potenciales cognitivos de larga latencia muestran amplitudes disminuidas y latencias mds prolon-
gadas en los nifios con TDAH, especialmente sus componentes N200 y P300. Las caracteristicas de
la latencia y amplitud de estas respuestas se han relacionado con la sintomatologia del paciente. Por
otro lado, el tratamiento con metilfenidato se ha asociado a cambio o normalizacién de los hallazgos
descritos. Sin embargo, no existe evidencia suficiente de un patrdn electroencefalogréfico especifico
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relacionado al TDAH v a nivel mundial no se considera un estudio diagndstico ni favorecedor para la
eleccion del tratamiento farmacoldgico, y en ese sentido, no debe ser un estudio recomendado en
pacientes con sospecha diagndstico de TDAH.

UTILIDAD DEL EEG EN EL TDAH

Las investigaciones a la fecha muestran que la mayoria de los nifios con TDAH presentan diferencias
en la actividad eléctrica cerebral en comparacién con nifios normales, mostrando actividad fron-
to-central lenta en rango theta, la cual se ha asociado con inatencién y actividad cortical disminuida.'”'®
Se ha reportado también que el TDAH-C muestra mds actividad theta que el subtipo inatento (con
un radio theta/alfa mayor). Estos cambios, sin embargo, no son especificos del TDAH. Sin embargo,
es necesario recalcar que el uso del EEG en la evaluacién del nifio con TDAH debe basarse sobre la
sospecha clinica.

TRATAMIENTO DEL TDAH EN PACIENTES CON EPILEPSIA
Tratamiento de los problemas de atencién y conducta en pacientes con epilepsia

A pesar de que se han tratado de implementar medidas terapéuticas de apoyo (vg. terapia conduc-
tual), el tratamiento farmacoldgico sigue siendo la primera opcidn terapéutica para el control de este
tipo de comorbilidades en pacientes con epilepsia.”” En este sentido, el tratamiento con medicamen-
tos va dirigido al control de las conductas mal adaptativas, particularmente aquellas que interfieren
con el aprendizaje, la socializacion y el desarrollo del individuo. Se han hecho pocos estudios sobre la
eficacia y seguridad del uso de los medicamentos convencionales como el metilfenidato vy la atomoxe-
tina en pacientes con epilepsia. Al menos |5 estudios han demostrado la eficacia del metilfenidato
en el control de los sintomas de TDAH, sin exacerbacién de las crisis epilépticas o las anormalidades
en el electroencefalograma.®?' La dosis promedio utilizada es de 0.8 mg/kg/dia. El medicamento més
utilizado es el metilfenidato de accidn corta (10 estudios) y de accidn sostenida (5 estudios). Barragan
y col., han reportado sobre la eficacia y seguridad del uso de atomoxetina en pacientes con epilepsia,
logrando un control adecuado de los sintomas de TDAH sin exacerbacién de crisis epilépticas v sin
modificacién de los niveles séricos de los antiepilépticos utilizados (4cido valproico, carbamazepina y
DFH). La dosis promedio utilizada fue de |.1 mg/kg/dia.?? La epilepsia no constituye, por lo tanto, una
contraindicacion para el uso del metilfenidato o de atomoxetina, ya sea en pacientes con epilepsia
controlada o refractaria. El uso de antipsicéticos es necesario a veces en algunos pacientes con epi-
lepsia que presenten graves problemas de hiperactividad, impulsividad y trastornos de conducta. El
antipsicético atipico risperidona?® ha demostrado ser de gran utilidad en el manejo de estas situacio-
nes, con una dosificacién de 0.5 a | mg/dia.

CONCLUSIONES

EI'TDAH es una causa frecuente de problemas neuropsiquidtricos visto en la consulta pedidtrica, y
afecta el rendimiento académico y social de pacientes pedidtricos y adolescentes. El impacto que
causa sobre los procesos de adaptabilidad y sus repercusiones sobre la personalidad de los pacien-
tes hace necesario ofrecer un plan terapéutico que facilite la rehabilitacién de estos pacientes a su
medio familiar; social y académico. La mayorfa de los estudios publicados sobre la comorbilidad de
problemas de atencidn, cognicién o conducta con epilepsia frecuentemente no consideran todas las
variables etioldgicas, predisponentes o exacerbantes de estos trastornos. La inatencién es un sintoma
aisladamente reportado pero puede documentarse en mds de la mitad de los pacientes con epilepsia,
independientemente del tipo de la misma. Debido a la ocurrencia de varios sesgos en los estudios
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de prevalencia y tipos de TDAH entre pacientes con epilepsia, es aln cuestionable que el subtipo
inatento sea el mds frecuente. Es conveniente descartar otras posibilidades antes de diagnosticar
TDAH. Aunque la frecuencia de anomalias epileptiformes es mayor en nifios con TDAH que en nifios
normales, la utilidad clinica del EEG en este sindrome todavia es motivo de estudio. El EEG no es una
herramienta que sea Util de forma aislada en estos casos. Cuando existe comorbilidad entre TDAH
y epilepsia, la importancia del EEG es mayor para diferenciar la inatencidén de causa epiléptica de la
no epiléptica.

La mayorfa de los estudios sobre el impacto farmacoldgico de los antiepilépticos en el TDAH han sido
realizados en poblaciones muy especificas y no como parte de un seguimiento para valorar en rea-
lidad el impacto cognitivo, ain no esclarecido para la poblacién pedidtrica. El tratamiento propuesto
debe ser multidisciplinario y la piedra angular del tratamiento es el apoyo farmacoldgico. El metilfe-
nidato y la atomoxetina contindan siendo el tratamiento de primera linea, demostrando su eficacia y
seguridad en los pacientes pedidtricos con epilepsia. El reconocimiento y tratamiento temprano de
estos tipos de trastornos pueden ayudar a mejorar la calidad de vida de estos pacientes, utilizindose
el esquema de apoyo terapéutico indicado en caso de tratarse de una comorbilidad con TDAH, como
se acordd en el primer consenso latinoamericano de TDAH.
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Capitulo 19.
~ TDAH EN PADECIMIENTOS
NEUROLOGICOSY NO NEUROLOGICOS

Dr. Ricardo Arturo Sevilla Castillo

El Trastorno por Déficit de Atencién con Hiperactividad (TDAH) es un sindrome conductual bien
definido y documentado; ha sido validado en la préctica clinica, sin embargo, varias de las caracterfs-
ticas especificas del trastorno también pueden observarse en otro tipo de patologias que afectan al
sistema nervioso central directa o indirectamente, estas observaciones han permitido comprender
desde principios del siglo XX que las manifestaciones conductuales observadas en el TDAH tienen
un origen orgdnico neuronal. En la prdctica clinica se pueden encontrar una serie de padecimientos
que pueden producir trastorno en la atencién y/o hiperactividad e impulsividad, entre los que se
encuentran los siguientes:

TRASTORNOS DE ORIGEN PRENATAL:

* Sindromes cromosémicos, como Sindrome de Down, Prader~Willie o Angelman
* Enfermedades infecciosas, como citomegalovirus o toxoplasmosis
* Retardo mental primario

TRASTORNOS DE ORIGEN POSNATAL:

* Encefalopatfa hipdxico-isquémica

* Deficiencia de hierro, zinc, complejo B

* Desnutricién

* Insuficiencia renal crdnica (sindrome posdidlisis)
* Insuficiencia hepatica crénica

* Alteraciones endocrinas (hipertiroidismo e hipotiroidismo)
* Meningitis

* Meningoencefalitis

* Medicamentos (anticonvulsivos, antihistamihicos)
* Hidrocefalia

* Trauma de crdneo

Existen una serie de padecimientos médicos que pueden desencadenar en los nifios y adolescentes
alteraciones en la conducta y en la atencidn, siendo estas alteraciones el resultado de un mal funcio-
namiento cerebral, los sintomas pueden ocurrir de manera transitoria por dias, semanas o meses, o
bien pueden ser duraderos por afios. Estas manifestaciones que en la mayorfa de los casos rednen los
criterios de un trastorno por déficit de atencidn con hiperactividad, no se pueden atribuir a la misma
causa que origina el TDAH del desarrollo ya que las manifestaciones clinicas estdn anidadas dentro
de una enfermedad de base que tiene manifestaciones clinicas especificas; cuando se han comparado
nifios que presentan un trastorno intelectual y el trastorno por déficit de atencién con hiperactividad
con aquellos que no tienen un déficit intelectual, se observa que los sintomas conductuales son muy
similares, solo predominando como comorbilidad el trastorno desafiante oposicionista en los nifios
que presentan trastornos intelectuales,'? estas observaciones clinicas hacen necesario que el médi-
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co conozca cudles enfermedades se asocian a éstas manifestaciones conductuales con la finalidad
de reconocer la enfermedad de base, permitiendo un mejor entendimiento y tratamiento de éstas
patologfas.

Los trastornos prenatales, ya sean hipdxicos, téxicos, inflamatorios o asociados a alteraciones cromo-
sémicas, por lo general presentan una alteracidn generalizada de déficit cognitivo, o sea es esperado
que todas las habilidades necesarias para el desarrollo escolar tengan un desarrollo por debajo del
promedio de acuerdo a la edad, de tal manera que las manifestaciones de éste pobre desarrollo de
habilidades cognitivas se observardn como alteraciones en adquirir y desarrollar el lenguaje, la lectura,
la escritura y las matemadticas, estando asociadas a otros déficits cognitivos mds bdsicos como déficit
visuoespaciales y perceptuales, déficit en la atencidn con o sin hiperactividad, déficit en memoria, juicio
y razonamiento; asi mismo, el coeficiente intelectual de éste grupo de nifios en algunos casos puede
estar por debajo de la normalidad pero no de manera significativa, existiendo un rendimiento escolar
pobre cuando el coeficiente intelectual es bajo, con pocas posibilidades de compensacion, sin embar-
g0, si no existe un coeficiente intelectual bajo sino un déficit especifico en una habilidad, el prondstico
serd mejor con posibilidades de compensacion durante el desarrollo.

La mayorfa de los nifios recibirdn terapia con el propdsito de mejorar los déficit en las diferentes
habilidades del desarrollo, y cuando el déficit en la atencidn estd presente el mejoramiento de esta
habilidad podrd beneficiar a otras habilidades bajas, de manera indirecta, por la influencia de la aten-
cién en todas las actividades de la vida diaria, promoviendo un mejor y mds sélido avance cognitivo,
social y escolar.

Otro grupo de pacientes pueden tener enfermedades adquiridas que dentro de sus manifestaciones
clinicas se asocien a un trastorno por déficit de atencién con o sin hiperactividad; al igual que las alte-
raciones de origen prenatal, las manifestaciones de la enfermedad podran dominar el cuadro clinico
teniendo de manera primaria las manifestaciones de la enfermedad, sin embargo, existirdn algunos
casos en los cuales el inicio de las manifestaciones de la enfermedad de base se presenten como un
TDAH, por esta razén debemos insistir en que el diagndstico de un TDAH deberd de ser realizado
siempre por un médico ya que las manifestaciones de una enfermedad sistémica o propia del sistema
nervioso central pudieran estar presentes de forma muy sutil, necesitando el médico determinar
después de un examen juicioso el o las enfermedades que se encuentran, ésta habilidad clinica supera
a la capacidad de maestros, psicélogos, neuropsicdlogos vy terapeutas para poder definir lo que se
encuentra de fondo, principalmente debido a que los entrenamientos de este grupo de profesionistas
que se dedican a proporcionar servicios a los sistemas de salud mental se limitan a grupos de pade-
cimientos especificos que tiene un alcance limitado en el funcionamiento general del organismo y en
el desarrollo de los nifios.

Una vez que se determina qué enfermedad sistémica o propia del sistema nervioso central estd pre-
sente, es necesario tener un seguimiento médico a largo plazo con visitas periddicas dependiendo de
las manifestaciones clinicas del padecimiento, con la finalidad de poder constatar que los sintomas se
resuelvan o controlen adecuadamente durante todo el tiempo que dure el proceso de la enfermedad.

Es recomendable contar con manuales de referencia que nos ayuden a situar correctamente los diag-
ndsticos de enfermedades que afectan al sistema nervioso, sobre todo los trastorno del desarrollo
en nifios y adolescentes, por lo que en la actualidad contamos con una Clasificacién Internacional de
las Enfermedades, como es la ICD-10, y el manual de diagndstico y estadistica de las enfermedades
mentales, DSM. Este Ultimo se ha utilizado de manera mds generalizada en América por ser soportado
por la Academia Americana de Psiquiatria y contener una revision rigida y cientifica de cada uno de
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los padecimientos mentales, ademds es un manual que se actualiza de manera constante por lo que
se han realizado revisiones con el paso del tiempo logrando adecuar y afinar los diagndsticos de las
enfermedades, entre ellas los trastornos del desarrollo; se han separado los diferentes padecimientos
para su mejor comprension y tratamiento, se han incorporado nuevas especificaciones para evitar de-
jar sin diagndstico a grupos de nifios vy a la vez se han realizado actualizaciones en los criterios diagnds-
ticos de cada una de las enfermedades o trastornos para evitar un sobre diagndstico; también cuando
ha sido posible se han dado los lineamientos para aquellas enfermedades que tiene un tratamientos
especifico. Cuando observamos los criterios de diagndstico y el enfoque que se le daba al TDAH
notamos que ha ido evolucionando, ya que en los afios 80 en el DSM-II se describia el trastorno
como un desorden hiperquinético en el cual se hacia énfasis en las manifestaciones de hiperactividad
motora, posteriormente en el DSM-IIl se describieron subtipos del trastorno de atencidn, siendo con
y sin hiperactividad, asi mismo ésta caracteristica cambié un poco con el DSM-III-R ya que mostraba
al trastorno con la sintomatologia més ordenada con sintomas de inatencidn, impulsividad e hiperacti-
vidad, posteriormente el DSM-IV reconoce que existen subtipos padecimiento creando 3 categorias:
los tipos inatento, impulsivo-hiperactivo y combinado;® éstas categorfas permitian separar patologfas
adquiridas durante alguna etapa del desarrollo cerebral pre y posnatal; finalmente en la dltima revi-
sion del DSM-5 se dejan solo 2 categorfas que envuelven los sintomas de inatencién, hiperactividad
e impulsividad v si el paciente presenta autismo o déficit intelectual se menciona puede coexistir el
trastorno no siendo el autismo o el déficit intelectual un trastorno que excluya al diagndstico, y se
asevera que lo sintomas del TDAH no deben coincidir con un trastorno psicético o esquizofrenia. *

Uno de los principales diagndsticos que cursan con varios de los sintomas de inatencién, impulsivi-
dad e hiperactividad es la discapacidad intelectual (Retardo Mental). La discapacidad intelectual (DI),
se define como una capacidad intelectual inferior al promedio, que se acompafia de limitaciones
en la actividad adaptativa de cuando menos dos de las siguientes dreas: comunicacidn, cuidado de
s mismo, vida doméstica, habilidades sociales-interpersonales, utilizacidon de recursos comunitarios,
autocontrol, habilidades académicas funcionales, trabajo, ocio, salud y seguridad; ésta condicidn tiene
que estar presente antes de los |8 afios y su origen es variado ya que cualquier insulto, ya sea directo
o indirecto, sobre el sistema nervioso central podrd producir una pérdida de la funcionalidad de las
diferentes habilidades comentadas y dar como resultado la discapacidad intelectual. En el DSM-5, para
su diagndstico se considera que deberd existir falla en la funcién adaptativa en las siguientes tres dreas
o dominios: |.- el drea o dominio conceptual con falla en el lenguaje, lectura, escritura y matemati-
cas, razonamiento, conocimiento y memoria, 2.- el drea o dominio social con falla en empatfa, juicio
social, habilidades de comunicacion interpersonal, habilidad para hacer y retener amigos y capacida-
des similares y 3.- el drea o centros de dominio préctico o de automanejo como cuidado personal,
responsabilidades del trabajo, manejo del dinero, recreacidn/tareas de trabajo, y organizacién escolar;
con esta definicidon se puede separar a los nifios que presentan discapacidad intelectual de los que
presentan un TDAH y ademds se debe considerar a éste trastorno como una condicién afiadida al
DlI; en Alemania la coexistencia de ambos trastornos se ha encontrado con una prevalencia del 14.8%
contra 8.7% en el Reino Unido,® actualmente no tenemos en México una estadistica que nos hable de
la prevalencia o incidencia de ésta coexistencia de alteraciones.Varios de los sintomas conductuales
del TDAH estardn presentes en alguna etapa del desarrollo en nifios con DI, por lo tanto el manejo
juicioso de los mismos ayudard a mejorar en forma general a los nifios con ésta alteracién.

La encefalopatfa hipdxico-isquémica constituye una alteracion frecuente en el recién nacido, sin em-
bargo, dependerd de la intensidad de la misma para producir alteracion en el funcionamiento cerebral
a largo plazo; no es una causa etioldgica frecuente del TDAH, pero en los casos donde la encefalopatia
ha sido moderada o severa la posibilidad de que se adquiera un déficit neuroldgico permanente es
muy alta, pudiendo quedar grados diferentes de disfuncidn cerebral tanto motora como cognitiva e
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inclusive sensorial. La encefalopatia hipdxico-isquémica tiende a producir de una manera difusa alte-
racién en las fibras y/o en las células cerebrales, alterando la conectividad neuronal y dejando como
consecuencia una pérdida de la funcién de un grupo de neuronas o de un circuito neuronal.

Se ha documentado que es necesario un funcionamiento adecuado del circuito fronto-estriatal para
mantener la atencidn, la alteracidn de éste circuito producird una disfunciéon que modificard los meca-
nismos encargados de mantener la atencidn vy se asociard en mayor o menor grado de impulsividad o
hiperactividad, dependiendo del sitio mds lesionado. Se ha observado que lesiones de la corteza pre-
frontal en la porcidn orbitaria producen desinhibicién social e impulsividad mientras que lesiones de
la porcién dorsolateral producen alteraciones de la capacidad de organizacion, planeacidn, atencion
y de memoria de trabajo,6,7 el grupo de nifios pretérmino que desarrollan una encefalopatia hipdxi-
co-isquémica pueden a la vez desarrollar hemorragia periventricular-subependimaria, teniendo como
cambios estructurales prominentes una alteracién a nivel de los ganglios basales por ser la matriz
germinal el lugar del sangrado, sobre todo en el nlcleo caudado, esta lesidn puede hacer que los nifios
tengan dificultad para mantener y terminar una actividad, ya que el circuito corteza prefrontal-ganglios
basales queda con una disfuncién, por ésta razén existen una gran cantidad de nifios pretérmino que
al sufrir esta alteracién presentaran un TDAH en la etapa escolar.

La desnutricidn, tanto proteico-caldrica como caldrica, causa frecuentes de pobre desarrollo cerebral
y de disfuncién cerebral, se acompafia de grados variables de trastorno en la atencién. Se ha observa-
do que los nifios que sufren desnutricidn en los primeros dos afios de la vida y no se corrige tienden
a tener un pobre desarrollo intelectual,® muchos de ellos muestran datos de inatencidn, apatia, no
terminar tareas y sobre todo tienen una pobre organizacion en las actividades escolares, no participan
en actividades fisicas.

Algunas deficiencias nutricionales especificas se han relacionado con dificultades para mantener la
atencién y concentracion en actividades tanto de casa como escolares, una de ellas, la deficiencia de
vitaminas del complejo B (sobre todo de tiamina), puede producir sintomas de fatiga, irritabilidad y
pobre concentracién, por lo comun aparece en pacientes desnutridos o bien, en aquellos pacientes
que tienen una alteracion en la absorcidn intestinal, estan recibiendo nutricion parenteral o estdn
siendo tratados con didlisis o quimioterapia; al parecer las alteraciones que ocasionan la inatencién y la
pobre concentracidn estdn en relacién a cambios estructurales en la mielina y a cambios espongifor-
mes neuronales’ se ha encontrado que ratas, a las cuales se les limita la ingesta de tiamina, desarrollan
un déficit permanente en varias de las habilidades del aprendizaje como memoria de trabajo, elegir
actividades y en la motivacién, ademds de cambios en la conducta.'

La deficiencia de niacina, de vitamina B12 y del 4cido félico produce un grupo de sintomas manifesta-
dos como pobre concentracion, facil distraccidn, irritabilidad y, si se hace mds profunda la deficiencia,
aparece anemia; también se observan cambios en la piel, particularmente en la deficiencia de niacina,y
diferentes grados de alteracién de disfuncién de los nervios periféricos y de los cordones posteriores
de la médula espinal, esto Ultimo siendo mds notorio en la deficiencia de la vitamina BI2.

La insuficiencia renal crénica es un padecimiento que tiene una etiologfa variada y su manifestacion
principal es un funcionamiento renal inadecuado, en ésta alteracion las manifestaciones neuroldgicas
ocurren con el paso del tiempo, de tal manera que es necesario que transcurran varias semanas o
meses para que se desarrolle una encefalopatia urémica, la cual se manifestard por sintomas en el
funcionamiento cognitivo caracterizados por inatencién, fécil distraccién y grados variables de impul-
sividad asociados a una disminucidn en las diferentes habilidades para el aprendizaje como lectura,
escritura, funcion visuoespacial y la funcidn perceptual, estas alteraciones limitan el funcionamiento
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escolar y se mezclan con alteraciones emocionales las cuales son propias de una enfermedad crdnica
en el nifo, se ha observado una relacién entre la aparicién de sintomas v el filtrado glomerular siendo
mas notorios los sintomas a menor filtrado e invariablemente estardn presentes cuando el filtrado
es menor |0 mL/min y las concentraciones del nitrégeno de urea en sangre estén por arriba de 250
a 300 mg/dL,"" ademds las manifestaciones de conducta pueden ser exacerbadas por una pobre
nutricidn, hiperparatiroidismo, intoxicacién por aluminio, anemia y por complicaciones psicosociales. 2

La insuficiencia hepdtica crdnica es el resultado de una destruccion de las células hepdticas que limitan
su funcionamiento v al igual que la insuficiencia renal crénica las causas de éste padecimiento son
muy variadas. Los nifios que desarrollan insuficiencia hepdtica crénica mds comidnmente tienen como
diagndstico atresia de vias biliares que ocurre desde el nacimiento, alteracién metabdlica del higado
o bien hepatitis activa crdnica; éstas patologias limitan la funcidon hepdtica de manera crdnica, los
sintomas de disfuncidn cognitiva se desarrollardn lentamente iniciando con trastornos en la atencién
manifestados como periodos de atencidn cortos, inquietud, pobre concentracidn, torpeza mental y
conductas disruptivas con impulsividad, éstos sintomas redinen los criterios de un TDAH aunados a
una disfuncién amplia cognitiva. Ademds, de los sintomas cognitivos se puede presentar ataxia de
tronco, disartria, temblor de intensién de extremidades y coreoatetosis, si la enfermedad progresa
se presentard disfuncién motora severa de origen cerebral como una cuadriparesia espdstica,'>'
la patogenia de esta condicidn estd en relacidn con la elevacién del amonio en sangre asi como de
acidos grasos, neurotransmisores falsos, aminas biogénicas y ciertos aminodcidos, todos en conjunto
contribuyen a presentar la falla cognitiva crénica observada en la insuficiencia hepatica crénica.

