[Rev. Med. Clin. Condes - 2005; 16(4): 242 - 50]

Actualizacién en el diagnéstico y

tratamiento del trastorno

de déficit atencional / hiperactividad.

Resumen

~
fes]
<

RV

242

Dra. Flora de la Barra M.

Unidad de Psiquiatria de Nifios y Adolescentes. Clinica Las Condes.

Profesor Adjunto U. de Chile.

Dr. Ricardo Garcia S.

Unidad de Psiquiatria de Nifios y Adolescentes. Clinica Las Condes.
Profesor Asistente U. de Chile.

Se revisa la informacién sobre nosologia,
epidemiologfa, etiologia, neurofisiopatolo-
gfa, diagndstico y tratamiento del trastorno
de déficit atencional/hiperactividad. Se des-
criben los criterios de las dos clasificacio-
nes internacionales, los subtipos clinicos y
la comorbilidad. Se detalla el modelo actual
de déficit en las funciones ejecutivas y en el
sustrato anatémico constituido por la corte-
za prefrontal. Se sefialan los estudios ge-
néticos y los factores de riesgo bioldgicos y
psico-sociales. Se revisan la eficacia de las
intervenciones pisco sociales y farmacold-
gicas, asi como la combinacion de ambas.
Se enumeran las alternativas farmacoldgi-
cas, destacando como primera linea el me-
tilfenidato y la atomoxetina. Se sefialan los
estudios que demuestran crecimiento nor-
mal a largo plazo de los nifios que toman
metilfenidato y la inexistencia de riesgo de
desarrollar adicciones en la adolescencia.
Se analizan los programas de atencién de-
sarrollados en el extranjero y en Chile para
la atencion de este trastorno.

INTRODUCCION

Ladescripcidn clinica de este trastorno es de
larga data, asocidndolo inicialmente a dafio
perinatal y luego a secuelas de la encefali-

tis de Von Economo, denominandose dafio
orgdnico cerebral minimo. Posteriormente,
se verificé que la conducta alterada no se
relacionaba con dafio estructural del cere-
bro ni compromiso intelectual mayor; de
manera que se le 1lamé disfuncion cerebral
minima, orientando la hipdétesis etioldgica
a una alteracion de algunas funciones ce-
rebrales. Las conductas de hiperactividad,
impulsividad e inatencién lograron una
validez concurrente, considerandolas una
entidad nosoldgica en las clasificaciones
internacionales de la OMS, (CIE-10) como
Trastorno Hiperquinético y en la Clasifica-
cién Americana de Psiquiatria (DSM-1V)
como Trastorno por Déficit de Atencion
con tres subtipos clinicos. Esta entidad de-
finida descriptivamente ha permitido avan-
zar en el estudio epidemioldgico, etioldgi-
co, diagndstico, terapéutico y prondstico.

Se ha establecido que este trastorno es de
alta prevalencia en la poblacion de nifios y
adolescentes, es heterogéneoensuetiologfa,
tiene una alta comorbilidad y puede afectar
el desarrollo de las funciones neurocogniti-
vas y la estructuracion psicoemocional. Es-
tas caracteristicas constituyen una alta vul-
nerabilidad para el desarrollo del nifio en
la sociedad actual, generando distintos gra-



dos de discapacidad social, que se agravan
si el trastorno perdura en la adolescencia y
la adultez. Desde 1937 el tratamiento con
psicoestimulantes cambié dramdticamente
el prondstico de la mayorfa de estos nifios.
El avance de la psicofarmacologfa, neuro-
imdgenes, genética y biologfa molecular
ha permitido realizar grandes progresos en
cuanto a la etiologia, neurofisiologfa y tra-
tamiento neurobioldgico de este trastorno.
Paralelamente, las evidencias cientificas
han destacado el papel de los factores psico-
sociales en la modulacién de la evolucion y
el prondstico de este trastorno. La presencia
de factores bioldgicos y psicosociales, sefia-
lan la importancia de realizar el diagndsti-
co y tratamiento multimodal que considere
aspectos individuales, familiares y sociales.
La validez de la existencia de este trastor-
no, su prevalencia, el tratamiento con fér-
macos psicoestimulantes, sus efectos en el
sistema nervioso central y efectos laterales
son temas que preocupan a la sociedad ac-
tual y a los medios de comunicacion.