Dentro de las alteraciones endocrinas que mds frecuentemente pueden presentar sintomas cogni-
tivo-conductuales tenemos al hiper o hipotiroidismo. El hipotiroidismo es una condicién en la cual
la produccién de hormona tiroidea es baja o bien no se produce por la gldndula tiroides, puede ser
congénita o adquirida. La condicidn congénita actualmente se ha logrado tratar apropiadamente
gracias a los programas masivos de escrutinio de TSH al nacimiento que detectan, en las primeras
semanas de vida, los nifios que presentan esta alteracién permitiendo un tratamiento oportuno y
un desarrollo normal en la mayorfa de los casos; sin embargo, los nifios que no son sometidos a la
evaluacion de TSH al nacimiento y desarrollan hipotiroidismo pueden pasar desapercibidos por varios
afios, teniendo como manifestacién principal un retardo en la adquisicién y desarrollo del lenguaje asf
como, posteriormente, un verdadero trastorno del lenguaje y con grados variables, después de los 3
afios, de cambios conductuales de inatencidn, impulsividad y conductas disruptivas, o bien apatfa cons-
tante. Asf mismo, estos sintomas se asocian en algiin momento de la enfermedad a intolerancia al frio,
ronquera, piel seca, obesidad, constipacion, retardo en el crecimiento y se acompafian de disfuncion
cognitiva generalizada con pobre coeficiente intelectual; los casos adquiridos frecuentemente son el
resuftado de un proceso inflamatorio de la gldndula tiroidea y otras causas variadas como reseccion
de tiroides, cdncer tiroideo o bien radiaciones; los casos mds comunes son los procesos inflamatorios
los cuales generalmente son debidos a problemas autoinmunes, en ellos las manifestaciones son mds
sutiles al inicio pero se reconoce porque se puede presentar hipertiroidismo inicial antes de terminar
en hipotiroidismo.

El hipertiroidismo cuya patogenia se basa en una produccién exagerada de la hormona tiroidea, podrd
presentar sintomas indistinguibles de un TDAH, sin embargo, una correcta anamnesis de la problema-
tica orientard al diagndstico correcto ya que la mayorfa de los sintomas se instalardn como nuevos a
diferencia del TDAH en el cual los sintomas estdn presentes desde los primeros afios de vida, obser
vando dificultades desde el jardin de nifios; por otro lado, signos como taquicardia en reposo no ex-
plicada, crecimiento de la gldndula tiroidea la cual es un dato crucial para el diagndstico v la retraccion
de los parpados con ligera protrusién ocular son signos que debe el médico buscar intencionalmente.
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Otros signos como paresia de musculos extraoculares no son frecuentes en los nifios a diferencia de
los adultos, el diagndstico definitivo se realizard con la determinacién de pruebas tiroideas.'

Las neuroinfecciones, principalmente las meningoencefalitis, son procesos inflamatorios agudos o su-
bagudos que afectan a las meninges y a las células neuronales por infeccién directa, por lo general
la disposicidon de las células afectadas es al azar aunque algunas infecciones tiene predileccién por
una determinada regidn como en las infecciones por virus; el herpes virus tiene una afinidad por
las células del [dbulo temporal y el virus de la rabia por células del tallo cerebral. Una vez que se ha
llevado a cabo la infeccién, frecuentemente de origen viral, se desencadena un proceso inflamatorio
con que en su fase final presenta pérdida de la glia o neuronas, afectando la conectividad sindptica o
produciendo muerte neuronal, con éstas alteraciones se produce mal funcionamiento de varios de
los circuitos neuronales ya establecidos, de tal manera que cuando la afectacién es primordialmente
sobre estructuras de ganglios basales o de Idbulos frontales, pueden quedar una constelacion de sin-
tomas conductuales que rednen algunos de los criterios del diagndsticos del TDAH, con la diferencia
importante de que los sintomas son el resultado de una afectacion cerebral conocida que, dependien-
do de las estructuras alteradas, serdn los déficit que se podran encontrar; sintomas como inatencién,
impulsividad e hiperactividad en grados variables son comunes en la etapa de recobramiento pero
muchos de ellos pueden persistir como una entidad crénica, pueden asociarse a otro tipo de ma-
nifestaciones neuroldgicas como disminucidn de la audicidn, visién o alteraciones cognitivas diversas
(déficit de lectura, visuopespacial, en matemdticas, juicio, habilidades de construccidn); se afiaden a
estos déficits grados variables de impedimento motor, de tal manera que la valoracién de éste grupo
de pacientes deberd ser amplia midiendo todas sus habilidades cognitivas, basada en una baterfa de
pruebas neuropsicologias; los sintomas de inatencidn, impulsividad e hiperactividad no necesariamente
se presentan inmediatamente al terminar el proceso inflamatorio, pueden aparecer semanas o meses
después y una vez que estdn presentes pueden aminorar espontdneamente debido al desarrollo
cerebral, por este motivo éste grupo de nifios debe de tener un seguimiento en todo su desarrollo
con visitas frecuentes al Neurdlogo Pediatra con la finalidad de documentar cada uno de sus avances
tanto motor como cognitivo y asi poder realizar una intervencién oportuna.

Algunos medicamentos que se utilizan de manera crdnica pueden producir cambios en el nivel de
atencién v juicio de los nifios, siendo los anticonvulsivos los medicamentos que mds frecuentemente
pueden alterar los procesos cognitivos y la conducta; medicamentos anticonvulsivos como fenobar-
bital, levetiracetam, topiramato'®'” son de los que muestran mayor alteracién en la atencidn, asi mis-
mo otros anticonvulsivos como carbamacepina, primidona, valproato de magnesio y benzodiacepinas
producen una sedacién suficiente para disminuir en grado variable los procesos cognitivos.'®'? Se ha
discutido qué tanto los medicamentos son los responsables del deterioro cognitivo comparados con
la enfermedad (epilepsia), sin embargo, la evidencia actual muestra que sf influyen los medicamentos
en la conducta y la cognicidn, aunque éste efecto secundario estd relacionado con la dosis del produc-
to, la via de administracién y con una respuesta idiosincrdsica del paciente, de tal manera que cuando
se detectan sintomas cognitivos o conductuales en un paciente que recibe medicacién anticonvulsiva
se deberd realizar una juiciosa evaluacién para decidir si los sintomas son por la enfermedad de base,
una alteracidn ya presente antes del tratamiento, o bien por el medicamento mismo, y finalmente en
aquellos pacientes que relnen sintomas de inatencidn, impulsividad e hiperactividad deberd determi-
narse el origen de la sintomatologia para poder ofrecer un tratamiento racional.

Otros medicamentos que comidnmente producen sintomas de inatencién, impulsividad e hiperacti-
vidad y falla en otros procesos cognitivos son algunos de los utilizados en quimioterapia; los intentos
para salvar de las células cancerosas a los nifios, ya sea de tumores propios del sistema nervioso cen-
tral o cdncer fuera del mismo, han llevado a utilizar procedimientos mds eficaces para que la medica-
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cién llegue al cerebro adecuadamente como la quimioterapia en altas dosis, el uso de nuevos agentes
quimioterapéuticos que penetran mejor la barrera hematoencefilica, agentes que alteran la barrera
hematoencefdlica para que penetren mejor los medicamentos y dispositivos para la aplicacién de los
medicamentos en altas concentraciones, ya sea por via intraventricular, intracavitaria o intratecal; to-
dos estos mecanismos favorecen que los agentes quimioterapéuticos realicen mejor su funcién pero
producen una alteracidn en el funcionamiento cerebral de neuronas y de la glia. Se ha observado, en
estudios especializados, alteraciones en el transporte intracelular de sustancias y alteraciones en el
flujo sanguineo cerebral, éstos mecanismos son responsables de producir un mal funcionamiento ce-
rebral.?? Uno de los agentes quimioterapéuticos que mds se ha estudiado en nifios por su frecuencia
de uso en leucemia es el metotrexate, el cual es prescrito por via intravenosa o bien intratecal, este
medicamento se ha relacionado con varios tipos de toxicidad aguda, subaguda y crénica, siendo esta
dltima en la que podemos observar cambios conductuales y cognitivos que al inicio recuerdan a un
TDAH y que con el paso del tiempo se asocian a otros déficit cognitivos. 2222

El trauma de crdneo es comun en los nifios, los mecanismos de produccidn del mismo son accidentes
en la casa y en automavil, dependiendo del mecanismo de produccion e intensidad del trauma se han
observado grados variables de falla cognitiva, en los casos en que el trauma de crdneo es una con-
mocion cerebral se observa ocasionalmente una falla cognitiva la cual puede ser transitoria y rara vez
permanente, 2 sin embargo, si existe una contusidn o laceracién cerebral, ya sea con o sin hemorragia,
la posibilidad de que se produzca una falla cognitiva permanente es muy elevada, ademds entre mds
pequefio es el nifio, mayor la posibilidad de encontrar un déficit cognitivo que afectard el desempefio
escolar y el desarrollo social. Se han realizado estudios con pruebas neuropsicoldgicas que tratan de
demostrar los déficit cognitivo y social después de un trauma de crdneo vy se han encontrado alte-
raciones en memoria, en atencién-concentracion y en habilidades visuoespaciales y perceptuales en
grados variables, inclusive algunos nifios pueden quedar con un déficit cognitivo mds generalizado que
hace que su coeficiente intelectual sea por debajo del promedio. %

Como hemos comentado, cuando tenemos un nifio con diagndstico de TDAH es necesario pregun-
tarnos si los sintomas estdn en relacién con un trastorno del desarrollo o bien son el resultado de
daflo cerebral, el cual puede ser antiguo, y que deja como secuela un TDAH, debemos reconocer si
los sintomas estdn embebidos dentro de una patologia que produce un déficit cognitivo generalizado,
finalmente tenemos que entender que muchos de los sintomas del TDAH son compartidos por varias
enfermedades, las cuales tienen un tratamiento especifico por lo cual serd necesario reconocerlas
para que el tratamiento sea efectivo y podamos ayudar de mejor manera a los nifios y adolescentes
con esta patologfa.
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, Capitulo 20.
PERFIL NEUROPSICOLOGICO DEL TDAH

NP Roberto Nahuelcura Alvarez

En los ultimos afios la neuropsicologfa ha contribuido de un modo determinante a la comprension
del funcionamiento cognitivo de las personas que padecen TDAH. Construyendo puentes entre la
psicologia evolutiva y la neurociencia cognitiva, la neuropsicologfa se presenta como una disciplina
explicativa de la relacién entre la conducta y el cerebro en desarrollo.

INTRODUCCION

La evaluacién neuropsicoldgica es un tipo de evaluacidn esencialmente cognitiva y adicionalmente
psicoldgica, relacionada con fendmenos vy procesos neurocognitivos. En ella, lo determinante no es la
prueba o test, sino el conocimiento y experticia que el evaluador tenga sobre el proceso cognitivo
valorado.

No se trata, por tanto, de una valoracién psicométrica o psicoeducativa donde es la puntuacion
obtenida la que recibe interpretaciones clinicas. Por el contrario, implica un conocimiento certero de
los mecanismos cognitivos subyacentes a cada funcidn cognitiva valorada, con especial atencién de las
funciones ejecutivas.

Esta evaluacidn se realiza por medio de técnicas especificas para cada funcién valorada, con la finalidad
de establecer un perfil de rendimiento cognitivo del nifio, asi como de los puntos débiles y fuertes de
su rendimiento. Con esta informacion el facultativo médico tendrd informacion basada en evidencia,
con lo que podra establecer las disfunciones especificas para el diagndstico diferencial de los subtipos
de TDAH y su comorbilidad.

PROCEDIMIENTO

EITDAH es un trastorno altamente comdrbido con mdltiples afteraciones secundarias en el apren-
dizaje, por lo que se requieren procedimientos especificos que permitan identificar el alcance y nivel
de afectacion de las mismas.

Estableciendo una mirada neuropsicolégica del TDAH, desde un punto de vista clinico—tedrico pode-
mos establecer que existe un complejo sistema atencional, determinado por tres redes atencionales
neuroanatémicas:

* Un sistema de alerta:Vigilia, necesario para desarrollar procesos selectivos de la atenciodn.

* Un sistema atencional posterior (Supervisor): Permite el procesamiento de informacion
desde el exterior hacia procesos internos.

* Un sistema atencional anterior (Ejecutivo): Implicado en la selectividad atencional, el control
de la accidon y en la iniciacidn e inhibicidn de respuesta. Procesamiento orientado a un fin.
Desarrolla una funcién mas especifica en la focalizacion y mantenimiento:

* Atencidn focalizada: control de la interferencia.

* Atencidn sostenida: requiere memoria de trabajo.

* Atencién dividida: requiere flexibilidad cognitiva.
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Los modelos explicativos actuales basados en la neurociencia cognitiva, interpretan al TDAH como
un trastorno que afecta especificamente a este sistema ejecutivo, estableciendo una correspondencia

neuroanatdémica con los déficits relacionados con el cértex prefrontal y las estructuras relacionadas
a éste (ganglios basales).

Las funciones ejecutivas relacionadas con este sistema son:

* Control inhibitorio

* Planificacién

* Atencién: Dividida, Focalizada y Alternante
* Creatividad

* Flexibilidad cognitiva

* Memoria de trabajo

* Estimacién del tiempo

* Supervision de la conducta

Teniendo en cuenta esta orientacién se inicia un protocolo especifico de valoracién neuropsicoldgica,
desarrollada en tres fases:

* Historia clinica o anamnesis
- Se establecen los principales hitos en el desarrollo del nifio, con la finalidad
de establecer un diagndstico diferencial, excluyendo las causas médicas de un
déficit de atencidn (datos pre y perinatales) y adquiridas (dafio cerebral, lesiones
traumdticas, etc.). Establecer los datos del desarrollo psicomotor; habla, lenguaje y
comunicacion, y adaptacion social).
* Evaluacién mediante pruebas especificas
- Pruebas y test neuropsicoldgicos especificos para valorar Inteligencia como factor
general, Aprendizaje (lectoescritura y procesos matematicos), Memoria (procesal
y de trabajo, visual-verbal-auditiva), Atencion (sostenida—focalizada—dividida),
Funciones ejecutivas, Praxias y Conducta.
* Observacién clinica de la respuesta e interpretacién de resultados
- Registro del comportamiento durante la sesién. Presencia de sincinecias faciales,
tics, sudoracién palmar y frontal, disfemia, movilidad, comportamientos erréticos vy
dubitativos, latencia de respuesta, impulsividad y cooperacién.

OBJETIVOS DE LA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA

* Identificar en qué momento evolutivo se encuentra el paciente.

* Elaborar el perfil cognitivo, en el que se reflejen sus puntos fuertes y aquellos que deberdn ser
reforzados.

» Conocer el tipo y la eficacia de la estrategia que utiliza.

* Saber qué factores pueden estar incidiendo, de manera positiva o negativa en la actuacién del
paciente.

» Conocer la motivacién, el grado de colaboracién y la conciencia de las limitaciones del paciente.

» Conocer las expectativas de la familia y del centro educativo o laboral, respecto a la evolucién
del paciente.
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PRUEBAS Y TEST EMPLEADOS EN LA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA

Test o Prueba

WPPSI

WISC IV

WAIS Il

K BIT

K ABC

CUMANIN
MSCA

PROLEC R
PROLEC SE
PROESC

TALE

ITPA
BOSTONTEST
TOKENTEST
PEABODY

FAS

PLON

TAVECI

TOMAL

REY

CSAT
STROOPTEST

D 2TEST
ESCUCHA DICOTICA
DEX

EFECTO STROOP
TRAIL MAKING TEST
WCST
ZOOTEST
TORRE DE HANOI
REY

CUBOS DE KOHS
CONNERS
ACHENBACH
BASC

Proceso Medido
Inteligencia en el preescolar
Inteligencia en el escolar
Inteligencia en el adulto
Screening de inteligencia
Inteligencia multimodal
Inteligencia - Desarrollo
Inteligencia y desarrollo
Procesos lectores — Primaria
Procesos lectores — Secundaria
Procesos de escritura
Aprendizaje lectoescrito
Habilidades psicolingtisticas basicas
Lenguaje — Afasia
Lenguaje — Disfasia
Lenguaje — Correspondencia en imagenes
Lenguaje — Fluidez verbal y evocacién
Lenguaje — Expresién oral
Memoria — Aprendizaje verbal
Memoria — Aprendizaje auditivo
Memoria — Aprendizaje visual
Atencién sostenida visual
Atencién dividida visual
Atencién focalizada y sostenida visual
Atencién sostenida auditiva
Funcién ejecutiva — Screening
Funcién ejecutiva — Inhibicién
Funcién ejecutiva - Flexibilidad
Funcién ejecutiva — Planificacién y flexibilidad
Funcidén ejecutiva — Planificacién
Funcién ejecutiva — Flexibilidad
Praxias —Visoconstruccion
Praxias — Abstraccién espacial
Comportamiento general
Comportamiento general

Comportamiento general
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CONCLUSIONES

La evaluacidn neuropsicoldgica constituye un aporte concreto para la determinacion de los sintomas
nucleares y diferenciales del TDAH.

La valoracién de un conjunto de funciones psicoldgicas superiores permite establecer un perfil cog-
nitivo preciso de las condiciones funcionales del paciente, facilitando la perspectiva de comorbilidad
propia del TDAH.

Los avances en neurociencia funcional han permitido que la neuropsicologfa se posicione como una
disciplina necesaria en el proceso de diagndstico del TDAH, contribuyendo en la identificacion de los
subtipos clinicos, asf como en la correlacion del sintoma funcional esperado ante un hallazgo de la
neuroimagen.

Los datos aportados por las pruebas neuropsicoldgicas no sélo son Utiles para el diagndstico, sino que
nos permiten concretar los objetivos del plan de intervencion. Esta utilidad ha mejorado considera-
blemente la relacidn coste—efectividad en el tratamiento al minimizar los efectos del ensayo y error
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, Capitulo 21.
TDAHY ANALISIS CONDUCTUAL
APLICADO

Psic. Juan Robinson Bustamante

INTRODUCCION

El andlisis conductual aplicado es la disciplina que utiliza los principios descubiertos por el analisis
experimental de la conducta y sus supuestos bdsicos son que es aplicado, conductual, analitico, tec-
noldgico, conceptualmente sistemdtico, efectivo y generalizable.' Estos supuestos son una guia para
el psicélogo analista conductual que aplica este enfoque a diferentes problemas conductuales que
ocurren en distintos escenarios, entre los cuales se encuentra el Trastorno por Déficit de Atencidn
con Hiperactividad (TDAH). Aunque han cambiado en algunos aspectos, siguen connotando las di-
mensiones bdsicas del andlisis conductual aplicado? y sus autores los describen de esta manera:

* Es aplicado porque enfatiza el uso de procedimientos analftico conductuales en contextos
naturales en presencia de conductas relevantes para la comunidad.

* Es conductual ya que estd dirigido al comportamiento que el individuo presenta y a cémo
lograr que se comporte de maneras mas apropiadas.

* Es analitico puesto que afirma que se ha conseguido un cambio conductual sdlo si se
identifican y definen los eventos que lo ocasionaron.

* Es tecnoldgico porque las estrategias, procedimientos y métodos empleados durante la
intervencidn deben ser descritos con exactitud.

* Es conceptualmente sistemdtico puesto que busca precision conceptual y también adherencia
a los principios bdsicos del andlisis conductual. De esta manera no Unicamente se contribuye
a crear una tecnologfa conductual sino ademas una disciplina.

* Es efectivo porque busca cambios amplios en aspectos practicos.

* Finalmente, es generalizable ya que su objetivo no sdlo es lograr que la conducta cambie,
sino que este cambio se mantenga en el tiempo, y ocurra en diferentes escenarios y
comportamientos que no fueron abordados durante la intervencion.

Los antecedentes del andlisis conductual aplicado se sitdan en los trabajos del psicélogo estadouni-
dense B. F. Skinner, especificamente en la publicacion de su libro The Behavior of Organisms (1938)
que origind las bases del campo de estudio conocido como andlisis experimental de la conducta. En
sus investigaciones observé que los eventos que segufan a la conducta (las consecuencias) cambiaban
la probabilidad de ocurrencia de aquellas conductas que las producian.?

A la conducta que es moldeada por sus consecuencias se le llamé operante para distinguirla de
aquella que depende de los eventos que suceden antes de ella conocida como respondiente.” Y al
proceso por el cual se logra que la frecuencia de una conducta sea mds probable se le nombré con-
dicionamiento operante.®

Con base en los resultados de los trabajos sobre condicionamiento operante realizados en espacios

experimentales se inicié su aplicacién a los asuntos humanos en libros como Principles of Psychology
de Keller y Shoenfeld (1950) y Science and Human Behavior de Skinner (1956). También se imple-
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mentd en escenarios naturales ante una gran diversidad de problemas como conducta autista,>®
conducta hiperactiva,” conducta delictiva,® conducta psicética’ y al drea de desarrollo infantil,' entre
otros trabajos pioneros.

El andlisis conductual aplicado (ver la Journal of Applied Behavior Analysis, |968) se apoya en el cam-
po de investigacidn bésica conocido como andlisis experimental de la conducta (ver la Journal of the
Experimental Analysis of Behavior, 1958). La relacidn entre ambas dreas es reciproca ya que aquellos
analistas de la conducta dedicados a la investigacidn trabajan en examinar y valorar el aspecto aplicado
y estos a su vez se dedican a comprender, e incluso a realizar;, proyectos de investigacidn bésica.'" Esto
permite obtener datos que ayudan a desarrollar nuevos procedimientos y estrategias de intervencion
a problemas de conducta como el TDAH y a que los resultados obtenidos indiquen nuevas lineas de
investigacion.

Se han realizado un gran ndmero de investigaciones desde el enfoque analitico conductual cuyos
resultados aparecen en numerosas revistas especializadas y libros que explican y diseminan su aplica-
cién. Para profundizar en sus antecedentes se recomienda la lectura de Kazdin (1978); en las contri-
buciones de Skinner a este campo la de Morris, Smith y Altus (2005), y para una introduccion a sus
procedimientos y ejemplos de aplicacidn se sugiere consultar el trabajo de Malott, Malott y Trojan
(2003) asf como Martin y Pear (2008).

Andlisis conductual aplicado a la conducta TDAH

El andlisis conductual se ha aplicado al campo del TDAH en dreas como la conducta atentiva,'? im-
pulsiva,'® a investigar programas de tutorfas,'* a evaluar el efecto de medicamentos,” a comparar
diferentes tipos de instrucciones,'® a medir la sensibilidad a distintos programas de reforzamiento' y a
pruebas de autocontrol,'® entre otros aspectos relacionados con este problema conductual.