En este articulo se revisardn las eviden-
cias actuales sobre este trastorno.

VALIDEZ NOSOLOGICA Y
PREDICTIVA DEL SINDROME

DE DEFICIT DE ATENCION

Se ha discutido si es posible hablar de una
categoria diagndstica propiamente tal, o si
se trata de conductas y variantes caractero-
16gicos dentro de la poblacidn, llegando a
establecer las precisiones necesarias.

La hiperactividad, inatencién e impulsivi-
dad son rasgos latentes distribuidos en for-
ma continua, por lo cual no existe una cur-
va bimodal de los puntajes en cuestionarios
conductuales respondidos por los padres
y profesores. Se observan diferencias de
calificacion entre los informantes, ya que
efectian distintas exigencias a los nifios.
También hay diferencias culturales, debi-
do a variacion en las sensibilidades frente
a las conductas hiperactivas. Ademads, las
conductas deben ser evaluadas en el con-
texto de las normas para la edad del nifio.
Cuando estas conductas se presentan en el
grado extremo de gravedad, se considera
que estos sintomas forman parte de un tras-

torno psiquidtrico. Este cuadro clinico ocu-
rre en nifios preescolares, escolares, ado-
lescentes y adultos, causando discapacidad
social. En una importante proporcion de los
casos se acompafia de alta comorbilidad y
tiene un curso crénico (1).

Para definirlo como un diagndstico psi-
quidtrico categorial, debemos exigir la pre-
sencia de sintomas cardinales de presen-
tacion frecuente durante los ultimos seis
meses, que aparecen antes de los siete afios
de vida y ocurren al menos en dos dmbitos:
la casa y el colegio (penetrancia), produ-
ciendo algun grado de discapacidad social.
Existen algunas diferencias de criterios en-
tre las dos clasificaciones internacionales
actualmente en uso: la CIE-10, utilizada
en Europa, que lo denomina “Trastornos
hiperquinéticos” y la DSM-IV utilizada en
Estados Unidos que lo llama Trastorno de
Déficit Atencional/ hiperactividad (TDA-
HA) (2-4).

Los nifios con TDAHA comparados con
sus pares sin el diagndstico, estdn en riesgo
mayor de tener bajas calificaciones esco-
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lares, desorden especifico del aprendizaje,
repetir curso, bajar su autoestima, sufrir an-
siedad, ser rechazados por sus pares, abuso
de drogas, desertar de la escuela y tomar
contacto con grupos delictuales. La mitad
de los casos persisten en la adolescencia
(1, 5-7) y mas de la mitad de los adoles-
centes con TDAHA mantiene la condicién
hasta la vida adulta (8).

Los riesgos en los adolescentes con TDA-
HA incluyen ademds: conduccién descui-
dada de vehiculos, accidentes, intentos
de suicidio, abuso de drogas y acceso a
trabajos mal remunerados. Los adultos
con este diagndstico tienen riesgo aumenta-
dode sufrirdiscordiaconyugal, tener menos
afios de educacidn y desempeiiarse en traba-
jos de menor jerarquia (9, 10).

Las manifestaciones clinicas, se agrupan en
tres subtipos y varfan durante el cursodel de-
sarrollo.

SUBTIPOS
Subtipo Déficit de Atencion: es mds fre-
cuente en nifias y escolares mayores, se aso-

TABLA 1/ Nosologia: Diagnostico categorial

SINTOMAS CARDINALES

Inatencion

No se fija en los detalles, comete
errores por descuido

Dificultad para mantener atencién
en tareas o juegos

Parece no escuchar cuando se le
habla directamente

No sigue instrucciones, no termina
el trabajo escolar, tareas o trabajos

Dificultad para organizar tareas
y actividades

No le gustan y evita tareas
que requieren esfuerzo
mental mantenido

Pierde objetos necesarios para
el trabajo y actividades

Se distrae facilmente con estimulos
externos

Se le olvidan las actividades diarias

Hiperactividad / Impulsividad

Juega con sus manos o pies y se

retuerce en lasilla

Se pone de pie en situaciones en que
se espera que permanezca sentado

Corre o trepa en situaciones
inadecuadas

Dificultad en participar en actividades
recreativas

Permanentemente en accion, como
llevado por un motor

Habla excesivamente

Entrega respuestas antes que se hayan

terminado de hacer las preguntas

Dificultad para esperar turno

Interrumpe o se entromete con otras
personas
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ciaaproblemas de aprendizaje y problemas
psiquidtricos “internalizados” que se refie-
ren a sintomas ansiosos y depresivos.
Subtipo Hiperactivo-Impulsivo: es mds
frecuente en nifios preescolares y se aso-
cia a problemas conductuales precoces.
Constituye aproximadamente al 15% del
total del sindrome de déficit de atencién
y la mayorfa evoluciona hacia el subtipo
combinado.