Definicion del TDAH

Antes de presentar la definicidn analitica conductual del TDAH es necesario comentar las bases en
las cuales ésta se sustenta. Para este enfoque la conducta no ocurre de manera aislada y uno de los
objetivos del andlisis experimental de la conducta es estudiar la relacion que existe entre la conducta
y otros eventos.* Contingencia es el nombre que esta ciencia da a la relacién entre la conducta y el
medio, y se refiere a la ocasidn en la que ocurre la conducta, la conducta y las consecuencias.'® El and-
lisis conductual aplicado considera estos tres elementos al especificar un problema conductual. Esto
nos conduce a definir al TDAH no sélo como un problema conductual, caracterizado por un déficit de
conducta atentiva y un exceso de conducta hiperactiva e impulsiva, sino también como un problema
en las variables en las cuales estas conductas son funcién.

Analisis funcional

Algunas maneras de conocer las conductas inapropiadas que el nifio presenta son aplicar cuestiona-
rios, realizar entrevistas y observar el comportamiento de manera directa.?’ Todas ellas con el fin de
lograr un andlisis funcional, que se refiere a aquel andlisis que investiga las variables de las cuales la
conducta es funcién.?

El objetivo de este andlisis durante una intervencién analftica conductual al TDAH es identificar las

conductas de este tipo que el nifio presenta. Las conductas TDAH que se observen pueden ser to-
das o algunas de las mencionadas en el Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales
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(DSM-5) de la Asociacién Americana de Psiquiatrfa.?' A continuacidn, se exponen los comportamien-
tos TDAH considerados por este manual en la categoria de desatencidn, hiperactividad e impulsividad:

Desatencién:

* A menudo no presta atencidn suficiente a los detalles o incurre en errores por descuido en
las tareas escolares, en el trabajo o en otras actividades.

* A menudo tiene dificultades para mantener la atencidn en tareas o en actividades lddicas.

* A menudo parece no escuchar cuando se le habla directamente.

* A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos u obligaciones en el
centro de trabajo.

* A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades.

* A menudo evita, le disgusta o es renuente para realizar tareas que requieren un esfuerzo
mental sostenido.

* A menudo extravia objetos necesarios para tareas o actividades.

* A menudo se distrae faciimente por estimulos irrelevantes.

* A menudo es descuidado en las actividades diarias.

Hiperactividad:
* A menudo mueve en exceso manos o pies, 0 se remueve en su asiento.
* A menudo abandona su asiento en clase o en otras situaciones en que se espera que
permanezca sentado.
* A menudo corre o salta excesivamente en situaciones que es inapropiado hacerlo.
* A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades de ocio.
* A menudo “estd en marcha” o suele actuar como si tuviera un motor.
* A menudo habla en exceso.

Impulsividad:
* A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas.
* A menudo tiene dificultades para esperar su turno.
* A menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros.

En el campo del andlisis conductual aplicado la observacién directa es esencial;? dentro de las carac-
teristicas o dimensiones de la conducta que pueden observarse se encuentran su topografia (forma),
frecuencia (nimero de veces que ocurre), duracién (tiempo que dura), intensidad (fuerza con la que
ocurre) y su calidad.”® A continuacién se indican algunos ejemplos de cada dimensidn relacionados a
la conducta TDAH:

Dimension Conductual

Topografia Frecuencia Duracién Intensidad Calidad
Forma en que: Veces que: Tiempo que tarda en: Fuerza con la que: De su:
« Toma el ldpiz * Se levanta de su silla sin ~ » Escribir la tarea en la * Manipula objetos * Trabajo y tareas
* Escribe permiso escuela * Escribe * Escritura
*Se sienta en su silla * Interrumpe * Colocar el material de  * Habla (volumen) * Aseo personal
« Sostiene el libro * Juega con Utiles trabajo en su sitio * Interactda * Cuidado
al leer escolares durante clase ¢ Cumplir una fisicamente con de objetos
¢ Coloca el cuaderno al = * No espera turno instruccién compafieros personales
escribir * Arremete contra otros  * Comer
* Juega * Grita cuando no es * Hacer la tarea
* Come apropiado hacerlo * Bafarse
* Se frustra * Prepararse parairala
escuela
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ducta (B) sino también el estimulo antecedente (A) vy la consecuencia (C).2?* En el caso del TDAH,
este registro no identificard Unicamente la conducta TDAH que el nifio presenta, igualmente precisard
la situacion en la cual ésta ocurre (antecedente) y la consecuencia que produce, como se muestra en
el formato siguiente:

HOJA DE REGISTRO TIPO ABC

Nombre del nifo: Fecha:

Observador: Escenario:

Actividad:

ANTECEDENTE CONDUCTA TDAH CONSECUENCIA

Programa de intervencion

Después de definir las conductas TDAH por medio del andlisis funcional, el siguiente paso es disefiar
el programa de intervencién. En él se especificardn los procedimientos analftico conductuales a aplicar
en presencia de las conductas TDAH identificadas. Cada caso es distinto por lo que no existe un sélo
programa que se aplique a todos ellos. Sin embargo, los procedimientos de reforzamiento y extincion
se encuentran casi siempre presentes. A continuacidn, se define cada uno de ellos y se presentan
algunos ejemplos de su aplicacién a la conducta TDAH que ocurre en el hogar y en el aula.

Procedimiento de reforzamiento

Desde las primeras aplicaciones de este procedimiento un gran ndmero de investigadores lo han es-
tudiado, enriquecido y utilizado en distintos escenarios en presencia de diferentes comportamientos;
se ha concluido que, seglin sefiala Bijou, > 'Las investigaciones han demostrado que la mejor forma de
reducir problemas de conducta en los nifios es reforzando conductas apropiadas a través del refor-
zamiento positivo en vez de tratar de debilitar conductas inapropiadas mediante el uso de procesos
negativos o aversivos.”

El reforzador serd positivo cuando su presentacion después de una conducta haga que la frecuencia
de ésta aumente.” De acuerdo con lo expresado por Bijou, un programa de intervencién analitico
conductual a un problema conductual, que en este caso es la conducta TDAH, implicard reforzar posi-
tivamente la conducta contraria a ésta, lo que se conoce como reforzamiento diferencial de respuesta
incompatible (RDRI). ?° A continuacidn se exponen algunos ejemplos de su implementacién en una
de las conductas TDAH establecidas por el DSM-5 en cada categorfa.
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Categoria atentiva

Incumplir instrucciones es una de las conductas TDAH incluidas en la categoria atentiva. Identificar la
conducta contraria a ésta es el primer paso para aplicar el procedimiento de reforzamiento positivo.
Veamos el siguiente ejemplo:

Aplicacién del reforzamiento positivo

Conducta TDAH ins:r?\?):ﬁgle Escenario Antecedente Conducta Consecuencia
Incumplir Cumplir Escuela La maestra pide El alumno se La maestra le
instrucciones. al alumno que se s dice: muy bien o
siente. i qué bien que te
sentaste cuando
te lo pedi.
Hogar La mama solicita  El nifio guarda La mama le
al nifio que la mochila en su comenta: me da
guarde la mochila  lugar. mucho gusto
en su lugar. que cumplas

con lo que te
digo, al guardar
la mochila en su
lugar siempre

la encontraras
antes de salir
ala escuela y
ademas ayudas a
mantener la casa
en orden.

Categoria hiperactiva
Una conducta TDAH de la categoria hiperactiva es moverse en exceso al estar sentado. La conducta
contraria a fortalecer es estar quieto en su silla. Presentamos este ejemplo:

Aplicacion del reforzamiento positivo

Conducta : :
Conducta TDAH incompatible Escenario Antecedente Conducta Consecuencia
Moverse en exceso  Estar quieto en  Escuela La maestra dicta El alumno las La maestra se
al estar sentado. su silla. una lista de escribe en calma. aproxima a él y le
palabras. indica: qué bueno

que estds quieto en
tu silla y agrega un
comentario sobre las
ventajas como: estar
tranquilo te ayudara
a prestar mas
atencion y podras
terminar a tiempo y
mejor tu trabajo.

Hogar La familia esta El nifo permanece  El papa toma
sentada en lamesa  en su silla tranquilo.  suavemente la mano
a la hora de la del nifio y le dice:
comida. qué bueno que estas

sentado tranquilo,
asi todos podemos
disfrutar este
momento juntos.
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Categoria impulsiva
No esperar turno es una conducta de la categorfa impulsiva. La conducta contraria a reforzar por
supuesto, es esperar turno.Veamos el ejemplo:

Aplicacion del reforzamiento positivo

Conducta

Conducta TDAH incompatible

Escenario Antecedente Conducta Consecuencia

No esperar turno. Esperar turno.  Escuela La maestra califica El alumno espera Cuando el alumno
el trabajo del dia a que la maestra le llega con ella,
llamando a los indique que es su ademas de calificar
alumnos uno por turno. su trabajo con diez,
uno. le expresa: qué

bien que esperaste
tu turno, asi todos
podran tener
su calificacion,
felicidades.

Hogar El nifo pide ayuda El nifo espera a El papa antes de

salir de casa lo
busca y le dice:

vi que esperaste
tranquilo cuando le
pediste ayuda a tu
mama y ella estaba
ocupada, me siento
muy orgulloso de ti.

para hacer la tarea,
pero su mama esta
ocupada.

que su mama se
desocupe.

El reforzamiento positivo es un procedimiento que puede lograr que la frecuencia de las conductas
opuestas a la conducta TDAH aumente. De igual forma, esto puede conseguirse al aplicar el procedi-
miento de reforzamiento negativo. El reforzador serd negativo cuando su terminacion después de una
conducta haga que la frecuencia de ésta incremente ** A continuacidn se mencionan algunos ejemplos
de su aplicacion en presencia de una conducta incompatible a la conducta TDAH de cada categoria.

Categoria atentiva
Distraerse y no finalizar las tareas es una conducta TDAH de la categorfa atentiva. La conducta opues-

ta es terminar las tareas a tiempo. A continuacion se muestra un ejemplo:

Aplicacion del reforzamiento negativo

Antecedente

Conducta

Consecuencia

Conducta :
Conducta TDAH incompatible Escenario
Distraerse y no Prestar atencion Escuela
finalizar las tareas. y finalizar las
tareas a tiempo.
Hogar
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El docente asigna
tres trabajos.

Los padres
asignan al nifo
tres labores del
hogar (alimentar
su mascota,
sacar la basura y
tender su cama).

El alumno termina
correctamente
los primeros dos
trabajos.

El realiza
correctamente las
dos primeras.

El docente observa al
alumno trabajando, se
aproxima a él y le dice:
qué bien hiciste los dos
primeros trabajos, vi
que prestaste atencion
a mis indicaciones, si
quieres puedes hacer
el dltimo problema mas
tarde.

Mama se da cuenta

de esto y le dice: qué
bueno que alimentaste
a tu mascota y sacaste
la basura, hoy yo
tenderé tu cama.
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Categoria hiperactiva

Abandonar su silla durante la clase u otras situaciones en las cuales debe estar sentado es una con-
ducta TDAH de la categorfa hiperactiva. Permanecer sentado es la conducta contraria. Analicemos el
ejemplo:

Aplicacion del reforzamiento negativo

Conducta TDAH Inf:::r'::)l;ifgle Escenario Antecedente Conducta Consecuencia
Abandonar su silla. Permanecer Escuela La maestra El alumno La maestra le dice:
sentado. imparte la clase. = permanece qué bien que estas

sentado. sentado, si quieres

puedes caminar unos
momentos por el salon
y después regresas a

tu lugar.
Hogar Es momento de  El nifio inicia Mama le comenta:
hacer la tarea. su tarea y qué bueno que estas
permanece sentado al hacer tu
sentado sin tarea, si quieres puedes
levantarse de su  salir al patio unos
asiento. momentos y después
contindias.

Categoria impulsiva
Interrumpir las actividades de otros es una conducta TDAH tipica de la categorfa impulsiva. La con-
ducta contraria es respetar las actividades y espacio de los demas. Se considera el ejemplo siguiente:

Aplicacion del reforzamiento negativo

Conducta Conducta Escenario Antecedente Conducta Consecuencia
TDAH incompatible
Interrumpir las  Respetar las Escuela Un equipo de El alumno La maestra observa esto
actividades de actividades y compafieros se aproxima desde su escritorio, se
otros. espacio de los realiza un aellosy les aproxima a él y le dice: qué
demas. trabajo en pregunta si bueno que no interrumpiste
clase. puede unirse a  a tus companeros y les
su equipo. preguntaste si podias unirte

a ellos, si quieres este dia
puedes salir mas temprano

al recreo.
Hogar La familia esta El niflo respeta  Los padres le expresan: qué
comiendo. el espacio de bueno que respetas a tus

sus hermanos.  hermanos, si quieres hoy
puedes levantarte antes de
la mesa.

Existe una gran diversidad de reforzadores que pueden aplicarse en presencia de las conductas
opuestas al comportamiento TDAH. De acuerdo con la recomendacién de Bijou, que indica que la
mejor forma de reducir la conducta inapropiada, en este caso la conducta TDAH, consiste en reforzar
positivamente la conducta contraria, a continuacién se muestran algunos ejemplos de diferentes tipos
de reforzadores. Después se propone una lista de conductas incompatibles a las conductas TDAH
establecidas por el DSM-5 a las cuales los padres de familia y los docentes pueden aplicar este pro-
cedimiento.

Generalmente los reforzadores positivos se dividen en cinco tipos: consumibles, de actividad, tangibles,
de posesidn y sociales.”
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Ejemplos de reforzadores positivos

Consumibles De actividad Tangibles De posesion Sociales
- Dulce, galletas, - Ver television, salir al - Objetos personales, - Se refiere a aquellos - Abrazos, caricias
refresco, jugo, fruta, parque o al jardin,ver  un balén nuevo, ropa,  reforzadores que fisicas y verbales,
pasteles, helado y un libro de dibujos, carrito de juguete, implican tener la atencion, aprobacion,
platillos favoritos. el recreo, colorear, juegos de mesa, oportunidad de hacer  reconocimiento y
juegos de mesa y videojuegos, utiles o tener algo como gestos de carifo.
videojuegos. escolares nuevos y una nueva mochila

aparatos electrénicos.  escolar, una bicicleta,
un juego y una
habitacion propia.

Estos reforzadores positivos, y por supuesto otros que el profesional, los padres de familia y los do-
centes identifiquen, pueden aplicarse para reforzar la conducta incompatible con la conducta TDAH
en al menos las siguientes situaciones:

Reforzar positivamente la conducta atentiva cuando el nifio:

* Preste atencion a los detalles y no cometa errores por descuido.

* Preste atencion en actividades académicas.

* Escuche a sus maestros y padres.

« Siga instrucciones y finalice las tareas escolares.

* Organice sus trabajos y actividades diarias.

* Se dedique a actividades que requieran esfuerzo.

* Mantenga en orden su mochila y objetos necesarios para las actividades del hogar y escolares.

« Atienda indicaciones adn si existen distractores como el televisor, videojuegos, aparatos electrénicos, amigos y
compafieros.

* Realice sus actividades diarias adecuadamente.

Reforzar positivamente la conducta incompatible con la conducta hiperactiva cuando el nifio:

* Permanezca sentado en su silla sin moverse.

« Esté sentado en actividades que asi lo requieran.

* Se mantenga tranquilo en situaciones que asi lo demanden.
* Juegue tranquilamente.

« Esté tranquilo.

* Permanezca en silencio en situaciones que asi lo requieran.

Reforzar positivamente la conducta incompatible con la conducta impulsiva cuando el nifio:

* Espere a que termine la pregunta para responder.
« Espere turno.

* Respete las actividades y espacio de otros.

El andlisis conductual aplicado a la conducta TDAH promueve la implementacion de programas que
incluyan el reforzamiento. El punto central de este procedimiento es que la presentacién de un refor-
zador sea contingente a la conducta apropiada.?” En este caso, por conducta apropiada nos referimos
a aquella que es contraria a la conducta TDAH. Algunas sugerencias para aplicar de manera mas efec-
tiva el reforzamiento positivo son elegir la conducta que se desea aumentar; seleccionar un reforzador,
aplicarlo cada vez que la conducta ocurra y después presentarlo de manera intermitente.?
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La aplicacion del reforzamiento en el aula puede lograr que el alumno aprenda grandes cosas durante
el proceso educativo, él o ella no estd enfermo, desmotivado o dormido.”® Uno de los reforzadores
mds poderosos para el alumno es tener éxito, sin embargo, uno de los retos de las prdcticas educativas
actuales es que el alumno pocas veces hace algo que sea exitoso de manera inmediata o visible para
él% Emplear el procedimiento de reforzamiento en presencia de las conductas opuestas al compor-
tamiento TDAH es un buen inicio para favorecer que el nifio tenga mds éxito en su vida académica
y familiar

Procedimiento de extincion

Otro procedimiento que se aplica paralelamente al reforzamiento positivo para aumentar la eficacia
de los programas de intervencién basados en él, es la extincion.®® Esta estrategia consiste en inte-
rrumpir todos los estimulos reforzantes que mantienen una respuesta y como resultado su frecuencia
disminuye.?® Para aplicarlo de manera correcta es necesario determinar si los reforzadores positivos
que mantienen la conducta inapropiada se interrumpirdn o si los reforzadores negativos que la man-
tienen continuaran; cuando su implementacion implica que los reforzadores positivos se interrumpan
se le denomina extincion planeada y si los reforzadores negativos deben continuar entonces se le
designa extincién de escape.®® En seguida se mencionan algunos ejemplos de su aplicacién a una
conducta TDAH de cada categorfa, primero se describe el procedimiento de extincion de escape y
posteriormente el de extincidén planeada.

Categoria atentiva
Evitar actividades que demandan esfuerzo es una conducta TDAH de esta categorfa. Analicemos el
siguiente ejemplo:

Aplicacién de la extincién de escape

Conducta TDAH Escenario Antecedente Conducta Consecuencia

Evitar actividades que  Escuela
requieren esfuerzo.

La maestra asigna un
trabajo complejo de

El alumno se queja y
protesta que no lo

La maestra, en lugar
de dar otro trabajo

cinco ejercicios. hara. mas facil, hace que
el alumno realice
el trabajo de cinco
ejercicios.
Hogar Es hora de hacer la El nifio no quiere La mam3, en lugar de

tarea. hacerla porque dice
que esta muy dificil.

acceder a que no la
haga logra que cumpla
esta responsabilidad.

Categoria hiperactiva
Estar siempre en marcha es una conducta perteneciente a esta categorfa. Analicemos el ejemplo
siguiente:

Aplicacion de la extincion de escape

Conducta TDAH Escenario Antecedente Conducta Consecuencia

Estar siempre en Escuela La maestra hace una El alumno contintia La maestra, en lugar
marcha. pregunta al alumno. haciendo sus cosas y de ceder contintia
no responde. preguntando hasta que
el alumno responde.
Hogar Papa le pide al nifio El nifio no se sienta y El papa no le permite

que se siente un
momento con él para
platicar sobre su dia
en la escuela.

comienza a jugar con
su pelota.

jugar con la pelota y
repite la instruccion
hasta que se cumple.
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Categoria impulsiva
No esperar turno es una conducta TDAH representativa de la categoria impulsiva. Se describe el
siguiente ejemplo:

Aplicacion de la extincién de escape

Conducta TDAH Escenario Antecedente Conducta Consecuencia
No esperar turno. Escuela La maestra pide a sus El alumno intenta salir ~ La maestra, en lugar de
alumnos que formen antes de que sea su consentir que salga lo
una fila para salir uno turno. hace esperar hasta que
por uno al recreo. llegue su turno.

Hogar La abuela les pide a Uno de ellos no La abuela, en lugar de
sus nietos que por espera su turno y permitir que cuente
turnos le platiquen lo comienza a platicar. su fin de semana lo
que hicieron el fin de hace esperar hasta que
semana. ella indique que es su

turno.

Como se advirtid en los ejemplos anteriores la extincién de escape implica continuar presentando
los reforzadores negativos que mantienen la conducta TDAH con el fin de que su frecuencia se re-
duzca o elimine. Es posible lograr este mismo objetivo al implementar el procedimiento de extincion
planeada. A continuacidn, se presentan algunos ejemplos de su aplicacion ante conductas TDAH de
cada categorfa.

Conducta atentiva
Cometer errores por descuido en las actividades diarias es una conducta TDAH de esta categorfa. Se
presenta este ejemplo:

Aplicacién de la extincién planeada

Conducta TDAH Escenario Antecedente Conducta Consecuencia
Ser descuidado en las Escuela La maestra pide al El alumno tropieza y En lugar de que los
actividades diarias. alumno que lleve un cae agua al piso. compafieros se rian la

vaso con agua a su maestra les pide que
escritorio. guarden silencio y ella

no dice nada hasta
que el alumno limpia

el piso.
Hogar La mama esta El nifio comienza a En lugar de decirle que
ayudando al nifio a cometer errores por preste mas atencion
hacer su tarea. descuido. y molestarse con él

o corregir ella misma
los errores la mama se
retira unos momentos.
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Categoria hiperactiva
Una conducta de esta categorfa es hablar en exceso.Veamos el ejemplo siguiente:

Aplicacién de la extincién planeada

Conducta TDAH Escenario Antecedente Conducta Consecuencia
Hablar en exceso. Escuela Los alumnos trabajan El alumno comienza La maestra y el resto

en la actividad que a hablar en exceso, de alumnos acuerdan

indico la maestra. a cantar y a hacer no atenderlo.
ruidos.

Hogar La familia va de viaje El nifio comienza a Los padres y los

en el automovil. hablar en exceso y a hermanos deciden no

quejarse. atenderlo.

Categoria impulsiva
Responder antes de que la pregunta termine e interrumpir conversaciones son conductas TDAH de
esta categorfa. Analicemos el ejemplo que se describe a continuacion:

Aplicacién de la extincién planeada

Conducta TDAH Escenario Antecedente Conducta Consecuencia
Responder antes de Escuela La maestra hace una El alumno responde Aunque la respuesta
que la pregunta o pregunta sobre el antes de que la es correcta la maestra
explicacion termine. tema tratado en clase.  maestra termine la no la acepta y continGia

pregunta. abierta la pregunta.
Hogar El papa explica el El nifo lo interrumpe El papa no responde
plan de actividades para preguntarle si la pregunta hasta que
familiares para ese fin ~ ha visto su balon de termina de exponer
de semana. futbol. el plan.

Algunas conductas TDAH que ocurren en el aula y en el hogar requieren que se les aplique el pro-
cedimiento de extincion. Decidir cudndo emplearlo serd determinado con fundamento en el andlisis
realizado a cada una de ellas. Como se comentd, si la conducta TDAH estd reforzada positivamente,
entonces serd necesario retirar todos estos reforzadores. En cambio, si estd reforzada negativamente
estos reforzadores deberdn continuar: Algunas sugerencias para su aplicacion efectiva son: escoger
una conducta a la vez del total de conductas inapropiadas que el nifio presenta, considerar que su
frecuencia puede aumentar en las primeras etapas de implementacion, identificar los reforzadores
que la mantienen y definir un comportamiento alternativo apropiado que pueda ser reforzado po-
sitivamente.?
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CONCLUSION

En este capitulo se expuso el andlisis conductual aplicado a la conducta TDAH. Las estrategias y ejem-
plos mencionados no son la Unica manera en que el enfoque aborda este tipo de comportamiento.
Existen otros conceptos y procedimientos que necesitan ser definidos, analizados y aplicados durante
una intervencién a este problema conductual. El andlisis conductual tiene las bases conceptuales y
experimentales para analizar el comportamiento TDAH; su drea aplicada cuenta con una tecnologfa
que puede emplear no sdlo el profesional, sino también los padres de familia y los docentes.