Subtipo Combinado: Es el mds frecuente
de los subtipos (alrededor del 60%) y se aso-
cia a problemas de aprendizaje y problemas
psiquiatricos “externalizados”, denomina-
cién que corresponde a conductas oposicio-
nistas desafiantes y disociales.

En escolares, son mds frecuentes los subti-
pos inatento y mixto, observandose insufi-
ciencias en la velocidad de procesamiento de
la informacidn y en la capacidad de focalizar
la atencién. En los adolescentes, la hiperac-
tividad es reemplazada por una sensacion de

TABLA 2 / Diferencias en criterios internacionales

CIE-10- TRASTORNO
HIPERQUINETICO

> importancia al rol de la
hiperactividad

6 sintomas de inatencion, 3 de
hiperactividad y 1 de impulsividad
no se permiten subtipos

Desaconseja los diagnosticos mul-
tiples. En presencia de desérdenes
internalizados, no recomienda
hacer el diagnostico de TDAHA.
Unica excepcion: coexistencia de D
Conducta, Trastorno hiperkinético
de conducta.

Muy estricta en el criterio de pene-
trancia, requiriendo que todos los
sintomas estén presentes tanto en
el colegio como en el hogary en
otras partes (consulta).

inquietud interna, persistiendo la inatencién
e impulsividad. Los déficits observados son
distractibilidad y dificultad para mantener

la atencion hasta finalizar la tarea.

Los pacientes con el subtipo mixto tienen

la peor evolucidn psiquidtrica (12, 13).

PREVALENCIA

Las prevalencias del TDAHA varfan

segtin el instrumento utilizado para me-

dir los problemas: el tamizaje mediante

cuestionarios conductuales muestra ci-

fras entre el 10%—-20%. Si se utilizan los
criterios DSM-IV, exigiendo penetrancia
e incluyendo comorbilidad, se obtienen
tasas de 5%—-10%. Mediante el uso de

criterios CIE-10 para el sindrome com-

pleto, sin comorbilidad, las prevalencias

son de 1%—2%. La proporcion hombre:

mujer es de 3:1. Entre los hombres, la

prevalencia es mds alta en escolares que
en adolescentes, mientras queen mujeres

DSM-4- TRASTORNO DEFICIT
ATENCIONAL / HIPERACTIVIDAD

> importancia al rol de la atencion

3 SUBTIPOS; predominantemente in-
atento: 6 0 mas sintomas de inatencién
y menos de 6 sintomas de hiperacti-
vidad-impulsividad; predominante-
mente hiperactivo-impulsivo: 6 0 més
sintomas de hiperactividad-impulsividad
y menos de 6 sintomas de inatencién;
Combinado: 6 0 mas sintomas inaten-
cién y 6 o mas hiperactividad-impulsi-
vidad.

Reconoce todos los diagnosticos
comérbidos, excepto EQZ, autismo y T.
Penetrantes del desarrollo.

Sintomas presentes en un ambito y
discapacidad en otro.

es estable en todas las edades.

COMORBILIDAD

Las comorbilidades mds frecuentes son:
Trastorno oposicionista desafiante: 35-
50%, Trastorno de conducta: 25%, Trastor-
no depresivo: 15%, Trastorno de ansiedad:
25%, Trastorno especifico de Aprendizaje:
15-40%, Trastorno especifico de lenguaje:
15-75%. M4s del 50% cumple los criterios
diagndsticos para dos condiciones comor-
bidas (1, 2, 5, 11, 14, 15-17).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial mds dificil se
presenta con la enfermedad bipolar, en la
cual los pacientes presentan sintomas nu-
cleares de SDAHA, pero ademds muestran
disregulacion emocional y conductual gra-
ve, alta irritabilidad, tolerancia extremada-
mente baja a la frustracion, episodios de
agresividad y trastorno del suefio. Ademds
se encuentran antecedentes familiares de
bipolaridad (1,18).