La diversidad de enfoques que existe para afrontar el TDAH representa un reto para los estudiosos
de este campo asi como para los padres de familia y los docentes que estan en constante contacto
con este tipo de conducta. Para los primeros, el reto implica formar equipos de trabajo que permitan
detectar, evaluar, intervenir y prevenir la conducta TDAH de manera mas eficaz. Para los segundos, el
reto es efectuar en casa y en la escuela los cambios requeridos para usar estos procedimientos en
presencia de esta clase de comportamiento.

La intervencidn que logre establecer un trabajo cooperativo entre profesionales, padres de familia y
todos aquellos relacionados con la conducta TDAH tendrd un mejor prondstico. Es decir; serd mds
probable que construya las circunstancias que permitan al nifio conducir con mds dominio su vida
personal, familiar; académica, profesional y comunitaria.

El éxito que se tenga en el campo del TDAH dependerd no sdlo del nivel de conocimiento que se
posea sobre este problema conductual sino de la manera en que éste se amplie, aplique y disemine.
Cada capftulo de este libro representa un paso mds en esa direccién.
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- Journal of the Experimental Analysis of Behavior: Society for the Experimental Analysis of Behavior, 1958. http://seab.envmed.
rochesteredu/jeab/index.html
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- Kazdin, A. E. History of behavior modification. Baltimore: University Park Press. 1978.

- Morris, E. K, Smith, N. G.y Altus, D. E. B. F. Skinner’s contributions to applied behavior analysis. Journal of Applied Behavior Analysis
2005;28,99-131.

- Malott, R W,, Malott, M. E. y Trojan, E. A. Principios elementales del comportamiento. México: Pearson Educacién. 2003.

- Martin, G.y Pear, |. Modificacién de conducta: qué es y cdmo aplicarla. Espafia: Pearson Educacién. 2008.
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 Capitulo 22.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO EN EL
TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION
CON HIPERACTIVIDAD (TDAH)

Dr. Carlos G. Alonso Rivera

INTRODUCCION

Como se ha mencionado en capitulos anteriores, la etiologia del TDAH es multifactorial, sin embargo,
se acepta la participacion de los circuitos dopaminérgicos y noradrenérgicos. En estas alteraciones
pueden estar relacionados los receptores o sus transportadores, principalmente de origen genético.
Estas teorfas se han apoyado en la evidencia relacionada al mecanismo de accién de los medicamen-
tos estimulantes y sus efectos terapéuticos en estos pacientes.”

El manejo farmacoldgico debe considerarse en pacientes con TDAH, en combinacién con todas las
estrategias de apoyo multimodal.

Aunque frecuentemente la propuesta de uso de medicamentos genera inquietud por parte de los
padres o la familia, la correcta informacion v, sobretodo, una buena comunicacion, facilitan el proceso
de aceptacion.

Es importante recordar que la expresion clinica del trastorno puede variar dependiendo de muchos
factores individuales como la edad, el ambiente socioecondmico, grado académico, o comorbilidades
asociadas, de tal forma que la accién de los medicamentos se podra reflejar de diferentes maneras,
por lo que es importante definir claramente los objetivos del tratamiento antes de iniciarlo.

Antes de seleccionar el tratamiento correcto, los padres deben estar seguros de comprender per-
fectamente lo que es y lo que no es el TDAH, aceptar el problema en familia (no solo alguien de
la familia), y estar convencidos de que los medicamentos son una herramienta Util en el manejo del
trastorno y no la solucién de un problema. De no ser asf, es recomendable platicar el médico y la
familia cuantas veces sea necesario antes de tomar la decisién. El Unico facultado para prescribir y
supervisar la evolucidn del tratamiento farmacoldgico es el médico especialista con experiencia en el
manejo del TDAH.

Existen en nuestro medio una gran cantidad de opciones farmacoldgicas, de tal manera que el médico
una vez analizado el caso clinico en particular y su propia experiencia, propondrd las alternativas ade-
cuadas considerando la edad, peso, talla, historial y examen médico, costo del medicamento, comorbi-
lidades (sintomas o complicaciones) asociadas, horarios escolares, actividades cotidianas, etc., y serd la
familia quien en muchas ocasiones elija dentro de las alternativas propuestas el mejor medicamento
para el paciente.

Una vez decidido el medicamento a utilizarse, deberd mantenerse una vigilancia adecuada para hacer

las correcciones y/o ajustes necesarios por parte del médico y asi obtener la mejor respuesta, con las
menores molestias posibles.

217



TDAH Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad

Dentro de las alternativas para el tratamiento farmacoldgico, histdricamente los estimulantes han
constituido el grupo de medicamentos mds utilizado. De ellos, el metilfenidato ha demostrado un alto
indice de eficacia (65%-75%)."” Existen opciones farmacoldgicas diversas que son Utiles en el manejo
del TDAH o sus comorbilidades como la atomoxetina, antidepresivos triciclicos, agonistas alfa-adre-
nérgicos y modafinil.>® En este capitulo se hace una revisién de algunas de las opciones farmacoldgicas
existentes en nuestro medio, de la experiencia que se ha generado con estas, del costo-beneficio asf
como de la importancia de desarrollar estrategias que permitan optimizar el tratamiento.®?

ESTIMULANTES

Los estimulantes estdn considerados entre los psicotrdpicos mads eficaces y seguros prescritos. Esta
visién se ha generado sobre 70 afios de experiencia desde la utilizacién en 1937 de las anfetaminas
hasta la extensa revision de la literatura que realizé Swanson,*” donde de 1962 a 1993 se habifan rea-
lizado mas de 250 revisiones y més de 3000 articulos sobre la eficacia y seguridad de los estimulantes.
Han demostrado su eficacia en los tres sintomas pivote del TDAH y los beneficios se observan tanto
en la casa como en la escuela’®' A este grupo pertenecen el metilfenidato vy las anfetaminas.

|. METILFENIDATO (MPH)

[.1. Generalidades

El MPH es el medicamento mas utilizado para el tratamiento del TDAH, aprobado por la Food and
Drug Administration (FDA) en EUA desde 1960. Es un derivado de la piperidina con una accion
preferente sobre vias dopaminérgicas. Es una amina simpaticomimética; pertenece al grupo de las
fenetilaminas y es un andlogo ciclizado de la anfetamina. El clorhidrato de MPH (a-metil-a-fenil-2-pi-
peridinacetato) contiene aproximadamente 87% de metilfenidato base. Presenta una farmacocinética
sencilla, se absorbe en las primeras 2 horas en el tracto gastrointestinal de forma casi completa. Con
alimentos en el estémago se acelera la velocidad de absorcidn, pero no se afecta la cantidad total
absorbida, por lo que puede administrarse con o sin alimentos. La unién a proteinas es baja, se une a
glucoproteinas alfa y lipoproteinas, y solo 5% a la albumina. Este metabolismo tan rdpido impide su
distribucidn en los depdsitos de grasa, siendo con esto necesaria la administracién del medicamento
varias veces al dfa, a excepcidn de que se utilicen presentaciones de larga accidn o también llamadas
de segunda generacidn. Un 85% de la concentracidn del farmaco cruza la barrera hematoencefdlica.
Las concentraciones plasméticas méximas se alcanzan alrededor de 2 horas tras su administracién.®
El pico de concentracidn vy el drea bajo la curva de concentracion en plasma son dependientes de
la dosis, especificamente de la dosis inicial. La vida media del medicamento depende de la forma de
liberacidn de la sustancia activa, la cual va de 3 hasta |4 horas. Se excreta principalmente en la orina,
como metabolito farmacoldgicamente inactivo (acido ritalinico). Aparecen pequefias cantidades en las
heces, y menos de 1% del medicamento es eliminado por la orina en forma inalterada.®

[.2. Mecanismos de accion

Es un potente inhibidor de la recaptura de dopamina y noradrenalina. Bloquea la captura de estas
catecolaminas por las terminales de las células nerviosas; impide que sean removidas del espacio si-
naptico. De este modo, las catecolaminas permanecen activas por mds tiempo, aumentando significati-
vamente la densidad de estos neurotransmisores en las sinapsis neuronales. A nivel presindptico, actda
como agonista indirecto al producir liberacién de noradrenalina y dopamina; y a nivel postsindptico
actda como agonista directo.”®
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[.3. Indicaciones
TDAH en cualquier subtipo®. También se prescribe en el tratamiento de la narcolepsia y como coad-
yuvante en algunas otras patologfas.

| 4. Posologia
La tasa de respuesta estd relacionada con caracteristicas individuales, con la dosis y el intervalo entre
las tomas. Se recomienda 0.5 a |.5 mg/kg/dia, como dosis usual para nifios y adultos.

En nifios se sugiere iniciar con MPH de accién corta a 0.3 mg/kg/dosis en una o dos tomas al dfa.
Esta dosis se inicia generalmente por la mafiana y una segunda toma luego del almuerzo. La respuesta
clinica se obtiene semanalmente. Se sugiere aumentar la dosis y/o el nimero de tomas.

El principal objetivo del tratamiento es el control de los sintomas a lo largo del dia, ya que las dificul-
tades contintian en otras situaciones fuera del horario de la escuela.

Como el MPH de accién corta tiene una duracién de efecto de 4 horas, se requieren mdiltiples dosis
al dfa. La administracidn de la segunda o mds dosis antes de que se haya eliminado la anterior, asegura
un efecto mds estable. Estudios actuales en nifios han determinado que dosis adecuadas de MPH
pueden mejorar tanto el desempefio académico-cognitivo como el conductual.

Otra opcidn son las presentaciones del MPH de liberacién prolongada. Los de accién corta manifies-
tan efectos clinicos 30-45 minutos después de la ingestion y se extienden por un maximo de 4 horas;
pero la liberacién prolongada evita el tener que repetir la dosis, manteniendo el efecto entre 8-10
(Ritalin LA®), 10-12 horas (Tradea LP) y 12 horas (Concerta®)’.

|.5. Situaciones especiales
En pacientes con antecedentes de abuso de sustancias, no estd contraindicado. Lo recomendado es
tratar simultdneamente el abuso de sustancias y el TDAH.

Los pacientes con tics o Sindrome de Gilles de la Tourette han dejado de ser una contraindicacién. La
posibilidad de incremento de tics es variable y debe valorarse la ventaja terapéutica contra el grado
de incremento de tics (muchas veces transitorio).

En los pacientes con TDAH y epilepsia controlada estd plenamente indicado su uso. No existe evi-
dencia de que el metilfenidato provoque crisis convulsivas en el paciente con TDAH no epiléptico.
En el paciente epiléptico descontrolado con TDAH la prioridad es el control de las crisis y valorar de
manera individualizada el uso de metilfenidato.

|.6. Contraindicaciones

Hipersensibilidad conocida al farmaco, ansiedad severa, agitacién, psicosis, hipertension, glaucoma, hi-
pertiroidismo, asma severo. Estd contraindicado en forma concomitante con inhibidores de la monoa-
mino-oxidasa (crisis hipertensiva).

El sistema OROS no debe utilizarse en personas con estrechamiento intestinal.
|.7. Efectos secundarios y colaterales idiosincrasicos
En general es bien tolerado. Se observan molestias normalmente al inicio del tratamiento y suelen ser

transitorias. Signos de sobredosis: agitacidn psicomotriz, confusidn, delirio, alucinaciones, euforia, fiebre,
midriasis, sudoracién, hipertensién arterial, espasmos musculares y vémitos.>
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Efectos secundarios del metilfenidato?*

Disminucién del apetito, dificultades en el dormir, cefalea, irritabilidad, nerviosismo.

Nausea, malestar abdominal, pérdida de peso,aumento de frecuencia cardiaca y presion arterial, mareo,
tartamudeo, disminucion en la velocidad del crecimiento, rebote conductual.
Vision borrosa, dificultades en la acomodacion visual, angina de pecho, equimosis, dolores musculares,
disquinesia, alucinaciones, mania, exacerbacion de tics y Tourette, movimientos coreo-atetdsicos,
psicosis toxica, depresion transitoria, arteritis cerebral y/u oclusion, sindrome neuroléptico maligno,

anormalidades en el funcionamiento hepatico, plrpura trombocitopénica, dermatitis exfoliativa, eritema
multiforme, trombocitopenia, anemia.

|.8. Interacciones farmacolégicas

Incrementa las concentraciones séricas de antidepresivos triciclicos y fenitoina. Incrementa el riesgo
de sindrome maligno a neurolépticos cuando se usa de forma concomitante con venlafaxina. Se
debe usar con precaucién con clonidina, pues puede potenciar el efecto de alteraciones cardiovas-
culares. No usar en asociacién con inhibidores de la monoamino-oxidasa. El modafinil puede retrasar
su absorcidn; los anticolinérgicos, antidepresivos triciclicos por riesgo de efectos cardiovasculares, el
alcohol exacerba las reacciones adversas, el metilfenidato puede inhibir el metabolismo de fenitoina,
fenobarbital y primidona.

[.9 Farmacovigilancia recomendada

Monitorizar presién arterial, peso y talla. En pacientes con cardiopatfa conocida, se recomienda la
valoracién previa por el cardidlogo.Vigilar la presencia de signos de depresidn, ansiedad o psicosis. Se
recomienda realizar estas evaluaciones cada tres meses.

2. ANFETAMINAS

2.1 Generalidades

Aunque las anfetaminas no se encuentran disponibles comercialmente en nuestro pafs, han demostra-
do su eficacia en el manejo del TDAH desde hace muchos afios. Las combinaciones mds frecuentes
son anfetamina/dextroanfetamina o lisdexanfetamina.

2.2 Mecanismo de accion

Son consideradas aminas simpaticomiméticas que promueven la liberaciéon de dopamina y norepi-
nefrina en las terminales nerviosas presindpticas. También pueden bloquear la recaptura de cateco-
laminas, por inhibicidn competitiva. Son bien absorbidas en tracto gastrointestinal, su mecanismo de
accion inicia a los 30-60 minutos y con un pico plasmdtico que puede ser variado, dependiendo del
mecanismo de liberacién, pero en general es de 3-7 hrs.

Su metabolismo es hepitico por la via de glucoronidacién y la monoxigenasa CYP450. La excrecién
es urinaria y el tiempo dependerd del pH.

2.3 Indicaciones
TDAH de cualquier subtipo.

2.4 Dosificacion

La dosis deberd individualizarse en cada caso. No estd aprobado su uso en menores de 6 afios. Se
recomienda iniciar con 5 mg al dfa y posteriormente hacer incrementos paulatinos a razén de 5 mg/
semana, sin exceder de 40 mg al dfa.
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2.5 Efectos secundarios
Los principales efectos adversos reportados, son similares a todos los estimulantes: dolor abdominal,
cefalea, insomnio, pérdida de apetito y ocasionalmente ansiedad v labilidad emocional.

2.6 Farmacovigilancia recomendada
Similar a otros estimulantes (metilfenidato).

MEDICAMENTOS NO ESTIMULANTES
3.ATOMOXETINA

3.1 Generalidades

El clorhidrato de atomoxetina es un medicamento® que tiene indicacién para el tratamiento farmacold-
gico del TDAH en nifios, adolescentes y adultos.' Pertenece a la familia de las aminas simpaticomiméticas,
su farmacocinética se establece al absorberse de forma rdpida posterior a una dosis oral, no se modifica
con los alimentos, la vida media en el plasma es de aproximadamente 4 hrs, es metabolizada primaria-
mente en el higado a través del citocromo P450 (CYP2D6) y es excretada en mds del 80% por la orina.
El principal metabolito es el 4-hidroxiatomoxetina O-glucordnico. Los estudios han demostrado que por
su mecanismo de accién y farmacocinética no tiene potencial adictivo ni potencial de abuso.®

3.2 Mecanismos de accion

Es un potente inhibidor del transportador presinaptico de la norepinefrina (Ki 4.5 nM), tiene una afi-
nidad minima por otros sistemas de transportadores o receptores e incrementa las concentraciones
extracelulares de norepinefrina y dopamina en la corteza prefrontal.

3.3 Indicaciones
TDAH en cualquier subtipo

3.4 Posologia
Dosis media eficaz 1.2 — .4 mg/kg/dia en una toma. Dosis inicial 0.5 mg/kg con incrementos cada
semana, hasta llegar a una dosis maxima de 1.8 mg/kg/dia.'

3.5 Efectos secundarios y colaterales idiosincraticos

De los efectos colaterales mds frecuentes reportados son cefalea, problemas gastrointestinales, dis-
minucién del apetito y vémito, siendo menos comunes irritabilidad, somnolencia, sensacion de mareo,
fatiga, boca seca, pérdida de peso y alteraciones del estado de dnimo.'® Se ha reportado dafio hepé-
tico de forma rara, ocasional y transitoria, sintomas de hipomanfa o mania en nifios y adolescentes.®
Edema angioneurdtico, rash, urticaria como reacciones alérgicas. No se ha establecido perfil de se-
guridad en menores de 6 afios. En adultos se ha reportado problemas de disminucién de la libido.

3.5. Precauciones
Han sido reportados algunos casos de ideacidn suicida en adolescentes. Ningin caso resultd en sui-
cidio o intento de suicidio.

3.6 Interacciones farmacoldgicas

Sufre un proceso de biotransformacion metabdlica por la CYP2Dé vy es por ello que su asociacién
con inhibidores de esta isoenzima, como paroxetina, fluoxetina y quinidina, incrementarfan los niveles
séricos de atomoxetina; agonistas beta-adrenérgicos porque incrementan su accion a nivel cardiovas-
cular®™ Bupropién puede incrementar los niveles de atomoxetina.
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3.7 Farmacovigilancia recomendada
Monitorizar peso, talla, frecuencia cardiaca, tensidn arterial y pruebas de funcidn hepdtica segin cri-
terio clinico.

4. ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS

4.1 Generalidades

Los antidepresivos triciclos (ADT) han sido utilizados para el tratamiento del TDAH, particularmente
cuando se asocian comorbilidades emocionales y conductuales, desde 1957.* Los ADT se conocen
desde la década de los 50 cuando se demostrd su efecto antidepresivo. Posteriormente se enfocaron
los estudios a las aminas terciarias como la imipramina y la amitriptilina. Estudios posteriores sugirieron
que los metabolitos de las aminas terciarias, incluyendo la desipramina y la nortriptilina, también eran
efectivos.'* Los ADT son rdpida y completamente absorbidos en el tracto gastrointestinal. Tipicamente
alcanzan sus concentraciones pico entre 2 v 8 horas posteriores a su ingestién. Son medicamentos
attamente lipofilicos y se unen de manera muy importante a las proteinas del plasma. Los ADT son
metabolizados en el higado. Las enzimas microsomales del higado inicialmente hidrolizan las aminas
terciarias removiendo un grupo metilo de los compuestos activos. Los nifios tienden a metabolizar
con mayor rapidez los ADT que los adultos. Los preescolares lo metabolizan aun mas rdpido, seguido
por los adolescentes.

4.2 Mecanismos de accion

Incrementa las concentraciones de las monoaminas en el espacio intersindptico al inhibir su recaptu-
ra.’® La imipramina es antagonista de los receptores colinérgicos de tipo muscarinico. El efecto clinico
aparece después de tres a cuatro semanas.

4.3 Indicaciones
Depresion, trastornos de ansiedad, enuresis, tics, trastorno obsesivo-compulsivo, fobias escolares y
TDAH (su eficacia terapéutica es menor que los estimulantes).

4.4 Posologia
La dosis recomendada es especifica para cada fdrmaco en particular

4.5 Contraindicaciones

Hipersensibilidad conocida a triciclicos, cardiopatia, bradiarritmia conocida, glaucoma y afecciones
genitourinarias.

Uso concomitante con inhibidores de la monoamino-oxidasa.

Precauciones: Enfermedad cardiovascular, epilepsia, insuficiencia hepdtica o renal.

4.6 Efectos secundarios y colaterales idiosincraticos

Reacciones anticolinérgicas: A menudo sequedad de boca, estrefiimiento, sudores, bochornos, trastor-
nos de la acomodacion visual y visién borrosa. En ocasiones trastornos de la miccién. Casos aislados
de midriasis, glaucoma e ileo paralitico. Vértigo, somnolencia, cefalea, insomnio, temblores, pareste-
sias, transpiraciéon abundante, agitacion, convulsiones, anorexia, sequedad de boca, dolor epigdstrico,
nduseas, vomitos, constipacidn, diarrea, ictericia, hipotension ortostdtica, taquicardia, arritmias, alergia,
depresién de médula ésea.”® Se ha vinculado el uso de los ADT a reportes de muerte subita por lo
que su utilizacién ha caldo en desuso.(¥)

4.7 Interacciones farmacologicas
Incrementa la toxicidad cuando se administra junto con: anticolinérgicos, anfetaminicos y bupropidn.
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Disminuye las concentraciones de carbamacepina, fenitoina, rifampicina y fenobarbital. Incrementa
los efectos sedantes de benzodiacepinas y barbitiricos. Incrementa concentraciones de dcido acetil
salicflico. Inhibe el efecto hipotensor de la clonidina, desarrollo de crisis hipertensivas, disminuye niveles
de contraceptivos orales.

4.8 Farmacovigilacia recomendada

Se deberd considerar siempre el posible beneficio con relacidn a los efectos secundarios conocidos.
Particularmente mantener en vigilancia los procesos cardiovasculares. Se recomienda electrocardio-
grama previo a su administracién y con cada incremento de dosis

5.AGONISTAS ALFA-ADRENERGICOS: CLONIDINA

5.1 Generalidades

Es un farmaco Util en el manejo del TDAH, especialmente en nifios pequefios y en personas con
dificultad en el control de impulsos. Utilizado desde 1979. Los agonistas alfa-adrenergicos, clonidina y
guanfacina, fueron desarrollados primariamente como medicamentos antihipertensivos. Los efectos
psicoactivos de los agonistas alfa-adrenérgicos estdn relacionados con los efectos que realizan sobre
los sistemas de neurotransmisores noradrenérgicos. Los efectos directos sobre el sistema noradrenér
gico también producen efectos indirectos sobre la neurotransmision de la serotonina y la dopamina.
Por lo tanto, considerando que los agonistas alfa-adrenérgicos pueden afectar los principales sistemas
monoaminérgicos relacionados a las principales alteraciones neuropsiquidtricas.

5.2 Disponibilidad en paises Latinoamericanos
Se encuentra précticamente en todos los paises latinoamericanos.

5.3 Mecanismos de accion

Agonista a2-noradrenérgico. Inhibe la actividad de la noradrenalina en las neuronas presindpticas.
Estimula receptores alfa-2-adrenérgicos del tallo cerebral, reduce el flujo simpatico del sistema ner-
vioso central. Disminuye resistencias periféricas, frecuencia cardiaca y tensién arterial. Incrementa la
liberacién de hormona de crecimiento.