NEUROFISIOPATOLOGIA

La literatura seflala dos insuficiencias
neuropsicoldgicas bdsicas en los nifios
con TDAHA: dificultad para inhibir las
respuestas preponderantes y una varia-
bilidad aumentada en el tiempo de res-
puesta, frecuentemente combinada con
procesamiento lento de la informacidn.
El primero de estos impedimentos se
explicarfa por un déficit en las funciones
ejecutivas y el segundo por un déficit
en la activacion necesaria para ejecutar
la tarea, y se han asociado a la hiperac-
tividad/ impulsividad y a la inatencién
respectivamente (19).

Analizaremos mds detalladamente el mo-
delodel déficiten las funciones ejecutivas.
Se postula que los nifios con TDAHA
presentan déficits en la inhibicién con-
ductual, lo que disminuye la aparicién
eficiente de las cuatro funciones cogniti-
vas al estar efectuando una tarea. Por lo
tanto, la conducta es gobernada mds por
el contexto inmediato y sus consecuen-
cias. Estudios neuropsicoldégicos y prue-
bas de laboratorio apoyan este modelo,



en el sentido que los déficits se presen-
tan en los nifios con este diagndstico y no
con otras patologias, por ej. agresividad.
El curso de la maduracién de estas fun-
ciones serfa diferente al de los nifios sin
este trastorno (19). Constituyen la causa
proximal de su conducta disregulada (20).
El sustrato anatomico estd constitui-
do por anormalidades en la estructura
y funcidn de la corteza prefrontal y sus
conexiones con otras regiones, especial-
mente el cuerpo estriado. Estas zonas
tienen neuronas ricas en catecolaminas
dopamina, (DA), adrenalina (A) nora-
drenalina (NA) y otros neurotransmi-
sores. La serotonina puede tener un rol
modulador en la transmisién DA y en la
expresion del TDAHA. Los estudios de
neuroimdgenes confirman anormalidades
estructurales y funcionales. La corteza
prefrontal y los ganglios basales son mds
pequefios y asimétricos en los nifios con

este trastorno (21).

ETIOLOGIA

Se postula que esta enfermedad tiene una
etiopatogenia heterogénea, que puede ser
causada por una variedad de condiciones
bioldgicas, psicoldgicas y sociales, las
cuales pueden actuar individualmente o en
conjunto. Estas condiciones se han estudia-
do individualmente, pero faltan mayores
conocimientos acerca de como interactian
entre ellas y cudl es el papel de los factores
ambientales (22). Los estudios en gemelos
muestran heredabilidad muy alta, los facto-
res genéticos contribuyen con el 65%-90%
de la varianza fenotipica en la poblacion.
Los hermanos de nifios con TDAHA, tie-
nen dos a tres veces mds riesgo de presen-
tar el mismo trastorno. Se encuentra mayor
concordancia en gemelos monozigéticos
(79%) que en dizigdticos (32%). Los pa-
dres bioldgicos tienen mayor prevalencia
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que los padres adoptivos. La investiga-
cion de genes candidatos en los sistemas
DA y NA han mostrado polimorfismos y
mutaciones en dos genes transportado-
res de DA (DAT 1 y DAT 4), que alteran
la funcién de las proteinas transcriptoras
de receptores. La sefial de transmision se
aplana cuando la DA se une al receptor con
el alelo con siete repeticiones, comparado
con el alelo con dos o cuatro repeticiones.
No se sabe atin si este hallazgo consti-
tuye un efecto fisiopatoldgico directo o
un marcador del sitio de ADN que influ-
ye sobre el riesgo de TDAHA (23, 24).

FACTORES DE RIESGO

Se han identificado los siguientes factores
de riesgo:

Psicosociales: estrés materno durante el
embarazo, crianza temprana empobreci-
da, circunstancias de vida adversas (como
pobreza y hacinamiento), expresion de

FIGURA 1/ NEUROFISIOPATOLOGIA / Teoria actual: Modelo de funciones ejecutivas ( Bradley, 1997,
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FIGURA 2 / SUSTRATO ANATOMICO / Sistema neural
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emociones negativas dentro de la relacion
padres/hijo y presencia de psicopatologia
parental.