5.4 Indicaciones

Antihipertensivo, auxiliar en el manejo del sindrome de abstinencia a narcéticos y nicotina, trastorno
en el control de los impulsos, TDAH, tics y sindrome de Guilles de la Tourette, agresividad, prueba
diagndstica en feocromocitoma y deficiencia de hormona de crecimiento, trastornos de suefio.

5.5 Posologia
Iniciar dosis nocturnas, incrementos semanales, 3-6mcg/kg/dia, administrar cada 6 a 8 horas.

5.6 Contraindicaciones
Hipersensibilidad conocida. Hipotension arterial. Precauciones: Bradiarritmias, insuficiencia renal o cardiaca.

5.7 Efectos secundarios y colaterales idiosincraticos

Sedacién, somnolencia, mareo, debilidad, trastornos de suefio, depresidn, arritmias cardiacas, irritabi-
lidad e hipotensidn ortostética. Se recomienda EKG previo y control regular de la presién arterial.
Bradicardia, hipotension, depresion del sistema nervioso central, hipotermia, diarrea y apnea.

5.8 Interacciones farmacologicas
Administracién con antipsicdticos y beta bloqueadores incrementa el efecto hipotensor de clonidina.
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Uso con antihistaminicos incrementa sedacion. Potencia los efectos tdxicos de ADT, evitar su coad-
ministracion. Incrementa la toxicidad de digital y calcio antagonistas. La utilizacién con metilfenidato
puede ser efectiva, aunque puede generar incremento de riesgos cardiovasculares.

5.9 Farmacovigilacia recomendada
Evaluacidn cardiaca y toma de tensidn arterial previo y durante el tratamiento.

En la preparacién de este documento se han considerado solamente aquellos medicamentos que se
utilizan para tratar los sintomas nucleares del TDAH. Existen otros fdrmacos, como los neurolépticos
atipicos y algunos medicamentos antiepilépticos, que son administrados en casos de comorbilidad
psiquidtrica que no han sido incluidos en ésta revision.

ASPECTOS ESPECIALES DE LOS FARMACOS

Una de las consideraciones que mds genera controversia con el uso de los medicamentos para TDAH
no es el cuestionamiento de la eficacia sino de la seguridad a corto y largo plazo.'***¢” A continuacién
revisamos algo de la informacion cientifica que se tiene con relacién a los principales tépicos sobre
el tema.

a) Embarazo y lactancia

No existen suficientes datos sobre el paso de estos medicamentos a través de la leche materna y
riesgo teratogénico, sin embargo, su uso no se recomienda durante el embarazo y la lactancia. Se ha
reportado incremento del riesgo de prematurez y bajo peso al nacer con las anfetaminas.

b) Tics

El uso de estimulantes, particularmente del metilfenidato, ha sido tradicionalmente evitado en pacien-
tes con tics crdnicos y con sindrome de Tourette. Sin embargo, la experiencia clinica y los estudios
publicados recientemente han demostrado que en gran parte de los casos no se nota una exacer-
bacién de los tics o, si ocurre, se trata de un fendmeno transitorio. Por otra parte, con frecuencia los
padres y los mismos pacientes, dados sus beneficios, prefieren a menudo continuar el tratamiento
farmacoldgico asi se produzca cierta exacerbacion de los tics. Por lo tanto, la presencia de tics o del
sindrome de Tourette no constituye una contraindicacion para el uso de los estimulantes en el TDAH.
Por su parte, la atomoxetina y los antidepresivos triciclicos por lo general no provocan la aparicion
o la exacerbacion de los tics, por lo que pueden considerarse como farmacos de primera linea en
casos de tics severos.

c) Alcohol, tabaco y drogas
Los pacientes con TDAH tienen un mayor riesgo que la poblacidn general al desarrollo de trastornos
de abuso de substancias. *7*¢

La mayoria de los estudios de seguimiento avalan que el tratamiento con estimulantes (metilfenidato
y anfetaminas) no favorece la adiccidn, incluso existen estudios que establecen que se genera un fac-
tor protector en contra del desarrollo de las adicciones.”” Los estudios de seguimiento a largo plazo
avalan su uso sin un incremento del riesgo potencial de abuso de sustancias ilicitas.®

Dentro del grupo de medicamentos usados para TDAH, a las anfetaminas se les ha atribuido un ries-
go de abuso.® Algunas organizaciones importantes como la DEA (Oficina de Control de Drogas de
EUA), le han atribuido el mismo riesgo de abuso que la cocaina. Consideramos importante sefalar
que los estudios en que se fundamenta esta observacion, estan basados en las investigaciones de
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reforzamiento de conducta en animales.®*° Estos estudios en animales no pueden ser extrapolados a
los seres humanos a la luz de los reportes de seguimiento y de la experiencia clinica cotidiana, donde
no existe un fendmeno adictivo.”’ Es mds, la experiencia mds constante de los neurdlogos y psiquiatras
que manejan adolescentes, es el abandono del tratamiento a pesar del beneficio manifiesto para el
paciente.

Por ello concluimos que el abuso de sustancias no es un problema ligado al uso de estimulantes (me-
tilfenidato y anfetaminas). En los pacientes con TDAH que ya tienen un problema de abuso de sustan-
cias, esta perfectamente indicado el uso de estimulantes, siempre y cuando el paciente se someta a un
manejo interdisciplinario especifico para el problema de abuso de sustancias.

d) Anticonceptivos y sexualidad

Existen pocos reportes de las interacciones de estos fdrmacos con anticonceptivos orales. La ato-
moxetina puede disminuir los niveles de los anticonceptivos, por lo cual se recomienda un control més
cercano a los adultos bajo tratamiento. Se han reportado efectos negativos sobre la libido y la poten-
cia sexual, al igual que con el uso de modafinilo. Se necesitan mds estudios para poder valorar el efecto
real de esta asociacion. Los estimulantes no han demostrado tener un impacto sobre este rubro.

e) Talla y peso

Existe una gran cantidad de estudios en nifios que han tomado estimulantes o atomoxetina por
tiempo prolongado, en los que se observa posiblemente una disminucidn transitoria en la velocidad
de crecimiento, pero no en la talla final **¢> Es frecuente que disminuya el apetito, pero solo duran-
te el tiempo de accién del farmaco y esto explicarfa la disminucién de peso reportada en algunos
pacientes. Se recomienda que en los pacientes que reciben medicamentos para TDAH, se vigile de
forma rutinaria la curva de peso vy talla; ante cualquier alteracion significativa, se deberdn considerar
medidas apropiadas a cada caso en particular?®°7# No se han observado modificaciones del peso y
talla con otros farmacos.

f) Riesgo cardiovascular y muerte subita

El uso de las anfetaminas se ha asociado a casos de muerte subita y reacciones cardiovasculares seve-
ras,”® por lo que se recomienda precaucién en pacientes con anormalidades cardiacas preexistentes
como cardiomiopatfa, alteraciones del ritmo, u otros problemas cardiacos que puedan incrementar la
vulnerabilidad a los efectos simpaticomiméticos de los medicamentos estimulantes. La muerte subita
se ha encontrado en asociacion con el tratamiento de estimulantes del SNC, ain en dosis conven-
cionales. Asimismo hay reportes de muerte subita en pacientes en tratamiento con antidepresivos
triciclicos. Con modafinil, se ha reportado taquicardia sinusal y cambios en el EKG. El uso de los al-
fa-adrenérgicos se ha asociado con hipotensién arterial, arritmia y en combinacion con metilfenidato
incremento en el riesgo de muerte subita.

g) Hepatotoxicidad

Se reportd la presencia de dos eventos de insuficiencia hepatica con la administracién de atomoxe-
tina. Sin embargo, en uno de los pacientes se demostrd hepatitis infecciosa. No se han observado
modificaciones durante los ensayos clinicos, por lo cual no se recomienda hacer una revision cotidiana
ni un control sanguineo en pacientes que ingieren atomoxetina.

h) Riesgo suicida

El uso de atomoxetina se ha asociado con la aparicidn de ideas suicidas: sin embargo, debe enfatizarse
que ningun paciente en los estudios controlados con este producto ha consumado el suicidio. En un
estudio realizado en pacientes vs. placebo, Unicamente se reportaron tres casos de ideacion suicida. Al
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parecer; la mejorfa en el estado de dnimo puede favorecer la aparicién de una ideacién suicida. Esto se
observa con mayor frecuencia en la utilizacidon combinada con inhibidores selectivos de la recaptura
de serotonina. Se recomienda realizar durante la entrevista una exploracion cuidadosa a este respecto,
en especial con adolescentes, con quienes se deberd de tener un seguimiento mas cercano. Los inhibi-
dores de la recaptura de serotonina como la paroxetina y los inhibidores mixtos como la venlafaxina
tienen los mds altos riesgos relativos para la induccién de ideas suicidas.

i) Epilepsia y crisis convulsivas

Existen algunos reportes en los que se plantea la posibilidad de que el metilfenidato puede disminuir
el umbral convulsivo, principalmente en pacientes con historia previa de epilepsia y anormalidades
en el EEG, sin embargo la evidencia no ha sido concluyente. Incluso, en varios estudios se ha demos-
trado la seguridad de la utilizacidn de los estimulantes, la atomoxetina y los antipsicdticos atipicos en
pacientes pedidtricos con epilepsia.’® Sin embargo, se recomienda tener vigilancia especifica en este
tipo de pacientes.

j) Disparo de otras conductas

Todos los psicotrépicos se han asociado con el potencial de disparar algin tipo de conducta anormal.
En la gran mayorfa de los casos, se han asociado con la exaltacién de una manifestacién no detectada
durante la entrevista clinica. De forma importante, los inhibidores de la noradrenalina y serotonina
pueden favorecer la presencia de irritabilidad, hipersensibilidad y modificaciones del estado de dnimo,
al igual que los estimulantes. Se han presentado exacerbacién de eventos maniacos con los estimu-
lantes; asf como la presencia de manifestaciones de ansiedad. No se han relacionado con eventos
depresivos.

FARMACOECONOMIA

Una situacién muy importante, sobre todo en Latinoamérica, es la situacién de la farmacoeconomia.
El costo financiero del tratamiento del TDAH alin no se ha cuantificado en nuestros paises. Se sabe
que nifios con TDAH utilizan con mayor frecuencia los servicios de salud mental, a veces educacién
especial y servicio de urgencias, aumentando los costos del cuidado médico. Como una aproximacién
en cuanto a los costos, se ha observado que los pacientes con tratamientos adecuados disminuyeron
significativamente las consultas de emergencia y las hospitalizaciones en comparacion retrospectiva
con un afio anterior y el afio de seguimiento del estudio con MPH OROS (10 vs. 2). Es bien conocido,
por estudios en otros paises que en pacientes con TDAH, el costo econdmico es substancialmente
alto, generado entre otras razones, por aumento del uso de servicios institucionales, tipo de médico
que atiende, costo de tratamiento (incluyendo el farmacoldgico) carga del cuidador; afectacién de la
calidad de vida, etc. *. En un estudio reciente comparando una cohorte de nifios y adolescentes con
y sin TDAH, se observé que los primeros utilizan, con una diferencia significativamente mayor, los
servicios de salud con un costo alto, en cuanto a consulta ambulatoria y consulta de emergencia.’®
En algunos estudios publicados de farmacoeconomia, como el de Gilmore,” se realizé una revisién
de la literatura y andlisis de datos de hospitales en Gran Bretafia, para obtener el costo-beneficio del
tratamiento con metilfenidato, observandose beneficio a mediano y largo plazo, impactando positi-
vamente en la calidad de vida de los pacientes.'”?° Los pacientes en Latinoamérica hacen un mayor
esfuerzo que en la mayorfa del resto del mundo occidental para conseguir el farmaco. El impacto
sobre el estatus econdmico que genera la compra de los firmacos es algo que no se ha evaluado adn
en nuestros paises; sin embargo, consideramos que es menor al impacto general no solo provocado
por mayor gasto publico hospitalario, sino por los multiples gastos que generan los cambios frecuentes
escolares, la pérdida frecuente de material, el impacto anfmico del sujeto y el efecto sobre la utilizacién
del tiempo de los cuidadores.
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CONCLUSIONES

El impacto que genera el TDAH en la vida del individuo (desde la etapa del pre-escolar hasta el adul-
t0) no solo en el desarrollo de la personalidad y autoestima, sino en el deterioro en sus relaciones
socio-familiares y el impacto econdmico de la familia y la sociedad; no han sido evaluados en los paises
latinoamericanos. Sin embargo, consideramos que los tratamientos farmacoldgicos han demostrado, a
lo largo de los afios, la eficacia y seguridad suficientes para ser avalados y utilizados bajo vigilancia por
un especialista.Aunque el reto de nuestra comunidad es desarrollar estudios de vigilancia y seguimien-
to para valorar el comportamiento de nuestra propia realidad bioldgico-genética, consideramos im-
portante también replantear la necesidad de mejorar las condiciones que favorezcan que un niimero
importante de estos pacientes puedan tener la factibilidad de ser tratados, quitando el estigma social
que genera el tratamiento y las presiones sociales hacia quien decide una opcidn de esta naturaleza.
Aunque aun faltan estudios de seguimiento mds estrechos, los farmacos han respondido con una
seguridad que da el tiempo de utilizacidn. La precaucidn y el conocimiento exacto de la psicofarma-
cologfa por parte de los especialistas que se dedican a trabajar con pacientes con TDAH deberdn ser

de la mds alta calidad, para asegurar un tratamiento exitoso.
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Capitulo 23.
TRATAMIENTOS CONTROVERSIALES O

ALTERNATIVOS
Dr. Jorge Malagdn Valdez

En un esfuerzo por conseguir ayuda efectiva para el TDAH, muchas personas recurren a tratamientos
que reclaman ser eficaces, pero que verdaderamente no han demostrado serlo de acuerdo con lo
aceptado por la comunidad cientifica. Hay tratamientos que causan controversia, que su uso desde
el punto de vista cientffico no ha probado que sean efectivos, a muchos de ellos se les ha dado gran
difusién y son propuestos incluso por profesionales especialistas, pero cuando se trata de probar su
eficacia fracasan y provocan una gran decepcidn en los padres, ya que gastan tiempo, dinero y sobre
todo su esperanza de solucionar los problemas.

El tratamiento alternativo es cualquier tratamiento (que no sean medicamentos recetados o trata-
mientos psicosociales/conductuales aceptados), que dice tratar los sintomas del TDAH con un re-
sultado igual o mds efectivo al de las terapias aceptadas médicamente. Los medicamentos recetados
y los tratamientos psicosociales/conductuales se han “revisado e investigado de forma cientifica y
extensivamente, en la literatura existen un sinnimero de reportes con relacién a su eficacia bien
comprobada.”

Los tratamientos controversiales son intervenciones que no cuentan con datos cientificos publicados
que apoyen sus resultados y que no tienen un reclamo legitimo de efectividad.

Antes de que se use alguna de estas intervenciones, se sugiere a las familias y a las personas que
consulten con sus médicos. Algunas de estas intervenciones estdn dirigidas a nifios que presentan pro-
blemas médicos muy discretos y de ahf los buenos resultados. Un buen historial médico y un examen
fisico completo deben evaluar los signos y sintomas de tales condiciones como la disfuncién tiroidea,
historia de alergias, intolerancia a ciertos alimentos, deficiencia nutricional y problemas médicos gene-
rales que pueden imitar los sintomas del TDAH.'

Como evaluar los tratamientos
Los tratamientos pueden ser evaluados de la siguiente manera:

a) Procedimiento cientifico estandar.

El método cientffico incluye el analizar un tratamiento bajo condiciones controladas cuidadosamente,
con un ndmero razonable de individuos, que permita realizar conclusiones adecuadas con relacion a
sus hallazgos. Estos estudios deberdn ser repetibles por diversos equipos de investigacion, que lleguen
a las mismas conclusiones que el inicial, para determinar si el tratamiento tiene una utilidad para el
problema que se estd estudiado. Los estudios deben de tener una metodologia que disminuya la
probabilidad de llegar a conclusiones incorrectas, como el de asignar al azar a los pacientes que van a
recibir el tipo de tratamiento, comparar medicamento contra placebo, de preferencia doble ciego. Es
importante que los pacientes en estudio tengan el mismo diagndstico, por un procedimiento claro y
bien definido vy que se utilicen medidas cientificas reconocidas para evaluar los resultados.
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b) Testimonios o estudios de casos limitados.

Se obtienen conclusiones de una muestra limitada y frecuentemente tienen una valoracion basada
en el testimonio de pacientes o de los propios autores del estudio. Un tratamiento que solamente
se evalla de esta manera, no necesariamente es un medicamento de valor ya que incluso puede ser
ineficaz o de poca seguridad.”

Para definir una terapia no convencional existe el modelo de Nickel,? el cual consiste en los siguientes
puntos:

* Tratamientos basados en una teorfa demasiado simplificada cientificamente (la dieta sin
caseina vy libre de gluten, quelacion de metales pesados).

* Las terapias que sirven para mds de una condicién (terapia craneosacral para TDAH,
dificultades de aprendizaje v el retraso del desarrollo).

* Reportes de respuestas dramdticas, incluso pacientes curados particularmente en etapas tempranas.

* Informes de caso o datos anecddticos, mds que estudios bien disefiados para sostener la
validez del tratamiento.

* Fracaso para identificar los objetivos especificos del tratamiento.

* Tratamientos indicados sin tener efectos importantes o ningin efecto adverso, defensores
que niegan la necesidad de conducir estudios controlados.

Los estudios que se publican en revistas cientificas, deben de pasar por una revisién de dos o mds
expertos en el drea antes de ser aceptados para su publicacion. Hay publicaciones hechas en revistas
populares no académicas que no tienen ninguna revisidon y que carecen un valor cientifico, por lo que
sus resultados no pueden ser tomados con seguridad.Varias de las terapias alternativas o controver-
siales tienen este tipo de publicaciones.

El Instituto Nacional de Salud Mental de Estados Unidos, ha sugerido una serie de preguntas acerca de
un tratamiento nuevo alternativo, para evitar caer con charlatanes o profesionistas sin ética*

* ;Trabajard para mi?:
- Es una terapia que promociona funcionar para todos los que presentan TDAH.
- Ningun tratamiento es igual para todas las personas.
- Utilizan casos a manera de testimonios como pruebas.
- Tienen poca informacidn bibliografica, citan solamente uno o dos estudios.
- Cita un estudio sin grupo de control o comparacion.

+;Cudnta seguridad tiene?! Sospeche de un remedio no probado si éste:
-Viene sin instrucciones para uso apropiado.
- No menciona el contenido o se lo dan sin envase.
- No tiene informacion o precauciones sobre los efectos secundarios
- Se describe como seguro o natural. Recuerde que la mayor parte de los medicamentos
proviene de fuentes naturales, pero lo natural no necesariamente es inofensivo.

» ;Cémo se promueve! Tenga dudas de un tratamiento no probado si:
- Lo promocionan como una férmula secreta.
- Le dicen que tiene una accién inmediata y permanente para todos los casos de TDAH.
- Lo describen como asombroso, milagroso, como un gran descubrimiento o que es
sorprendente.
- Le mencionan que cura el TDAH.
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- Solo lo vende quien lo promociona.

- Se difunde a través de correo, comerciales o promociones.

- Dicen que es un tratamiento que estd siendo atacado por los médicos de manera
injusta.

Muchos tratamientos se promocionan a través de medios publicitarios masivos, television, radio, perio-
dico, revistas, etc. Este tipo de informacidn se debe de evaluar antes de tomarla como un tratamiento.

a) ;Cudl es la fuente de informacion? Son adecuadas las de escuelas de medicina, gubernamentales
como SSA o DIF, asociaciones médicas profesionales, sociedades nacionales de enfermedades o
trastornos especificos. Son poco creibles los reportajes que aparecen en los medios populares
de comunicacién, ya que no tienen una revision, como la tienen las revistas médicas especializadas.

b) ;Quién es el experto? Deben darse a conocer las especialidades y curriculo de los “expertos”,
ya que no solo las siglas que anteceden al nombre hacen que una persona sea una autoridad. Si
existe alglin conflicto de interés.

c) ;El hallazgo es preliminar o confirmado? Los medios de comunicacién, la mayorfa de las veces,
informan de un hallazgo preliminar como un “descubrimiento importante”, es deseable buscar la
fuente original, para obtener informacién mds completa de la investigacion.®

Con relacién a Internet, se podria decir que hay una buena noticia, esta es que se ha convertido en
una excelente fuente de informacién médica. La mala noticia es que por su acceso general y bajo
costo, hay una gran cantidad de informacion que no tiene apoyo cientifico y en varias ocasiones solo
confunde al usuario, o esta propenso a caer mas facilmente en la charlatanerfa. Por tal motivo se debe-
ra de tener mucho cuidado, se debe de conocer la fuente de la informacion, si es una universidad, un
organismo gubernamental, asociacion médica o profesional, u organizacién sin fines de lucro. Siempre
es bueno obtener una segunda opinién acerca de la informacidn que se obtiene en la red, ya sea
realizando busquedas mds profundas o bien consultando con un médico.

Las familias necesitan ser conscientes de las implicaciones econémicas de cualquier tratamiento, por
lo que es bueno preguntar a los que ofrecen un tratamiento nuevo lo siguiente:

a) (El seguro de gastos médicos cubre el tratamiento? Si su compafifa aseguradora no lo cubre,
es porque no esta aceptado y no tiene un apoyo cientifico.

b) ;Cudl es el costo total del tratamiento? En ocasiones no se sabe y si se prolonga por mucho
tiempo es muy costoso.

Tratamientos controversiales

El Instituto Nacional de Salud Mental de los Estados Unidos, informa de las siguientes terapias que no
estdn aceptadas como cientificas.

* Dietas especiales por supuestas alergias a determinados alimentos: Las intervenciones en la dieta
tienen como base la eliminacién de uno o mds alimentos en la dieta de una persona. La mds
conocida es la dieta de Feingold, basada en la teorfa de que hay nifios que son sensibles a los
salicilatos conservadores, saborizantes y colorantes artificiales, dulces y chocolates,* ya que
pueden agravar los problemas del TDAH y aprendizaje, hay varios estudios bien controlados
que no han comprobado tal hipdtesis. Los expertos consideran que solo hay un pequefio gru-
po de nifios con estas caracteristicas y que no es representativo del problema. Se ha demostra-
do que la simple eliminacién del azdcar; dulces y golosinas no cambian los sintomas del TDAH.®
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Suplementos nutricionales: Estd en relacién con que hay algo en la alimentacidn que hace falta, es
lo opuesto al punto anterior, aqui se agregan complementos nutricionales como omega 3y 6.
Estos compuestos son dcidos poliinsaturados que estan en las membranas de las células ner-
viosas. Hay diversos estudios con relacién a su utilidad y no hay ain una respuesta favorable.
Existe en la actualidad la promocidn de suplementos gluconutricionales, que contienen sacari-
dos bdsicos para la formacion de glucoproteinas y glucolipidos, también hay algunos estudios
que no han logrado confirmar totalmente su efectividad. Igual sucede con la administracién
de suplementos botdnicos y megadosis de vitaminas, por el contrario, estas Ultimas son muy
riesgosas ya que pueden ocasionar hepatotoxicidad, crdneo hipertensivo y en algunos casos
neuropatia periférica.’

Uso de medicamentos contra hongos: Se ha relacionado a un hongo o levadura que normal-
mente vive en el cuerpo humano, que se mantiene controlado por el sistema inmunoldgico y
por bacterias comensales, de tal forma que cuando se presenta un desequilibrio del sistema
inmune, o se dan antibidticos en exceso, puede desarrollarse mas de los esperado y volverse
patdgeno. Hay la creencia de que toxinas que son producidas por la cdndida aumentan la
susceptibilidad al TDAH y a otros trastornos psiquidtricos. Por tal motivo sugieren el uso de
medicamentos antifingicos como nistatina o miconazol, asociados a la eliminacién de azdcar
de la dieta. No hay estudios cientfficos serios que apoyen esta hipétesis.®

Entrenamiento ocular y uso de lentes de colores: Los promotores de este tipo de terapia piensan
que los problemas visuales colaboran en gran medida con el TDAH, problemas como movi-
mientos oculares defectuosos, sensibilidad del ojo a diversas frecuencias de luz y los problemas
de enfoque, son responsables de problemas de lectura. No hay ningin estudio que apoye
este tipo de hipdtesis, a pesar de amplia difusién con ejercicios para los ojos y entrenamiento
educativo y perceptual. La Academia Americana de Pediatria y la de Oftalmologia emitieron un
documento donde se critica este tipo de tratamiento’.

Uso de programas de computacién (Biofeedback): Es un tratamiento basado en que el funcio-
namiento cerebral es el que produce las alteraciones conductuales y que el EEG ha sefialado
alteraciones que podrian ser las responsables de las manifestaciones clinicas del TDAH. Por
lo que tratan de modificar los diferentes tipos de ritmos cerebrales a través de programas
computacionales, que van a activar las dreas alteradas.'® Hay algunos reportes de estudios que
se basan en las observaciones de los padres, las cuales estdn sesgadas debido a su rechazo al
tratamiento farmacoldgico, en los cuales se ha reportado mejorfa similar al uso de metilfenida-
to, por lo que es necesario realizar més estudios con una metodologia apropiada.'!

Alineacion ésea por quiroprdcticos: Los quiroprdcticos creen que su medicina es una intervencion
eficaz para el TDAH. Se basan en que los problemas espinales son la causa de problemas de
salud y que las manipulaciones espinales pueden restablecer y mantener la salud. Se considera
que los desbalances en el tono muscular puede provocar alteraciones en la actividad cerebral
y que los ajustes espinales y otras estimulaciones somatosensoriales, como la exposicién a
frecuencias de sonido y luces variantes, pueden tratar efectivamente el TDAH y los problemas
de aprendizaje. Sugieren que el crdneo es una extension de la espina dorsal y apoyados en
la Kinesiologfa o técnica de organizacion neural, apoyan la teorfa de que las dificultades del
aprendizaje son causadas por un problema en la alineacion de los huesos de la base del craneo,
el esfenoides y de los huesos temporales. Refieren que esto provoca una compresidn cerebral
desigual en diferentes zonas cerebrales y favorece la aparicién de un mal funcionamiento ocu-



lar (traba ocular), que favorece los problemas de la lectura. Por lo tanto, el tratamiento consiste
en restaurar los huesos del crdneo a su posicién normal, a través de manipulaciones especificas.
Como es sabido, esta teorfa no tiene un apoyo de los conocimientos de la anatomia humana,
ya que los huesos craneales no tienen movilidad. No hay ningin estudio serio que apoye di-

chos tratamientos para el TDAH.!"'?
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~ Capitulo 24.

PRINCIPIOS NEUROETICOS EN EL
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DEL
TDAH

Mtra. Marcela Vdzquez Valenzuela,
Dr. Juan Antonio Marin Martinez

INTRODUCCION

EITDAH es un trastorno neuroconductual de origen bioldgico, con manifestaciones psicoldgicas que
afectan el desarrollo del sujeto en al menos dos ambientes, generando un deterioro funcional en los
dmbitos académico, social y familiar' En la actualidad, existe amplio consenso en la comunidad médica
sobre los beneficios que se obtienen al iniciar un tratamiento farmacoldgico.? Sin embargo, la falta
de conocimiento de los padres y miembros de la comunidad (social y escolar) sobre los efectos que
este tratamiento tiene sobre el paciente permite la aparicién de informacién no respaldada que, en
muchos casos, termina por afectar drdsticamente la adherencia al tratamiento.?

NEUROETICA

Siendo una disciplina de reciente creacién, la neuroética es el estudio de las cuestiones morales re-
lacionadas con las neurociencias y pretende establecer un referente ético que permita la regulacion
de las acciones, tanto en materia de investigacion como de aplicacién del conocimiento. Los dilemas
éticos que se abordan en ésta drea de especialidad no son ajenos a los que presenta el ejercicio de
la medicina regular:

* La importancia de la confidencialidad ante un diagndstico.

* El tratamiento responsable y seguro de los sujetos.

* Las implicaciones de intervenciones diagndsticas, preventivas y terapéuticas.

* El consentimiento informado.

* Las buenas précticas en el proceso desde el diagndstico hasta el seguimiento.
* La justicia en el acceso a los tratamientos.

Algunos paises de Europa y América han elaborado gufas clinicas para la atencién del TDAH, en las
cudles se contempla un enfoque ético del tratamiento.

Guia Clinica para el Trastorno por Déficit de Atencién e Hiperactividad.* México

Guia de Practica Clinica Sobre el Trastorno por Déficit de Atencién con Espafia
Hiperactividad (TDAH) en nifios y adolescentes.’

NEUROETICA DEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Actualmente, existe amplio consenso en el reconocimiento de la capacidad de participacion en el
proceso de decision sobre la salud y enfermedad que tiene el propio nifio. No obstante, tanto en la
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infancia como en la adolescencia, son los padres o tutores los que finalmente tomardn la mayor parte
de las decisiones correspondientes al proceso diagndstico y terapéutico.®

Elinicio de una intervencién terapéutica en nifios y adolescentes con TDAH debe responder a los tres
pardmetros siguientes para que se ajuste a unos estandares éticos correctos:

* |doneidad: Si es susceptible de conseguir el objetivo propuesto.

* Necesidad: Si es necesario, en el sentido de que no exista otra medida terapéutica mas
moderada para la consecucion de tal propdsito con igual eficacia.

* Proporcionalidad: Si es ponderada y equilibrada, por derivarse de ella mas beneficios o
ventajas que perjuicios sobre otros bienes o valores en conflicto.

El médico que decida iniciar un tratamiento farmacoldgico debe situarse en los principios bdsicos que
sigue la bioética: no maleficiencia, justicia, beneficencia y autonomia. Estos principios son considera-
dos moralmente obligatorios si no entran en conflicto entre ellos, por lo que se debe jerarquizar su
relevancia ante una situacion conflictiva en la que no puedan mantenerse todos. Los principios de no
maleficencia v justicia responden a un primer nivel, de minimos éticos exigibles, recogidos por el de-
recho civil y penal. La autonomia y la beneficencia se relacionan con los proyectos personales, dentro
de su propia interpretacion valdrica.”

NO MALEFICENCIA

La no maleficencia es un principio fundamental de las buenas practicas médicas. Se da por hecho que
el médico prescribird el tratamiento que considere mejor respecto del padecimiento del paciente,
evitard, en la medida de lo posible, acciones que generen efectos secundarios nocivos al paciente,
buscando generar confianza y credibilidad que los padres y tutores requieren para iniciar y mantener
los apoyos farmacoldgicos.

Muchos padres desisten del tratamiento con farmacos al observar que los efectos secundarios nega-
tivos son mayores que los beneficios obtenidos. La falta de pericia e interés del médico en la atencidn
del paciente puede socavar de forma permanente la confianza de los padres. Iniciar con el tratamiento
correcto dependerd, en gran medida, de un correcto diagndstico. La adjudicacion de esta etiqueta
clinica es una cuestién tanto pragmadtica como ética, considerando los efectos que la estigmatizacién

Recomendacion

En el diagndstico del TDAH, el profesional debe ser prudente, respetando siempre el criterio de no maleficencia, a fin de
evitar efectos perniciosos al nifio o adolescente en su entorno escolar, social y familiar.

JUSTICIA

El profesional de la salud tiene una obligacion moral de garantizar la salud del paciente por encima de
los intereses econdmicos, personales o institucionales, y asegurar que la atencidn de calidad al TDAH
sea un derecho absoluto.

AUTONOMIA
La iniciacion del tratamiento farmacoldgico en pacientes con TDAH pretende el control de los sin-

tomas en el menor tiempo posible; la adherencia al tratamiento dependerd en buena media de la
informacién con que cuenten los padres sobre el funcionamiento del mismo (y su evidencia) y la
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informacion sobre los efectos secundarios.

A lo largo de los afos son muchos los mitos que se han generado alrededor del uso de farmacos
estimulantes, adjudicdndoles efectos tales como dependencia y aumento de las condiciones para el
abuso de sustancias. La literatura cientifica documenta ampliamente que el tratamiento farmacoldgico
y multimodal del TDAH previene futuros riesgos en el abuso y consumo de sustancias ilicitas, com-
portamiento antisocial o trastornos psiquidtricos que afectan el estado de dnimo.

El responder las dudas, inquietudes y temores que el familiar o tutor presenta con respecto al trata-
miento farmacoldgico permite actuar de manera oportuna para prevenir el abandono del tratamien-
to por desconfianza o temores infundados.®

MITOS Y REALIDADES ALREDEDOR DEL TRATAMIENTO CON FARMACOS®

REALIDADES

EITDAH no existe Se documentan los sintomas del TDAH por primera vez en el afio de
1902 por el Dr. Still; a partir de ahi el trastorno se ha estudiado por la
comunidad cientifica internacional quedando registrados los avances
sobre el tema en el DSM-5 y en la CIE-10, y en infinidad de estudios
publicados en revistas de divulgacion cientifica.

Los farmacos estimulantes provocan adiccion  El uso de estimulantes en nifios y adolescentes con TDAH no aumenta
el riesgo de abuso de sustancias en el futuro; de hecho, lo disminuye
respecto a nifios con TDAH no tratados.®

La medicacion provoca déficits en el En algunos casos puede registrarse un ligero retraso en la adquisicion

crecimiento del nifio de la talla, misma que tiende a normalizarse posteriormente.Aunque los
datos no son concluyentes, los estudios indican que en algunos casos se
observa una talla menor a la esperada de | a 3 cm.

El tratamiento farmacoldgico con “Ni los estudios publicados hasta la fecha, ni la practica clinica, ni los datos

estimulantes provoca arritmias cardiacas. epidemioldgicos recogidos han indicado ni indican riesgo alguno superior
al de la poblacién general en cuanto al uso de los farmacos mencionados
con relacion a problemas cardiovasculares, incluido el riesgo de muerte
stbita”

BENEFICENCIA

Cuando los padres deciden brindar apoyo farmacoldgico a sus hijos lo hacen con la intencidn de me-
jorar el rendimiento académico, social y conductual, por lo que el médico debe ser especialmente cui-
dadoso de que la ruta terapéutica trazada sea aquella que favorezca de la mejor manera al paciente.

El médico debe considerar cuando es éticamente correcto iniciar un tratamiento farmacoldgico a un
menor para que mejore su desempefio vy cudndo no debe incluirse como parte de la ruta terapéutica.

También debe ser imparcial en la eleccion del farmaco, evitando privilegiar los intereses comerciales
por encima del bienestar del paciente.

FACTORES A CONSIDERAR POR EL MEDICO PARA LA ELECCION DEL FARMACO"

* Comorbilidad

* Presencia de efectos adversos (disminucion del apetito, insomnio, tics, etc)

* Preferencia de los padres, tutores o del paciente

* Actividades que realiza el paciente considerando los horarios criticos de mayor demanda atencional
* Costos

 Farmaco que se prescribe bajo receta controlada.
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CONFIDENCIALIDAD

La confidencialidad de la informacién y del diagndstico del paciente se somete a la jurisprudencia de
la ley de proteccidn de datos personales. Debe ser manejada con cautela ya que al ser un trastorno
que se atiende en forma multimodal, es necesario que se comparta informacién con otros profesio-
nales, por lo que se deben tomar las precauciones necesarias para el intercambio y la proteccién de
datos sanitarios.

El tratamiento profesional y el uso de lenguaje técnico apropiado en la atencién al TDAH nos ayudan
a evitar las actitudes excluyentes y discriminatorias que generan una sensacion de vulnerabilidad al
paciente.

RECOMENDACIONES GENERALES DE LA GUIA DE PRACTICA CLINICA
PARA TDAH?

PRINCIPIOS ETICOS DEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El profesional que asuma la responsabilidad del diagnéstico y tratamiento del TDAH debera actuar
conforme a criterios de idoneidad, necesidad y proporcionalidad, restringiendo a lo estrictamente
indispensable aquellas intervenciones mas restrictivas de derechos del menor.

Cuando deba recabarse el consentimiento de los padres, si existe una discrepancia manifiesta entre ambos,
se recomienda buscar el consenso y la mediacion en el mejor beneficio del menor, tras informar a los dos
sobre los riesgos derivados de iniciar o no actuaciones para el diagnostico y tratamiento del TDAH. En el
supuesto de no poder reconciliar posiciones, los profesionales responsables del diagnéstico y tratamiento
secundaran la decision del progenitor que se ajuste a criterios de mayor beneficencia para el menor.Ante
una situacion de duda o de especial conflictividad, se recomienda recurrir a la autorizacion judicial en
proteccion del menor.

En todos los casos, incluso en situacion de decision subrogada de los padres o tutores por inmadurez

o incompetencia del menor, debera plantearse a éste la situacion y las alternativas posibles, en lenguaje
adecuado y comprensible para él, aclarando las dudas que le pudiesen surgir; a fin de que pueda formarse
un criterio valido y cooperar en tal situacion.

Debera escucharse siempre al menor con TDAH e informarle de la forma mas completa posible y
adecuada a su nivel de comprension, contrastando con él las distintas opciones y dudas que pueda tener,y
compartiendo la informacion con los padres o tutores en funcion del grado de madurez y la necesidad de
complementar el proceso informativo llevado a cabo con el menor.

En la atencion al menor con TDAH, el profesional debera respetar el secreto profesional y la
confidencialidad en todos aquellos datos referidos en el contexto de la relacion terapéutica, salvo en caso
de riesgo manifiesto para el menor o para terceros.

Entre los 12 y los |6 anos, debera respetarse, en la medida de lo posible, la confidencialidad de la
informacion y los datos sanitarios sobre el TDAH del menor maduro y con juicio suficiente, especialmente
ante la demanda explicita por su parte. En este proceso se ponderaran los riesgos y beneficios de ceder o
comunicar esa informacion a los padres o tutores, asi como su posible trascendencia en otros ambitos del
menor, y se aconsejara al menor la conveniencia del didlogo y la comunicacion con los padres o tutores
sobre su salud, evitando entregar la documentacion clinica a terceros sin su consentimiento, salvo situacion
de riesgo grave debidamente justificada.

A partir de los |16 afios, debera preservarse la confidencialidad del menor igual que si fuese mayor de edad,

dejando a su criterio personal la decision sobre la comunicacion de la informacion a sus padres o tutores,
salvo situacion de riesgo grave o manifiesta incompetencia.
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CONCLUSION

Siendo el TDAH un trastorno de origen neurobioldgico el uso de farmacos nos permite reducir los
sintomas y mejorar el desempefio académico, social y conductual del menor:

El fdrmaco es el tratamiento de primera linea en la atencidn al TDAH ya que estd entre los medica-
mentos mds estudiados y seguros de todos los que se utilizan en nifios y adolescentes. El tratamiento
farmacoldgico debe de ser complementado con psicoeducacion, entrenamiento en manejo conduc-
tual y apoyo académico.

Atender los cuatro principios éticos fundamentales de: No maleficencia, Justicia, Beneficencia y Con-
sentimiento informado nos permite mantener las buenas précticas en el ejercicio profesional de la
medicina y mejorar la adherencia a los tratamientos indicados, incrementando de forma significativa la

calidad de vida del paciente y de su familia.
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INFORMACION PARA PRESCRIBIR
REDUCIDA (IPP-R) TRADEA® LP

DENOMINACION DISTINTIVA: TRADEA® LP
DENOMINACION GENERICA: METILFENIDATO

FORMA FARMACEUTICAY FORMULACION:
TABLETAS LIBERACION PROLONGADA
Cada tableta contiene:
Clorhidrato

de metilfenidato
Excipiente, cbp

20 mg
| Tableta

INDICACIONES TERAPEUTICAS:

TRADEA® LP es un estimulante del sistema nervioso
central, indicado en el tratamiento del Trastorno por
Déficit de Atencidn con Hiperactividad (TDAH). Tam-
bién estd indicado para el tratamiento del trastorno del
suefio conocido como narcolepsia.

CONTRAINDICACIONES:

En pacientes con conocida hipersensibilidad al metil-
fenidato y/o a cualquiera de los componentes de la
férmula. Pacientes con ansiedad, tensidn y agitacion
severa, depresién mayor; ideacidn suicida, psicosis, hi-
pertiroidismo, glaucoma, arritmias cardiacas y angina de
pecho severa. También estd contraindicado en pacien-
tes con tics motores, con diagndstico o antecedentes
familiares de sindrome de Tourette. TRADEA® LP no
deberd ser utilizado en nifios menores de 6 afios, ya
que no se han establecido su seguridad y eficacia en
este grupo de edad. El metilfenidato no debe admi-
nistrarse en pacientes que se encuentren bajo terapia
con un inhibidor de la monoaminoxidasa (IMAQO), con
agentes con actividad inhibitoria de la MAO o dentro
del lapso de los |4 dfas posteriores a la retirada de
estos tratamientos debido a la posibilidad de precipitar
una crisis hipertensiva.

PRECAUCIONES GENERALES:

No hay experiencia del uso de TRADEA® LP en
pacientes con insuficiencia renal. Puesto que el acla-
ramiento renal no constituye una via importante de
eliminacién del metilfenidato, se espera que en insufi-
ciencia renal ejerza poco efecto en la farmacocinética
de TRADEA® LP. No hay experiencia con el uso de
TRADEA® LP en pacientes con insuficiencia hepatica.
Aunque no se ha establecido la relacién causal entre
el uso de metilfenidato vy los siguientes eventos: Ane-
mia, trombocitopenia, leucopenia y otras discrasias
sanguineas. Se recomienda el conteo sanguineo pe-
riédico para los tratamientos crénicos. Raramente se
han reportado los siguientes eventos: Arteritis cerebral
u oclusidn, elevacién de enzimas hepdticas, encefalo-
patfa o falla hepética. TRADEA® LP no estd indicado
en todos los casos de TDAH, por lo que deberd ser
recetado sélo después de una evaluacion minuciosa
y una historia clinica detallada. TRADEA® LP debe
prescribirse de acuerdo a los criterios generales inter-
nacionales establecidos para el diagndstico de TDAH.

Cuando los sintomas del nifio se asocien con reaccio-
nes agudas de estrés, no estard indicado el metilfenida-
to. No estd recomendada la discontinuacién abrupta
de TRADEA® LP después de su uso crénico ya que
puede enmascarar una depresién mental severa, fati-
ga extrema o precipitar sintomas de retiro tales como
agitacion psicomotora caracterizada por: Depresidn
mental, disforia, conducta inusual, sensacién de fatiga y
debilidad. Por lo cual se recomienda un retiro gradual
de la terapia con supervision. El metilfenidato tiene un
alto potencial como sustancia de abuso. La administra-
cién de este medicamento por un periodo de tiempo
prolongado puede generar dependencia psicoldgica. Su
uso debe suspenderse en pacientes con un historial de
abuso de substancias. En el caso de pacientes con histo-
rial de alcoholismo, se deberdn evaluar los riesgos y los
beneficios potenciales. Los sintomas del abuso crénico
de metilfenidato pueden incluir: Insomnio, irritabilidad,
cambio en la personalidad, y sintomas psicéticos que
pueden ser clinicamente indistinguibles de otros des-
drdenes psicéticos, como la esquizofrenia. TRADEA®
LP debe ser usado con precaucion en pacientes hiper-
tensos debido a que éste puede incrementar la pre-
sién sanguinea en algunos individuos. Se recomienda
el monitoreo de la presién sanguinea durante la te-
rapia. TRADEA® LP deberd utilizarse con precaucion
en pacientes con epilepsia ya que éste puede reducir
el umbral de las crisis. No ha sido establecido el uso
concomitante de metilfenidato y anticonvulsivantes. Si
las crisis ocurren debe discontinuarse el tratamiento
con metilfenidato. El uso de TRADEA® LP puede cau-
sar mareo y somnolencia. Este medicamento puede
disminuir las habilidades para la operacién de maqui-
naria, conduccién de vehiculos y otras actividades que
requieren movimientos rdpidos y precisos.

RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL
EMBARAZOY LA LACTANCIA:

Los estudios en animales realizados para conocer los
efectos del metilfenidato sobre la fertilidad y el desa-
rrollo del feto no arrojan resultados concluyentes para
evaluar su efecto sobre el desarrollo fetal y en el emba-
razo en humanos. Por lo anterior; se recomienda no ad-
ministrar metilfenidato durante el embarazo, a menos
que el beneficio potencial para la madre sea mayor que
el riesgo para el feto. Hasta el momento se desconoce
si el metilfenidato y/o cualquiera de sus metabolitos
pasan a la leche materna. El metilfenidato tiene un peso
molecular bajo por lo que se puede esperar que éste
pase a la leche materna. Por razones de seguridad se
debe recomendar a las madres que estén amamantan-
do no tomar metilfenidato.

REACCIONES SECUNDARIASY ADVERSAS:

Las reacciones adversas del metilfenidato son fre-
cuentes pero usualmente ligeras a dosis normalmente
prescritas. Las reacciones adversas pueden ser mas fre-
cuentes o severas durante los dias iniciales de la terapia.
Reacciones adversas comunes (>10%): Nerviosismo,
insomnio, dolor abdominal, cefalea, anorexia. Estas reac-
ciones pueden reducirse con la disminucién de la dosis.