Psicopatologia Individual: presencia de
Trastorno de conducta, Trastorno de len-
guaje o de Aprendizaje tempranos. Los sin-
tomas graves de tipo hiperactivo/impulsivo
en el nifio aumentan el riesgo de conducta
antisocial. Los sintomas de inatencién pre-
dicen déficits cognitivos, retraso de lengua-
jey coeficiente intelectual mds bajo (11).
Antecedentes Neurobioldgicos: exposi-
cién del feto a cigarrillo y drogas, compli-
caciones obstétricas, prematurez, TEC,
exposicion a Plomo y Zinc durante el pe-
riodo de crecimiento cerebral rdpido fetal
que ocurre durante el dltimo periodo del
embarazo y primeros meses después del
nacimiento. Estos efectos se deberian a
que la region del control ejecutivo es es-
pecialmente sensible a la hipoxia, debido a
que la arteria que irriga la zona anterior del
cerebro es terminal.

Causas de déficit atencional /
hiperactividad secundarios:

Algunos medicamentos como antihistami-
nicos, fenobarbital, teofilina, simpaticomi-
méticos, esteroides, abuso de sustancias/
intoxicaciones, hipertiroidismo, problemas
de vision y audicion, trastornos de ansie-
dad, del dnimo y desordenes especificos

de aprendizaje pueden producir o exacerbar
sintomas de hiperactividad e inatencion.

ESTUDIOS NEUROPSICOLOGICOS
Existen diversos tests psicoldgicos entre los
que se cuentan el de Ejecucién Continua,
Stroop, Winsconsin, Torre de Hanoi, Torre
de Londres, algunas pruebas del WISC,
que miden déficits cognitivos. Han mostra-
do alteraciones, pero aun se discute si estas
son especificas del TDAHA, o se explican
por la comorbilidad (20).

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento son:

1. Reduccidn de los sintomas

nucleares de SDAHA.

2. Deteccitn y tratamiento de la
comorbilidad.

3. Prevencion o reduccion del

D de Conducta.

4. Promocion del aprendizaje

académico y social.

5. Mejoria del ajuste emocional

y de la autoestima.

6. Alivio del sufrimiento familiar.

Existe consenso en que el TDAHA es una
condicion crénica que afecta al nifio en
multiples facetas de su vida, por lo cual se
requiere de una estrategia de manejo que
las abarque a largo plazo. Las revisiones

acerca de la efectividad de diversos trata-
mientos recomiendan que el plan de inter-
vencién sea multimodal y flexible, tanto
en la intensidad como en el tipo de estrate-
gias, de manera que reflejen los desarrollos
y variaciones ocurridos en la vida del nifio
y su familia. Diversas intervenciones eva-
luadas en forma aislada que han demos-
trado efectividad:

1) Intervenciones psicosociales
focalizadas en el colegio:

e Clase estructurada, bajo nimero de
alumnos, sentar al nifio adelante, cerca de
la profesora.

* Calendario estructurado, reglas claras y
reforzadas en la clase.

* Atencion a los éxitos mds que a

los fracasos.

* Uso de incentivos y recompensas
tangibles.

* manejo de contingencias y reporte

diario de la profesora.

* Uso adecuado de reprimendas

y tiempo fuera de la sala de clases.

« Ubicacién en colegio adecuado para
cada nifio: sala normal, tutorfa especial,
sala especial o colegio especial.

* Capacitacion de los profesores en
técnicas de manejo de estos nifios.

* Uso de pares como monitores.

2) Intervenciones psicosociales



Jocalizadas en la familia:

* Educacién, grupos de apoyo, libros.

* Entrenamiento de padres en manejo
conductual, en cooperacién con el colegio.

¢ Evaluacién y tratamiento de

psicopatologia y disfuncién familiar.

* Terapia familiar en resolucion de

problemas y destrezas de comunicacion.

3) Intervenciones psicosociales

Jocalizadas en el nifio

* Psicoterapia individual para la

comorbilidad.

¢ Entrenamiento en autocontrol de

impulsos y manejo de la rabia.

* Entrenamiento destrezas sociales.

e Campamentos de verano estructurados.

USO DE MEDICAMENTOS
PSICOESTIMULANTES

(anfetamina, metilfenidato, pemolina)

La accidn central de estos medicamentos
se traduce en una amplificacién de las se-
fiales de dopamina, lo que hace mds promi-
nente una tarea, haciendo los estimulos
mads atractivos, facilitando el interés que
este produce. Aumenta los procesos de
control ejecutivo en la corteza prefrontal,
disminuyendo los déficit en el control inhi-
bitorio y la memoria de trabajo.

La anfetamina afecta a varios neurotrans-
misores y los libera aunque no se esté fren-
te a una tarea. En cambio, el metilfenidato
libera dopamina sélo cuando alguna tarea
estd prominente en el contexto.

El efecto de ambos medicamentos comien-
za alrededor de 30 minutos y el efecto
maximo se produce entre una a tres horas.
Las formulaciones de liberacién sostenida,
tanto de MF como de ANF, mantienen el
efecto hasta nueve horas. Sin embargo, las
curvas de respuesta varfan de un individuo
a otro.

Hay una relacion lineal dosis-respuesta,
dejando de actuar apenas se suspenden. No
se produce tolerancia. Mejoran los sinto-
mas nucleares del TDAHA, atin en presen-
cia de comorbilidad.

En los tltimos 40 afios se han publicado
alrededor de 200 estudios controlados que
documentan la efectividad de estos medi-
camentos en el 65%-75% de los nifios que

tienen el diagndstico, la que se mantiene
durante 12-24 meses. Los efectos especifi-
cos documentados en los grupos de niflos
que responden a estimulantes son:
Motores: se reduce la actividad, mejora la
letra y el control motor fino.

Efectos sociales: se aumentan las conduc-
tas centradas en la tarea, la habilidad para
jugar, trabajar independientemente, partici-
par en juegos deportivos y se mejoran las
relaciones interpersonales. Se disminuye la
rabia, la intensidad de la conducta, la con-
ducta “mandona”, la agresién verbal y fisi-
ca con los pares, la desobediencia, la con-
ducta desafiante y oposicionista.

Efectos cognitivos: se mejora la atencién
mantenida, especialmente en las tareas
aburridas, la memoria a corto plazo, la pre-
cision del trabajo académico y la cantidad
de trabajo completo, aumenta el uso de es-
trategias cognitivas presentes en el reperto-
rio y se reduce la distractibilidad y la im-
pulsividad.
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La prescripcion de estimulantes estd indi-
cada en:

* Los nifios que presentan TDAHA y cual-
quiera de los tres subtipos, sin comorbili-
dad. Se indica sdlo a los pacientes con im-
pedimento moderado a grave en dos am-
bientes diferentes (casa y escuela).

* Los nifios con el tipo predominantemente
inatento que tengan problemas académicos
graves pueden ser considerados para trata-
miento, aunque sus relaciones con los pa-
res y la familia no estén afectadas.

» También se prescribe medicacién en ni-
flos con TDAHA y comorbilidades especi-
ficas como T Conducta, T ansiedad, T
aprendizaje y Epilepsia (después de que las
crisis estén controladas). En casos comor-
bidos con T bipolar, estd indicado en pri-
mer lugar estabilizar el 4nimo y luego, si es
necesario, agregar estimulantes.

* Ocho publicaciones doble ciego muestran
la efectividad del MF en nifios menores de
seis afios, con una tasa mayor de efectos

FIGURA 3 / Mecanismo Central de Accion MF y ANF (Barkley 1997)
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adversos que en nifios mayores. Estarfan
indicados en casos de TDAHA graves,
cuando el entrenamiento de los padres y un
programa escolar altamente estructurado
ha fracasado o no ha sido posible.

Se debe obtener puntajes del profesor con
escalas validadas y normadas para edad y
sexo, como linea base y como control del
tratamiento. Ademads de la medicacion, se
debe considerar otras modalidades de tra-
tamiento efectivas.

El metilfenidato no es adictivo porque no
produce euforia cuando es ingerido por via
oral, su efectividad en el bloqueo de recep-
tores es mayor al 50% y la absorcién y ocu-
pacion de los transportadores de DA y su
desaparicion es marcadamente mds lenta
que la cocafna. Existen cinco estudios de
seguimiento a largo plazo comparando ni-
flos con TDAHA tratados y no tratados, que
muestra un efecto protector del tratamiento
para el abuso de drogas en la adolescencia
(27). Antes de iniciar un tratamiento, se
debe documentar una linea base de presion
arterial, pulso, estatura y peso. Si se decide
usar psicoestimulantes, el orden es en pri-
mer lugar metilfenidato y luego anfetami-
na. La Pemolina (Cylert R) tiene menor
potencial adictivo, pero fue retirado de la
primera linea de indicacién al encontrarse
pruebas hepdticas alteradas en 44 nifios y
13 casos de falla hepdtica total (27).