Durante los primeros dias de la terapia en nifios puede
ocurrir pérdida o decremento del apetito. El dolor ab-
dominal y de cabeza generalmente ligero e infrecuente,
en caso de que se vuelvan un problema contindo para
el paciente este puede ceder reduciendo la dosis. La
exacerbacion de los tics puede ceder también en res-
puesta a la reduccién de la dosis de metilfenidato. En
algunos casos éste requiere ser discontinuado. Reaccio-
nes adversas poco frecuentes ( > 0.1% < 19%): Dolor
tordcico, fiebre, lesiones accidentales, dolor; intentos
suicidas, migrafia, taquicardia, diarrea, incontinencia fecal,
incremento del apetito, calambres en miembros infe-
riores, apatfa, pensamientos anormales, suefios anor-
males, alucinaciones, confusion, hipercinesia, trastornos
del suefio, trastornos del lenguaje, vértigo, tos, epistaxis,
alopecia, prurito, urticaria, diplopfa, polaquiuria, hema-
turia y urgencia urinarias. Reacciones adversas raras
(> 0.01% a < 0.1%): Dificultades para la acomodacién
visual, vision borrosa, angina de pecho. Reacciones ad-
versas muy raras ( < 0.01%): Hiperactividad, convul-
siones, calambres musculares, movimientos coreicos,
exacerbacion de tics existentes, psicosis tdxica con
alucinaciones visuales y tdctiles, humor depresivo tran-
sitorio, arteritis y/u oclusién cerebral, funcionamiento
hepético anormal (elevacién de transaminasas hasta
coma hepitico), purpura trombocitopénica, dermatitis
exfoliativa, eritema multiforme, leucopenia, trombocito-
penia, anemia y sindrome neuroléptico maligno (SNM)
pobremente documentado. La menor manifestacion
de cualquiera de estos sintomas durante el uso puede
indicar la necesidad de reducir la dosis o descontinuar
el medicamento. Los efectos téxicos del metilfenidato
son variables en los nifios y en los adultos y parece que
pueden ocurrir en un rango variable de dosificacion.
Reacciones de hipersensibilidad al metilfenidato pue-
den incluir: Rash, urticaria, fiebre, artralgia, dermatitis
exfoliativa eritema multiforme. Tales reacciones son
poco frecuentes.

Otras: Una reaccién adversa posible por el uso pro-
longado de estimulantes en los nifios es la inhibicion
del crecimiento por alteracién en la secrecién de la
hormona del crecimiento. Se ha observado una recu-
peracién en el crecimiento después de la discontinua-
cién de los estimulantes en nifios. Aunque esta reaccion
adversa es raro que se presente, se recomienda moni-
torear los pardmetros de peso y estatura de acuerdo
a edad, al inicio del tratamiento y periddicamente du-
rante la terapia.

INTERACCIONES MEDICAMENTOSASY DE
OTRO GENERO:

Los efectos estimulantes del metilfenidato se pueden
sumar a los de otros psicoestimulantes si se adminis-
tran de manera concomitantemente, como es el caso
de la cafeina. Si no es posible evitar el uso combina-
do de metilfenidato y otros estimulantes del sistema
nervioso central, es recomendable monitorear de cer
ca la aparicién de cualquiera de los siguientes signos:
Nerviosismo, irritabilidad, insomnio, arritmias y otras
reacciones adversas relacionadas a la estimulacion de

sistema nervioso central. El metilfenidato puede poten-
ciar las acciones de los vasopresores exdgenos (do-
pamina, adrenalina) y enddgenos (noradrenalina). Por
lo tanto, el uso de simpaticomiméticos en pacientes
que toman metilfenidato debe hacerse con precaucién.
Debido a que el metilfenidato y los inhibidores de la
monoaminoxidasa (IMAQO) potencian los efectos de los
neurotransmisores catecolaminérgicos, deberd evitarse
el uso concomitante de ambas sustancias. Estudios far-
macoldgicos en humanos han demostrado que el me-
tilfenidato puede inhibir el metabolismo de ciertos an-
ticonvulsivantes (particularmente fenitoina, fenobarbital
y primidona), lo cual puede llevar a un incremento en
las concentraciones séricas. Lo mismo puede suceder
con la administraciéon concomitante de metilfenidato y
antidepresivos triciclicos (clorimipramina, desipramina,
imipramina). EI metilfenidato reduce el efecto hipoten-
sor de los agentes antihipertensivos y/o diuréticos. Se
debe tener precaucion con estas combinaciones en ni-
fios. Han sido reportados serios efectos adversos con
el empleo conjunto de clonidina y metilfenidato por
lo cual no se recomienda esta combinacién. No estd
recomendado el uso concomitante de metilfenidato y
litio, ya que se pueden alterar los efectos terapéuticos
de este dltimo. El consumo de alcohol durante el tra-
tamiento con metilfenidato puede exacerbar las reac-
ciones adversas que tiene éste Ultimo sobre el sistema
nervioso central.

PRECAUCIONES EN RELACION CON EFECTOS
DE LA CARCINOGENESIS, MUTAGENESIS,
TERATOGENESIS Y SOBRE LA FERTILIDAD.

Los estudios llevados a cabo en animales de experi-
mentacién para conocer los efectos teratogénicos o
evidencias de carcinogenicidad del metilfenidato, no
arrojan evidencias o resuftados concluyentes. Conside-
rando esto se puede decir que el metilfenidato es un
medicamento de amplia seguridad. Sin embargo, es im-
portante ajustar las dosis terapéuticas, vigilar de cerca al
paciente, realizando los monitoreos correspondientes.
En relacion a su uso en mujeres embarazadas, se re-
comienda no administrar metilfenidato, a menos que
el beneficio potencial para la madre sea mayor que el
riesgo para el feto.

DOSISY VIA DE ADMINISTRACION: ORAL

Las tabletas deben ser tragadas con abundante agua.
No masticar; triturar o fraccionar las tabletas. La dosi-
ficacién se deberd individualizar de acuerdo a las ne-
cesidades o respuesta del paciente. Una vez que se ha
ajustado la dosis terapéutica efectiva para el paciente,
el mantenimiento de esta dosis deberd ser capaz de re-
ducir o mantener una mejorfa en los sintomas, particu-
larmente durante el dfa. El tratamiento del TDAH con
TRADEA® LP debe ser discontinuado periédicamente
para asegurar la condicién del paciente. La mejora en
los sintomas puede ser controlada cuando el medica-
mento se discontintia temporal o permanentemente. Si
los sintomas no mejoran después de un mes de haber
ajustado la dosis, el medicamento deberd ser discon-
tinuado. Si los sintomas empeoran u ocurren otros



efectos adversos serios, la dosis deberd disminuirse o
si es necesario el medicamento deberd discontinuar-
se. Para el tratamiento del TDAH principalmente en
nifios, el uso de TRADEA® LP no debe ser indefinido
y usualmente puede ser discontinuado después de la
pubertad. Sin embargo, el TDAH puede, en algunos
casos, continuar hasta que el nifio sea un adulto. En
estas situaciones, el tratamiento con TRADEA® LP
puede ser benéfico para estos pacientes después de
la pubertad. Nifios mayores de 6 afios: Iniciar con una
dosis de 18 0 20 mg de TRADEA® LP efectuar ajustes
semanales. La dosis puede ajustarse en incrementos de
I8 0 20 mg hasta un maximo de 54 o 60 mg/dia en
nifios y 72 mg/dia en adolescentes por la mafiana. La
tableta de liberacién prolongada presenta una dura-
cién de accidn terapéutica de aproximadamente 10-12
horas. Pacientes que toman metilfenidato por primera
vez: La dosis inicial recomendada de TRADEA® LP es
de 18 0 20 mg una vez al dia tanto en niflos como en
adolescentes. Pacientes que ya utilizan metilfenidato: La
dosis recomendada de TRADEA® LP para pacientes
que ya tomaban metilfenidato, ya sea dos veces al dia, o
tres veces dia; a dosis de 10 a 60 mg/dia, se recomienda
iniciar con 18 o 20 mg /dfa. Conversién de dosis reco-
mendada de metilfenidato (2 o 3 veces al dia):

Dosis previa de Dosis de inicio
metilfenidato TRADEA® LP

5 mg (2 o 3 veces al da) 18 mg/dia
10 mg (2 o 3 veces al dfa) 36 mg/dia
15 mg (2 o 3 veces al dfa) 54 mg/dia
20 mg (2 o 3 veces al dia) 72 mg/dia

Se debe incrementar en intervalos semanales comen-
zando por la dosis de |8 mg,y debe aplicarse el criterio
clinico para elegir la dosis adecuada en pacientes que
actualmente toman metilfenidato bajo otros regimenes.
Se recomienda suspender el tratamiento durante los
fines de semana y durante el periodo de vacaciones.
Si no se observa mejorfa luego de un mes de trata-
miento con la dosis ya debidamente ajustada, debe
discontinuarse el tratamiento. El metilfenidato deberfa
ser discontinuado periédicamente para evaluar la con-
dicién del nifio. La mejoria puede mantenerse cuando
se discontinta el farmaco temporal o permanentemen-
te. Adultos: Narcolepsia y tratamiento por déficit de
atencién con hiperactividad: Iniciar con una dosis de 18
a 36 mg una vez al dia de TRADEA® LP La tableta de
liberacién prolongada presenta una duracién de accidn
terapéutica de aproximadamente 10-12 horas. Por lo
tanto, puede usarse en reemplazo del metilfenidato
de liberacién inmediata, siempre y cuando la dosis de
TRADEA® LP tabletas de liberacién prolongada, sea
equivalente y corresponda a la dosis administrada en
tabletas de liberacién inmediata en el lapso de 8 ho-
ras y previamente determinada mediante la titulacion
correspondiente. Dosis superiores a los 60 mg/dia en
nifios, 72 mg en adolescentes y 108 mg en adultos no
han sido estudiadas, por lo tanto, no se recomiendan.

MANIFESTACIONESY MANEJO DE LA
SOBREDOSIFICACION O INGESTA ACCIDENTAL
(ANTIDOTOS):

Los signos y sintomas de la sobredosificacién aguda
son principalmente debidos a la sobreestimulacion del
sistema nervioso central y simpatico, pueden inducir:
Vomito, ansiedad agitacion, temblores, hiperreflexia,
movimientos musculares, convulsiones (posiblemente
seguido por coma), delirio, sudoraciones, rubor, hiper-
termia, cefalea, midriasis (visién borrosa) y resequedad
de las mucosas, euforia, confusién, paranoia, psicosis
y alucinaciones hipotension, hipertensién, taquipnea,
temblor: Las manifestaciones severas de una sobredosis
de metilfenidato incluyen ademads: Taquicardia, palpita-
ciones, arritmias cardfacas incluyendo bloqueo cardiaco,
colapso circulatorio, rabdomiolisis, crisis, coma y muer-
te. Manejo: Proteger al paciente de estimulos externos
que exacerbarfan la sobre estimulacién ya presente. Si
los signos y sintomas no son muy severos y el paciente
estd consciente, el estdmago se puede evacuar por me-
dio de la induccién del vémito o practicando un lavado
gastrico. Si es severa la intoxicacion, antes de realizar el
lavado gdstrico, deberd administrarse una dosis cuida-
dosamente titulada de un barbitdrico de accién corta.
Deberd proporcionarse al paciente cuidados intensivos
para mantener una adecuada circulacién y el intercam-
bio respiratorio. Es probable que se requieran proce-
dimientos de enfriamiento externos para disminuir la
hiperpirexia. No ha sido establecida la eficacia de la
didlisis peritoneal o hemodidlisis extracorpdrea para la
sobredosis del metilfenidato.

PRESENTACIONES:
Caja con 30 tabletas de liberacién prolongada de 20 mg.

LEYENDA DE PROTECCION:

Literatura exclusiva para médicos. Su venta requiere
receta médica, la cual se retendrd en la farmacia. Su uso
prolongado aun a dosis terapéuticas puede causar de-
pendencia. Reporte las sospechas de reaccion adversa
al correo farmacovigilancia@cofepris.gob.mx. No se
deje al alcance de los nifios. No se use en el embarazo
y la lactancia. No se administre junto con bebidas alco-
hdlicas. Este medicamento puede producir somnolen-
cia y afectar el estado de alerta, por lo que no deberd
conducir vehiculos automotores ni maquinaria pesada
durante su uso. No masticar, triturar o fraccionar las
tabletas. Prohibida la venta fraccionada del producto.

NOMBREY DOMICILIO DEL LABORATORIO:
Hecho en México por: PSICOFARMA, S. A. DE C.V,
Calz. Tlalpan No. 4369, Col.Toriello Guerra, C. P 14050,
Deleg. Tlalpan, D. F, México.

NUMERO DE REGISTRO DEL MEDICAMENTO,
ANTE LA SSA:
Reg. No.200M2014 SSA I



INFORMACION PARA PRESCRIBIR
REDUCIDA (IPP-R) TRADEA®®

DENOMINACION DISTINTIVA: TRADEA®
DENOMINACION GENERICA: METILFENIDATO

FORMA FARMACEUTICAY FORMULACION:
TABLETAS

Cada tableta contiene:
Clorhidrato de metilfenidato
Excipiente, cbp

10 mg
| Tableta

INDICACIONES TERAPEUTICAS: “ESTIMULANTE”
TRADEA® es un estimulante del sistema nervioso
central, que estd indicado como parte del tratamiento
del Trastorno por Déficit de Atencién con o sin Hipe-
ractividad (TDAH). TRADEA® también estd indicado
para el tratamiento del trastorno del suefio conocido
como narcolepsia.

CONTRAINDICACIONES.

TRADEA® estd contraindicado en caso de hipersensi-
bilidad al metilfenidato y/o a cualquiera de los compo-
nentes de la férmula. Otras contraindicaciones incluyen:
alcoholismo, ansiedad, depresidon mayor, psicosis, crisis
convulsivas, abuso de sustancias, ideacion suicida, hiper-
tiroidismo, glaucoma, arritmias cardiacas y angina de
pecho severa. También en pacientes con tics motores
o tics, con el diagndstico o antecedentes familiares del
sindrome de Tourette.

PRECAUCIONES GENERALES.

TRADEA® no deberd ser utilizado en nifios menores
de 6 afos, ya que no se ha establecido su seguridad y
eficacia en este grupo de edad. TRADEA® no esta in-
dicado en todos los casos de TDAH, por lo que deberd
ser recetado sdlo después de una evaluacién minu-
ciosa y una historia clinica detallada. La administracién
de TRADEA® deberd basarse en la valoracién de la
severidad de los sintomas y la edad del nifio. No debe
prescribirse sélo por la presencia de uno o mds de
los sintomas de este padecimiento. No se recomienda
su uso cuando los sintomas del nifio se asocien con
reacciones agudas de estrés. No estd recomendada la
discontinuacién abrupta de TRADEA® después de su
uso crénico. La discontinuacién puede enmascarar una
depresién mental severa o fatiga extrema, o precipitar
sintomas de retiro tales como agitacién psicomotora.
Se recomienda un retiro gradual de la terapia con su-
pervision.

El metilfenidato tiene un alto potencial como sustan-
cia de abuso. La administracién de este medicamento
por un periodo de tiempo prolongado, puede generar
dependencia psicoldgica. Su uso debe suspenderse en
pacientes con un historial de abuso de sustancias. En
el caso de pacientes con un historial de alcoholismo
se deberd evaluar el riesgo-beneficio. Los sintomas del
abuso crénico de metilfenidato pueden incluir: insom-
nio, irritabilidad, cambios en la personalidad y sintomas
psicdticos que pueden ser clinicamente indistinguibles

de otros desdrdenes psicéticos, como la esquizofrenia,
particularmente con el abuso parenteral de metilfeni-
dato. TRADEA® debe ser usado con precaucién en
pacientes hipertensos debido a que éste puede in-
crementar la presién sanguinea en algunos individuos.
Se recomienda el monitoreo de la presidon sanguinea
durante la terapia. El metilfenidato debe suspenderse
en pacientes que estén bajo tratamiento con inhibi-
dores de la monoaminoxidasa (IMAQO) o agentes con
actividad inhibitoria de la MAO dentro de los 14 dias
anteriores debido a la posibilidad de precipitar una cri-
sis hipertensiva. TRADEA® deberd utilizarse con pre-
caucién en pacientes con epilepsia, ya que éste puede
reducir el umbral de las crisis. Si las crisis ocurren debe
discontinuarse el tratamiento con metilfenidato. El uso
de TRADEA® puede causar mareo y somnolencia, lo
que afecta la habilidad del paciente para participar en
actividades que requieran de alerta mental. Se deberd
recomendar a los pacientes tener precaucién cuando
se estd manejando un automdvil, operando maquinaria,
o cualquier actividad potencialmente peligrosa.

RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL
EMBARAZOY LA LACTANCIA.

Los estudios en animales realizados para conocer los
efectos del metilfenidato sobre la fertilidad y el de-
sarrollo del feto, no arrojan resultados concluyentes
para evaluar su efecto sobre el desarrollo fetal y en el
embarazo en humanos. Por lo anterior; se recomien-
da no administrar metilfenidato durante el embarazo,
a menos que el beneficio potencial sea mayor que el
riesgo. Hasta el momento se desconoce si el metilfeni-
dato y/o cualquiera de sus metabolitos pasan a la leche
materna. El metilfenidato tiene un peso molecular bajo
por lo que se puede esperar que éste pase a la leche
materna. Por razones de seguridad se debe recomen-
dar a las madres que estén amamantando no tomar
metilfenidato.

REACCIONES SECUNDARIASY ADVERSAS.

Las reacciones adversas del metilfenidato son frecuen-
tes pero usualmente ligeras a las dosis normalmente
prescritas. Las reacciones adversas pueden ser mas fre-
cuentes o severas durante los dfas iniciales de la terapia.
Las reacciones adversas mds comunes tras la adminis-
tracion de metilfenidato son el nerviosismo y el insom-
nio. Estas reacciones pueden limitarse por la omision de
las dosis de la tarde o la noche o la reduccién de la mis-
ma. Durante los primeros dias de la terapia los nifios
pueden presentar anorexia (reportada como pérdida
o decremento del apetito). La ndusea y el vémito rara-
mente pueden ocurrir. El dolor abdominal y de cabeza
son reacciones adversas comunes, generalmente ligeras
e infrecuentes que pueden ceder reduciendo la dosis
en caso de que se vuelvan un problema continuo para
el paciente. En los pacientes con sindrome de Tourette
o historia familiar de éste, pueden aparecer o exacer-
base tics motores o fonéticos provocados por el uso
de estimulantes. La exacerbacion de los tics puede ce-
der en respuesta a la reduccion de la dosis de metilfeni-
dato. En algunos casos éste requiere ser discontinuado.



Una reaccién adversa posible por el uso prolongado de
estimulantes en los nifios es la inhibicidn del crecimien-
to. Los mecanismos que se han propuesto para explicar
esta reaccion son: la supresion del apetito o una altera-
cién en la secrecién de la hormona del crecimiento. Se
ha observado una recuperacion en el crecimiento des-
pués de la discontinuacién de los estimulantes en nifios.
Aunque esta reaccion adversa es raro que se presente,
se recomienda monitorear los pardmetros de peso y
estatura de acuerdo a edad, al inicio del tratamiento y
periédicamente durante la terapia. La discontinuacién
abrupta de metilfenidato puede producir dependencia
psicoldgica, llevando a un sindrome que se caracteriza
por: depresiéon mental, disforia, conducta inusual, sensa-
cién de fatiga y debilidad. Otras reacciones adversas del
metilfenidato poco frecuentes son: mareos, palpitacio-
nes, disquinesia, somnolencia, angina, taquicardia, hiper-
tensidn, hipotension y psicosis toxica. La manifestacion
menor de cualquiera de estos sintomas durante el uso
de metilfenidato puede indicar la necesidad de reducir
la dosis o discontinuar el medicamento. Los efectos t6-
xicos del metilfenidato son mds variables en los nifios
que en los adultos y parece que puede ocurrir en un
variado intervalo de dosificacién. La dosificacion exce-
siva puede incluir cualquiera de los siguientes signos
de sobre estimulacion del sistema nervioso central o
efectos simpaticomiméticos: angina, ansiedad, agitacion,
vision borrosa, delirio, diaforesis, alucinaciones, hiper-
termia, hipotensidn o hipertension, midriasis, palpitacio-
nes, paranoia, psicosis, taquicardia, taquipnea o temblor:
Las manifestaciones severas de la sobredosis de me-
tilfenidato incluyen: arritmias cardiacas (p. e., bloqueo
cardfaco), colapso circulatorio, rabdomidlisis, crisis,
coma y muerte. No se ha establecido la relacién causal
entre el uso de metilfenidato vy los siguientes eventos:
anemia, trombocitopenia, leucopenia y otras discrasias
sanguineas. Se recomienda el conteo sanguineo perié-
dico para los tratamientos crénicos. Rara vez se han
reportado los siguientes eventos: arteritis cerebral u
oclusién, elevacién de enzimas hepaticas, encefalopatia
o falla hepdtica. Las reacciones de hipersensibilidad al
metilfenidato pueden incluir: rash, urticaria, fiebre, ar-
tralgia, dermatitis exfoliativa y eritema multiforme. Tales
reacciones son poco frecuentes.

INTERACCIONES MEDICAMENTOSASY DE
OTRO GENERO.

Los efectos estimulantes del metilfenidato se pueden
sumar a los de otros psicoestimulantes si se administran
de manera concomitante como el caso de la cafeina. Si
no es posible evitar el uso combinado de metilfenida-
to y otros estimulantes del sistema nervioso central,
es recomendable monitorear de cerca la aparicién de
cualquiera de los siguientes signos: nerviosismo, irrita-
bilidad, insomnio, arritmias y otras reacciones adversas
relacionadas a la estimulacién de sistema nervioso
central. El metilfenidato puede potenciar las acciones
de los vasopresores exdgenos (dopamina, adrenalina)
y enddgenos (noradrenalina). Por lo tanto, el uso de
simpaticomiméticos en pacientes que toman metilfe-
nidato debe hacerse con precaucién. Debido a que el

metilfenidato vy los inhibidores de la monoaminoxidasa
(IMAO) potencian los efectos de los neurotrasmiso-
res catecolaminérgicos, deberd evitarse el uso conco-
mitante de ambas sustancias. Estudios farmacoldgicos
en humanos han mostrado que el metilfenidato puede
inhibir el metabolismo de ciertos anticonvulsivantes
(particularmente fenitoina, fenobarbital y primidona), lo
cual puede llevar a un incremento en las concentracio-
nes séricas. Lo mismo puede suceder por la adminis-
tracién concomitante de metilfenidato y antidepresivos
triciclicos (clormipramina, desipramina, imipramina).
El metilfenidato reduce el efecto hipotensor de los
agentes antihipertensivos y/o diuréticos. Se debe te-
ner precaucion con el uso de estas combinaciones en
ninos. No esta recomendado el uso concomitante de
metilfenidato v litio, ya que se pueden alterar los efec-
tos terapéuticos de este Ultimo. El consumo de alcohol
durante el tratamiento con metilfenidato puede exa-
cerbar las reacciones adversas que tiene éste Ultimo
sobre el sistema nervioso central.

PRECAUCIONES EN RELACION CON EFECTOS
DE CARCIONOGENESIS, MUTAGENESIS,
TERATOGENESISY SOBRE LA FERTILIDAD.

En un estudio realizado en conejos se administraron
dosis de 200 mg/ kg/ dia equivalente a 167 y 78 veces
la dosis humana maxima recomendada, en la que el
metilfenidato mostrd ser teratogénico. En relacién a
los efectos mutagénicos, se observé un aumento en el
intercambio de crométides hermanas en estudios con
hembras de hdmster chino, y aberraciones cromosé-
micas en una prueba in vitro en células ovdricas. No
obstante, no se observaron efectos mutagénicos en
dos pruebas adicionales in vitro (prueba de mutacién
reversa de Ames y prueba de mutacidn de linfoma de
ratén). En relacién a los efectos carcinogénicos, en es-
tudios con ratones B6C3F| el metilfenidato provocd
un aumento en los adenomas hepatocelulares sélo en
ratones machos, y un incremento de hepatoblastomas
con dosis de 60 mg/kg/dia aproximadamente 30 vy
2.5 veces la dosis méaxima recomendada en humanos.
Considerando estos resultados y las dosis empleadas,
las cuales estdn muy por arriba de las dosis terapéuti-
cas utilizadas en humanos, se puede decir que el metil-
fenidato es un medicamento de amplia seguridad. Sin
embargo, es importante ajustar las dosis terapéuticas y
vigilar de cerca al paciente realizando los monitoreos
correspondientes.