Se recomienda iniciar el tratamiento con
dosis de 5 mg de MF y 2,5 mg de ANF. Si
se usan preparaciones de efecto inmediato,
se puede requerir dos o tres dosis en el dia.
Con las formulaciones de liberacién pro-
longada, se requiere una sola dosis diaria.
Las dosis mdximas son de 60 mg. de MF o
40 mg. de ANF. En los nifios de peso infe-
rior a 25 Kg. las dosis mdximas son : 15
mg. de MF o 10 mg. de anfetamina.

Hay dos alternativas de esquema para au-
mentar las dosis:

1) Calcular por Kg. de peso: 0,3-0,7 mg.
para MF y la mitad para ANF.

2) Dar una dosis fija cada semana y evaluar
resultados.

El monitoreo de la eficacia se obtiene com-
binando el autoreporte del nifio, informe y
escalas de profesores y padres y la observa-

cion en la consulta. Se debe preguntar es-
pecificamente por los sintomas secundarios
y se pueden utilizar cuestionarios ad hoc.
Se mantiene la dosis hasta lograr la estabi-
lizacidn de los sintomas y se efectian ensa-
yos de discontinuacién durante las vaca-
ciones y al final del afio escolar. General-
mente se prescriben en esquema disconti-
nuo, de lunes a viernes, salvo que las con-
ductas disruptivas perturben demasiado la
vida familiar durante el fin de semana.

Las contraindicaciones del tratamiento con
psicoestimulantes son: sensibilidad previa
a estimulantes, glaucoma, enfermedad car-
diovascular sintomdtica, hipertiroidismo,
hipertension arterial, historia personal de
abuso de sustancias, salvo que esté en am-
biente controlado, uso concomitante de
IMAO, trastorno psicético, dafio hepdtico
o pruebas de funcidn hepdtico anormales.
Los efectos secundarios adversos ANF y
MF se presentan en el 4%-10% de los ni-
flos. La mayorfa son de corta duracidn, se
presentan temprano y se solucionan con
ajustes de dosis o de horario de administra-
cioén. Los efectos indeseables mds frecuen-
tes son: insomnio, anorexia, baja de peso,
tics, dolor abdominal, cefalea y temblor.
Los sintomas graves como los trastornos
de movimiento, rumiaciones obsesivas y
los sintomas psicSticos son muy raros. Se
describe induccién de tics en 18% y agra-
vamiento de estos trastornos del movi-
miento en un 33%. En un pequefio nimero
de casos se ha descrito efecto de rebote,
con aumento de la hiperactividad en las tar-
des. Algunos estudios abiertos a corto pla-
7o mostraron pequefias reducciones de
peso. Sin embargo, los estudios de segui-
miento hasta la adultez documentaron una
estatura final sin disminucion (10, 26).
Los posibles efectos negativos indirectos
son una baja de la autoestima al atribuir la
mejoria a un agente externo y ser estigma-
tizados por los pares. Los padres y profeso-
res pueden confiar demasiado en la medi-
cacion en vez de hacer las modificaciones
ambientales necesarias.

La proporcién beneficio/efectos secunda-
rios ha resultado muy favorable para MF y
AMF (27).

Se han utilizado como medicamentos de se-
gunda linea con eficacia establecida, los an-
tidepresivos triciclicos y el bupropidn, y de
eficacia probable la venlafaxina y los Ago-
nistas alfa adrenérgicos. Se seflalan como de
eficacia posible los bloqueadores 3 adrenér-
gicos, el modafinilo y la reboxetina (28).
Desde hace cinco a seis afios, se ha demos-
trado la eficacia de un nuevo medicamento
para el TDAHA, la atomoxetina (Strattera
R), que es diferente a los psicoestimulantes
por mecanismo de accion, y de una efecti-
vidad similar.

La atomoxetina produce un aumento de los
niveles de NA exclusivamente en la region
prefrontal, y como efecto indirecto aumenta
la DA. No tiene efecto euforizante, ya que
no actua en el cuerpo estriado ni en el nu-
cleo accumbens. No se une a receptores con
potencial de abuso dopaminérgico, GABA
u opioides. Al no aumentar la DA en el cuer-
po estriado, no se asocia a movimientos
anormales (tics). Su vida media es de cinco
horas, pero el aumento de la concentracién
cerebral es 10 veces mayor, por lo cual su
efecto clinico tiene duraciéon prolongada,
siendo suficiente una dosis diaria. La dosis
de inicio recomendada es de 0,5 mg/ Kg
peso por una semana, para llegar a 1,2 mg/
kg posteriormente, con el objeto de dismi-
nuir los sintomas secundarios adrenérgicos
como mareos y nduseas. La atomoxetina no
se debe administrar con agentes presores,
con IMAO ni con salbutamol. Existen cua-
tro estudios de eficacia comparada con pla-
cebo y dos que muestran eficacia similar a
MF en la reduccidn de los sintomas nuclea-
res TDAHA, menor discontinuaciéon por
sintomas adversos y mejoria concomitante
de los sintomas afectivos (29).

Dos estudios importantes comparan la efec-
tividad de los medicamentos psicoestimu-
lantes, intervenciones psicosociales estruc-
turadas y la combinaciéon de ambos en el
tratamiento de nifios con TDAHA. Uno de
ellos mostré que los medicamentos eran mds
efectivos para reducir los sintomas nuclea-
res de TDAHA (30). El Estudio Colaborati-
vo Multicéntrico Multimodal para el trata-
miento de nifios con T. déficit atencional /
hiperactividad del Instituto Nacional de Sa-



lud Mental de EEUU (MTA) mostré que:

* Los tres tratamientos (terapia multimodal
sola, metilfenidato solo y terapia combina-
da) fueron mds efectivos que el cuidado
standard en la comunidad para reducir los
sintomas nucleares TDAHA. e El metilfe-
nidato Sptimamente dosificado fue mds
efectivo que la terapia conductual sola.

« El tratamiento combinado fue mds efecti-
vo que la terapia conductual sola.

* El tratamiento combinado permitia usar
dosis mds bajas de metilfenidato.

* Los padres se sentfan mds satisfechos con
la terapia combinada.

« El tratamiento combinado era mds efecti-
vo que la medicacidn sola cuando existian
sintomas oposicionistas, agresivos, inter-
nalizados, bajas destrezas sociales, malas
relaciones padres/hijos y bajo rendimiento
en lectura (31-32).

Tomando en cuenta los avances en la con-
ceptualizacion, nosologia y resultados de
diversos estudios basados en la evidencia,
han surgido normas para el tratamiento de
nifios con TDAHA en el nivel primario y
secundario de salud, asi como en las escue-
las en Estados Unidos, Europa y otros pai-
ses. La mayorfa de los programas entrega
la atencion de los nifios con TDAHA a los
médicos de atencién primaria, derivando al
nivel secundario los casos resistentes al tra-
tamiento o que tengan comorbilidad (14,
17, 33-34). Ultimamente, se han publicado

varias investigaciones acerca de la préctica
de la atencidn de los nifios con TDAHA en
el nivel primario, encontrando resultados
variables. Se observé que las normas de la
Academia Americana de Pediatria no son
conocidas ni aplicadas correctamente por
los médicos si no se disefian e implemen-
tan protocolos detallados a nivel local y
programas de capacitacion continua, en
conjunto con las escuelas (35-37).

En Chile, existen programas de atencidn
que son coordinados del Ministerio de Sa-
lud y la Junta Nacional de Auxilio Escolar y
Becas dependiente del Ministerio de Educa-
cién (JUNAEB), para la deteccion, diag-
nostico, prevencion y tratamiento de los ni-
fios con TDAHA, los cuales se estan reali-
zando en 72 comunas del pais. Los equipos
de la JUNAEB pesquisan los casos median-
te instrumentos especialmente disefiados,
efectian tratamientos preventivos en las es-
cuelas y derivan los casos graves y comor-
bidos al nivel primario de salud. Los equi-
pos de atencién primaria indican tratamien-
to psicosocial y medicamentos y derivan a
los servicios especializados los casos refrac-
tarios a la terapia y aquellos con comorbili-
dad. Se estd trabajando en la evaluacion de
los resultados y en el disefio de protocolos
para los servicios de salud (38-40).
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