DOSISY ViA DE ADMINISTRACION. ORAL

Tratamiento para el Trastorno por Déficit de Atencién
con o sin Hiperactividad y Tratamiento de la Narcolep-
sia. Adultos: Administrar en dosis divididas, 2 o 3 veces
al dfa, preferentemente de 30 a 45 minutos antes de
las comidas. La dosis promedio es de 20 a 30 mg dia-
rios. Algunos pacientes pueden requerir de 40 a 60 mg
al dia, administrados en dosis divididas. En otros, serdn
adecuados de 10 a |5 mg diarios. Aquellos pacientes
que no puedan dormir a causa del medicamento, se re-
comienda tomar la Ultima dosis del dfa antes de las 6:00
p.m. Niflos mayores de 6 afos: Iniciar con una dosis de



5 mg una o dos veces al dia, administradas antes del
desayuno y la comida. Realizar incrementos semanales
de 5 a |0 mg. La dosis diaria total deberd ser adminis-
trada en dosis divididas. La dosis maxima que se puede
administrar en un dia es de 60 mg. Nota: La dosifica-
cién y el intervalo entre dosis se debera individualizar
de acuerdo a las necesidades vy respuesta del paciente.
Una vez que se ha ajustado la dosis terapéutica efectiva
para el paciente, el mantenimiento de esta dosis debe-
rd ser capaz de reducir o mantener una mejoria en los
sintomas, particularmente durante el dfa. El tratamiento
del TDAH con TRADEA® debe ser discontinuado pe-
riddicamente para asegurar la condicién del paciente.
La mejora en los sintomas puede ser sostenida cuando
el medicamento se discontinda temporal o permanen-
temente. Si los sintomas no mejoran después de un
mes de haber ajustado la dosis, el medicamento deberd
ser discontinuado. Si los sintomas empeoran u ocurren
otros efectos adversos serios, la dosis deberd dismi-
nuirse o si es necesario el medicamento deberd discon-
tinuarse. Para el tratamiento del TDAH principalmente
en nifios, el uso de TRADEA® no debe ser indefinido
y usualmente puede ser discontinuado después de la
pubertad. Sin embargo, el TDAH puede, en algunos ca-
sos, continuar hasta que el nifio sea un adulto. En estas
situaciones el tratamiento con TRADEA® puede ser
benéfico para estos pacientes después de la pubertad.

MANIFESTACIONESY MANEJO DE LA
SOBREDOSIFICACION O INGESTA ACCIDENTAL
(ANTIDOTOS).

Los signos y sintomas de la sobredosis aguda, princi-
palmente los debidos a la sobrestimulacion del sistema
nervioso central y simpético, pueden incluir: vémito,
agitacion, temblores, hiperreflexia, movimientos muscu-
lares, convulsiones (posiblemente seguido por coma),
delirio, sudoraciones, ruborizaciones, cefalea, hiperre-
flexia, taquicardia, palpitaciones, arritmias cardiacas,
hipertensién, midriasis y resequedad de las mucosas,
euforia, confusién vy alucinaciones. Manejo: Proteger al
paciente de estimulos externos que puedan exacerbar
la sobre estimulacién ya presente. Si los signos y sin-
tomas no son muy severos y el paciente estd cons-
ciente, el estémago se puede evacuar por medio de la
induccién del vémito o practicando un lavado géstrico
al paciente. Si es severa la intoxicacion, antes de realizar
el lavado gdstrico deberd ser administrada una dosis
cuidadosamente titulada de un barbitdrico de accién
corta. Deberd proporcionarse al paciente cuidados
intensivos para mantener la adecuada circulacion y el
intercambio respiratorio. Es probable que se requieran
procedimientos de enfriamiento externos para dis-
minuir la hiperpirexia. No ha sido bien establecida la
eficacia de la didlisis peritoneal o hemodidlisis extracor
pdrea para la sobredosis del metilfenidato.

PRESENTACIONES.
Caja con 30 o 60 tabletas de 10 mg.

LEYENDAS DE PROTECCION.
Literatura exclusiva para médicos. Su venta requiere

receta médica, la cual se retendrd en la farmacia. Su uso
prolongado aun a dosis terapéuticas puede causar de-
pendencia."Reporte las sospechas de reaccién adversa
al correo farmacovigilancia@cofepris.gob.mx”. No se
deje al alcance de los nifios. No se use en el embarazo
y la lactancia."Este medicamento puede producir som-
nolencia y afectar el estado de alerta, por lo que no
deberd conducir vehiculos automotores ni maquinaria
pesada durante su uso”. No se administre junto con
bebidas alcohdlicas.

NOMBREY DOMICILIO DEL LABORATORIO.
Hecho en México por: PSICOFARMA, S. A. DE C.V.
Calz.Tlalpan No. 4369, Col.Toriello Guerra, C. P 14050,
Deleg. Tlalpan, D. F, México.

NUMERO DE REGISTRO DEL MEDICAMENTO:
Reg. No. 442M2014 Il



INFORMACION PARA PRESCRIBIR
REDUCIDA (IPP-R) LIMBIK

DENOMINACION DISTINTIVA: LIMBIK.
DENOMINACION GENERICA: RISPERIDONA
FORMA FARMACEUTICAY FORMULACION:
Cada tableta contiene:

Risperidona
Excipiente, cbp

I 'mg
| tableta

2 mg
| tableta

3mg
| tableta

INDICACIONES TERAPEUTICAS:

Risperidona, un agente antipsicético derivado del ben-
zisoxasol con propiedades farmacoldgicas particulares
para ejercer un antagonismo selectivo de los recepto-
res de serotonina 5-HT2A que la ubican dentro de
la categorfa de los farmacos antipsicdticos “atipicos”.
Risperidona estd indicado en el tratamiento de pacien-
tes con esquizofrenia, episodios primarios de psicosis,
episodios agudos psicéticos acompafiados de compor-
tamiento violento, exacerbaciones esquizofrénicas agu-
das, esquizofrenia cronica, trastornos bipolares y toda
condicién psicética que curse con sintomas positivos
y negativos manifestados en forma de alucinaciones,
delirios, alteraciones del pensamiento, hostilidad, apla-
namiento afectivo, pobreza del lenguaje, disminucién de
la expresién, abandono emocional y social. Risperidona
también esta indicado para prevenir y disminuir la in-
tensidad de las recafdas en pacientes con esquizofrenia
crénica y en aquellos que presentan reacciones adver-
sas intolerables (efectos extrapiramidales) o refracta-
riedad al empleo de los llamados antipsicdticos “tipi-
cos”. Otras indicaciones son: tratamiento de trastornos
de la conducta, en pacientes con demencia que pre-
sentan sintomas como agresividad verbal, fisica e hipe-
ractividad (agitacion, vagabundeo) o con sintomas psi-
cdticos prominentes o exacerbados. Risperidona es itil
en terapia combinada con estabilizadores del estado
de animo para tratar los episodios maniacos asociados
al trastorno bipolar, sindrome de Tourette, tics, autismo
trastornos de conducta o comportamiento disruptivo
en nifios, adolescentes y adultos que presentan un coe-
ficiente intelectual bajo o retardo mental acompafiado
de autodestructividad, agresién e impulsividad.

CONTRAINDICACIONES:

Risperidona estd contraindicada en aquellos pacientes
con depresién grave por alcoholismo o por el empleo
de farmacos depresores del SNC asf como en pacien-
tes comatosos y con hipersensibilidad a los compo-
nentes de la formula. Las dosis superiores a 10 mg al
dia no han demostrado mayor eficacia que las dosis
bajas y pueden causar efectos adversos extrapirami-
dales (EAEP). No se ha evaluado la seguridad en dosis
mayores a |6 mg al dfa, por lo tanto este nivel de dosis
no deberd emplearse. No se use en el embarazo y la
lactancia. La experiencia es escasa en menores de 5
afios por lo tanto no es recomendable su uso en este
tipo de pacientes.

PRECAUCIONES GENERALES:

Debido a la actividad alfa-bloqueadora, puede presen-
tarse hipotensién ortostdtica, especialmente durante
el periodo inicial de ajuste de dosis. Risperidona debe
emplearse con precaucidn en pacientes con padeci-
mientos cardiovasculares conocidos (por ejemplo: in-
suficiencia cardiaca, infarto al miocardio, anormalidades
de la conduccidn eléctrica, deshidratacion, hipovolemia
o enfermedades cerebrovasculares) y la dosis se ajus-
tard gradualmente como se recomienda. Deberd con-
siderarse una reduccion de la dosis en caso de hipo-
tensién. Los fdrmacos con propiedades antagonistas de
los receptores de la dopamina se han asociado con la
induccién de discinesia tardia caracterizada por movi-
mientos ritmicos involuntarios, predominantemente de
la lengua y/o cara, se ha reportado que la presencia de
efectos adversos extrapiramidales (EAEP) representa
un factor de riesgo para el desarrollo de discinesia tar-
dfa. Si'los signos o sintomas de la discinesia tardia apa-
recen, podrd considerarse la descontinuacion de todos
los farmacos antipsicéticos. Los antipsicéticos pueden
precipitar un sindrome neuroléptico maligno, caracte-
rizado por hipertermia, rigidez muscular; inestabilidad
autondmica, conciencia alterada y niveles de CPK ele-
vados han sido manifestados con el uso de los neuro-
Iépticos. En este caso, todos los farmacos antipsicdticos,
incluyendo la risperidona, deberdn descontinuarse. Se
deberén valorar los riesgos contra los beneficios cuan-
do se prescriban antipsicdticos, incluyendo a la rispe-
ridona, en pacientes con demencia por cuerpos de
Lewy o enfermedad de Parkinson, debido a que puede
incrementarse el riesgo de sindrome neuroléptico ma-
ligno o empeorar los sintomas parecidos al Parkinson.
Se recomienda revisar las indicaciones especiales para
la posologia en la seccién de “Dosis y vias de adminis-
tracion” cuando se utilice risperidona en pacientes en
edad avanzada, con padecimientos renales o hepaticos
y en pacientes con demencia. En estudios controlados
contra placebo en pacientes ancianos con demencia,
se ha observado una mayor incidencia de eventos
adversos cerebrovasculares, incluyendo accidente ce-
rebrovascular y ataques de isquemia transitoria (AIT),
en pacientes tratados con risperidona comparados
contra los pacientes que recibieron placebo (promedio
de edad 85 afios, rango 73-97 afios). Se sabe que los
neurolépticos tipicos reducen el umbral de convulsio-
nes, por lo cual se deberd tener precaucién cuando se
traten pacientes con epilepsia con cualquier clase de
antipsicéticos. La Carbamazepina ha mostrado una dis-
minucién de la actividad de la fraccién antipsicdtica de
risperidona. Efectos similares pueden observarse con
otros inductores de enzimas hepdticas. Al descontinuar
la carbamazepina u otros inductores de enzimas hepa-
ticas la dosis de risperidona debe ser revaluada y si es
necesario disminuirse. No obstante que el incremen-
to de peso que acompaa a risperidona es de grado
intermedio, se podrd sugerir a los pacientes eviten el
consumo excesivo de alimentos a fin de reducir la posi-
bilidad de aumentar su peso. Efectos sobre la habilidad
para manejar y usar maquinaria: la risperidona puede
interferir con actividades que requieren alerta mental.



Por lo que, los pacientes deben ser advertidos de no
manejar o utilizar maquinarias hasta que se conozca la
susceptibilidad individual. La risperidona puede inducir
un incremento dosis-dependiente en la concentracién
plasmatica de prolactina y producir posibles manifesta-
ciones asociadas como son galactorrea, ginecomastia,
alteraciones en el ciclo menstrual y amenorrea.En muy
raros casos, han sido reportados durante el tratamien-
to con risperidona casos de hiperglucemia y exacer-
baciones de diabetes preexistente. A excepcién del té
negro que puede afectar la absorcién de risperidona,
ninglin otro tipo de alimento altera su absorciéon por
via oral (tabletas). La experiencia de uso de risperidona
en el tratamiento de la esquizofrenia en niflos menores
de |5 afos es escasa.

RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL
EMBARAZOY LA LACTANCIA:

A la fecha, no ha sido establecida la seguridad de rispe-
ridona durante el embarazo, por lo que sélo debe utili-
zarse durante el embarazo si los beneficios sobrepasan
los riesgos. En estudios llevados a cabo en humanos
y animales, risperidona y la 9-hidroxi-risperidona se
excretan en la leche materna, por lo cual en las pa-
cientes que estén siendo tratadas con risperidona se
recomienda suspender la lactancia.

REACCIONES SECUNDARIASY ADVERSAS:
Frecuentes: cefalea, vértigo, insomnio, agitacion, ansie-
dad. Poco frecuentes: somnolencia (mayor en nifios y
adolescentes que en adultos), fatiga, mareos, problemas
de concentracidn, constipacion, dispepsia, ndusea/vomi-
to, dolor abdominal, aumento de peso, edema, visidn
borrosa, priapismo, disfuncion eréctil, eyaculatoria y
orgdsmica, incontinencia urinaria, rinitis, rash cutdneo y
otras reacciones alérgicas. Raros: tremor; rigidez, hiper-
salivacion, bradicinesia, acatisia, distonia aguda, discinesia
tardia (leves y reversibles, se evitan ajustando la dosis
a la baja y/o en caso necesario, empleando medica-
mentos antiparkinsonianos), sindrome neuroléptico
maligno, alteraciones en la regulacién de la tempera-
tura corporal, convulsiones, hipotensién (incluyendo
hipotensién ortostdtica), taquicardia (incluyendo taqui-
cardia refleja) o hipertension, galactorrea, ginecomastia,
alteraciones en el ciclo menstrual, amenorrea, hiper-
glucemia, accidentes cerebrovasculares y ataques de
isquemia transitoria.

INTERACCIONES MEDICAMENTOSASY DE
OTRO GENERO:

Los riesgos de administrar risperidona en combinacién
con otros medicamentos no han sido evaluados siste-
maéticamente. Dado los efectos primarios de risperido-
na en el SNC, éste deberd ser usado con precaucion
en combinacién con otros farmacos de accién central.
Risperidona puede antagonizar los efectos de la levo-
do—pa y otros agonistas de la dopamina. Carbamaze-
pina ha mostrado una disminucién de la actividad de la
fraccion antipsicética de risperidona. Efectos similares
pueden observarse con otros inductores de enzimas
hepédticas. Al descontinuar la carbamazepina u otros

inductores de enzimas hepaticas la dosis de risperido-
na debe ser re-evaluada y si es necesario disminuirse.
Las fenotiazinas, los antidepresivos triciclicos y algunos
beta-bloqueadores, pueden incrementar las concen-
traciones plasmdticas de risperidona, pero no las de la
fraccién antipsicdtica. La amitriptilina no afecta la farma-
cocinética de risperidona o de la fraccidn antipsicética
activa. Cimetidina y ranitidina aumentan la biodisponi-
bilidad de risperidona, pero sélo marginalmente la de
la fraccién antipsicdtica activa. Fluoxetina y paroxetina,
inhibidores CYP 2D6, incrementan la concentracién
plasmadtica de risperidona pero en menor grado la frac-
cién antipsicdtica. Cuando fluoxetina o paroxetina son
concomitantemente iniciados o descontinuados, el mé-
dico debe reevaluar la dosis de risperidona. Eritromici-
na, un inhibidor CYP 3A4, no altera la farmacocinética
de risperidona o de la fraccidon activa. Los inhibidores
de la colinesterasa, como galantamina y donepezilo, no
muestran efecto clinico relevante en la farmacocinética
de risperidona y de la fraccidn activa. Cuando risperi-
dona se administra junto con otros farmacos con alta
unién a proteinas, no existe un desplazamiento clinica-
mente relevante de cualquiera de los 2 medicamentos
de las proteinas plasmdticas. La risperidona no muestra
un efecto clinicamente relevante sobre la farmacoci-
nética del litio, valproato o digoxina. Los alimentos no
afectan la absorcion de risperidona.

PRECAUCIONES EN RELACION CON EFECTOS
DE CARCINOGENESIS, MUTAGENESIS,
TERATOGENESISY SOBRE LA FERTILIDAD:
Aungue en animales de experimentacion, risperidona
no ha mostrado toxicidad reproductiva directa, fueron
observados algunos efectos indirectos mediados por
prolactina y del SNC. Ademds de una disminucién en
la movilidad espermatica y testosterona. En ningin es-
tudio, se ha demostrado los efectos en humanos de
risperidona.

DOSISY VIA DE ADMINISTRACION:

ORAL. Adultos: risperidona  puede ser administrada
una o dos veces al dfa. Los pacientes deben iniciar con
2 mg al dia. La dosis se puede incrementar al segundo
dia a 4 mg. Esta dosis puede mantenerse sin cambios,
o individualizarse si es necesario. La mayorfa de los pa-
cientes obtienen beneficios con dosis diarias entre 4 vy
6 mg. Puede ser benéfico en algunos pacientes una fase
de dosificacion mas lenta e iniciar con menores dosis
de inicio y mantenimiento. Se puede agregar una ben-
zodiazepina a risperidona cuando se requiera de se-
dacién adicional. Pacientes de edad avanzada: Se reco-
mienda una dosis inicial de 0.5 mg dos veces al dia. Este
esquema de dosis se puede ajustar en forma individual
con incrementos de 0.5 mg dos veces al dia hasta al-
canzar | a 2 mg dos veces al dia. La risperidona es bien
tolerada en pacientes de edad avanzada. Padecimientos
renales y hepaticos: Se recomienda una dosis inicial de
0.5 mg dos veces al dia. Este esquema de dosis se pue-
de ajustar en forma individual con incrementos de 0.5
mg dos veces al dia hasta alcanzar | a 2 mg dos veces
al dia y deberd emplearse con precaucién en este gru-



po de pacientes, hasta obtener mayor experiencia con
su uso. Trastornos del comportamiento en pacientes
con demencia: Se recomienda iniciar con una dosis de
0.25 mg dos veces al dfa. Esta dosis debe ser ajustada
individualmente con incrementos diarios de 0.25 mg
dos veces al dfa si es necesario. La dosis optima en la
mayorfa de los pacientes es de 0.5 mg dos veces al dia.
Sin embargo, Algunos pacientes pueden beneficiarse
con dosis superiores a | mg dos veces al dia. Una vez
que se ha alcanzado la dosis adecuada para el paciente,
se puede considerar el administrar la dosis necesaria
una vez al dia. Terapia adjunta en la fase de mania del
trastorno bipolar: Se recomienda iniciar con una dosis
de 2 mg una vez al dfa. Esta dosis debe ser ajustada
individualmente con incrementos diarios de 2 mg/dfa,
si es necesario. La mayoria de los pacientes alcanza
un beneficio con dosis entre 2 v 6 mg/dfa. Trastornos
de conducta y otros comportamientos disruptivos: En
pacientes con un peso mayor a 50 kg, se recomienda
iniciar con una dosis de 0.5 mg una vez al dfa. Esta dosis
debe ser ajustada individualmente, en incrementos dia-
rios de 0.5 mg/dia si es necesario. La dosis dptima es |
mg al dia para la mayorfa de los pacientes. Sin embargo,
algunos pacientes pueden beneficiarse con 0.5 mg una
vez al dia, mientras que otros pueden requerir 1.5 mg
una vez al dfa. En pacientes con un peso menor a 50 kg,
se recomienda iniciar con una dosis de 0.25 mg una vez
al dfa. En caso necesario, esta dosis podrd ser ajustada
individualmente, en incrementos diarios de 0.25 mg/
dfa. La dosis éptima es 0.5 mg al dfa para la mayorfa de
los pacientes. Sin embargo, algunos pacientes pueden
beneficiarse con 0.25 mg una vez al dia, mientras que
otros pueden requerir 0.75 mg una vez al dfa. Como
cualquier tratamiento sintomdtico, debe evaluarse y
justificarse el uso continuo de risperidona. Esquizofre-
nia: Cambio de terapéutica farmacoldgica: Se sugiere
una disminucién gradual del tratamiento previo, e ini-
ciar la terapia con risperidona. Por otra parte, cuando
se cambia a los pacientes de antipsicéticos de deposito,
si es médicamente apropiado, se inicia la terapia con
risperidona en lugar de la siguiente inyeccién progra-
mada. Se debe evaluar periddicamente, la necesidad de
continuar la medicacion antiparkinsoniana.

MANIFESTACIONESY MANEJO DE LA

SOBREDOSIFICACION O INGESTA ACCIDENTAL:
Sintomas: En general, los signos y sintomas que han sido
reportados resultan de una exageracién de los efec-
tos farmacoldgicos conocidos del medicamento. Estos
incluyen  somnolencia, sedacion, taquicardia, hipoten-
sidn y sintomas extrapiramidales. Han sido reportadas
sobredosis por arriba de 360 mg. La evidencia dispo-
nible sugiere un amplio margen de seguridad. Se han
reportado raros casos de prolongacién del segmento
Q-T en sobredosis. En caso de sobredosis aguda, se
debe considerar la posibilidad de que mdiltiples farma-
cos estén involucrados. Establecer y mantener una via
aérea y asegurar una adecuada oxigenacion y ventila-
cién. Lavado gdstrico (después de la intubacion, si el
paciente se encuentra inconsciente) y la administracion
de carbdn activado junto con un laxante. Iniciar en for-

ma inmediata un monitoreo cardiovascular incluyendo
electrocardiograma continuo a fin de detectar posibles
arritmias. No existe un antidoto especifico para ris-
peridona. Emplear medidas de soporte adecuadas. Se
deberd tratar el colapso circulatorio y la hipotensién
con medidas apropiadas como liquidos intravenosos
y/o agentes simpaticomiméticos. En caso de sintomas
extrapiramidales severos, administrar anticolinérgicos.
Se debe mantener una estrecha vigilancia médica vy el
monitoreo deberd continuar hasta que el paciente se
recupere completamente.

PRESENTACIONES:
Caja con 20 tabletas de | mgy Caja con 20 y 40 ta-
bletas de 2 mg.

LEYENDAS DE PROTECCION:

Literatura exclusiva para el médico. Su venta requiere
receta médica. No se deje al alcance de los nifios. No
se use en el embarazo y la lactancia, ni en menores de
5 afios de edad.

NOMBREY DOMICILIO DEL LABORATORIO:
Hecho en México por: PSICOFARMA, SA. DE C.V.
Calz. De Tlalpan No. 4369 Col. Toriello Guerra, Deleg.
Tlalpan. C. P 14050 México, D.F.

NUMERO DE REGISTRO DEL MEDICAMENTO,
ANTE LA SSA, NUMERO DE AUTORIZACION
DEL IPPASI COMO EL I. MED,; ESTE ULTIMO
CUANDO PROCEDA.
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