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ACTUALIZACIONES EN CLINICA

Trastorno de Déficit Atencional

INTRODUCCION: el Trastorno de Déficit Atencional con Hiperactividad (TDA/H) es una patologia de alta prevalencia en la poblacion escolar. Sus consecuencias
pueden ser muy negativas para el nifio que padezca este trastomo y parasu familia. Se han realizado numerosas investigaciones en torno al tema arrojando luces
sobre algunos aspectos del mismo. Este articulo frata sobre los adelantos alcanzados por esas investigadones.

OBJETIVO: através de este articulo, pretendemos favorecer la mejor cqmprensi6n del TDA/H por parte de los médicos y profesionales de lu salud, entregando
un panorama de lo que se sabe en lo actualidad sobre el TDA/H.

COMENTARIO: por lu alta prevalenda del TDA/H, es necesario que todo médico que atiende nifios esté sensibilizado y conozca este trastomno para poder tomar
lus dedisiones més adecuadas al momento de enfrentar a un nifio que lo padezca.
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INTRODUCCION

El Trastorno de Déficit Atencional con
Hiperactividad (TDA/H) es un cuadro de
evolucién crénica que interfiere con las capa-
cidades individuales de inhibir el comporta-
miento (Zmpulsividad), de funcionar
eficientemente en actividades orientadas a un
objetivo (desatencion) ylo de regular el nivel
de actividad (biperactividad) de un modo
apropiado para la etapa del desarrollo que se
cursa.

La importancia del TDA/H estd dada por la
alta prevalencia de este trastorno y las conse-
cuencias negativas que se derivan del mis-
mo(1,2,3). Esto se complica aiin més, debido
a la alta prevalencia de co- morbilidad que se
ve asociada al TDA/H(4), lo cual empeora el
prondstico de los pacientes. Existen pocos es-
tudios bien realizados sobre la prevalencia de
este trastorno(5), lo cual es ain mds categéri-
coenel caso de la poblacién chilena. Estu-
dios internacionales dan una prevalencia en-
tre un 1,7% y un 17,8% variando segin la

‘poblacién estudiada, los criterios diagndsti-

cos y los métodos utilizados para realizar el
diagnéstico. La relacién hombres a mujeres
en etapa escolar va entre 3/1 y 9/1. En la
adolescencia, cercade un 70% de las personas
con antecedentes de TDA/H en su etapa es-
colar persisten con sintomas y muchos de ellos
mantienen parte de la sintomatologfa en la

etapaadulta. Ladesatencién y laimpulsividad
son los sintomas mds constantes; la
hiperactividad suele dar paso a una “inquie-
tud” mental.

En este articulo nos referiremos a los avances
alcanzados por las investigaciones realizadas
en torno a este trastorno. Cabe destacar, que
si bien buena parte del mismo permanece en
la penumbra, es en el TDA/H, dentro de los
trastornos de la neuro- psiquiatria infantil,
donde se han realizado el mayor niimero de
investigaciones y avances. Nos centraremos
en tres dreas: a) diagnéstico y métodos diag-
nésticos, b) etiologfa, ¢) tratamiento. Inicia-
remos el articulo refiriéndonos al diagnéstico
debidoa la gran controversia que éste presen-
ta. Ello trae consigo una importante dificul-
tad para valorar cualquier tipo de investiga-
cién referente a este tema, dado que los gru-
pos de pacientes investigados pueden resultar
significativamente disimiles. Los otros dos te-
mas que abordaremos son aquellos en los cua-
les hay informacion reciente y relevante.

DIAGNOSTICO :
Y METODOS DIAGNOSTICO

Diagnéstico. La hiperactividad en nifios fue
descrita clinicamente por primera vez en el afio
1902. Desde entonces el cuadro clinico que la
comprende, junto a la impulsividad y
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desatencién, ha sufrido diversas modificacio-
nes tanto en el nombre como en los criterios
diagnésticos. La primera descripcién oficial
fue realizada en el DSM-II (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, 2nd
edition, 1968). Ahf se le llamé a este proble-
ma, “Hyperkinetic Reaction Disorder”.  Segtn
éste, se hacfa el diagnéstico en la medida en
que el cuadro clinico del paciente coincidia
con una descripcién que se hacfa del trastor-
no. El afio 1980 se publicé el DSM-III en el
cual se realiza un listado de tres dimensiones
separadas (desatencién (5 sintomas),
hiperactividad (4 sintomas) e impulsividad
(5 sintomas)), llamandose “Azzention Deficit
Disorder with Hyperactivity”. Para el diagnés-
tico debfan estar presentes, al menos, tres sin-
tomas de desatencidn, tres de impulsividad y,
al menos, 2 sintomas de hiperactividad. Si
s6lo se cumplia con los criterios para desaten-
ci6n e impulsividad, se realizaba el diagndsti-
co de “Attention Deficit Disorder without
Hyperactivity” . El afio 1987 se publicé el
DSM-III-R en el cual se juntaron 14 sinto-
mas en una sola lista. El diagndstico, llama-
do en este caso “Astention Deficit/ Hyperactivity
Disorder”, se realizaba ante la presencia de 8
de los 14 sintomas listados. Ademds se in-
clufa una categoria, “Undifferentiated Astention
Deficit Disorder” , en caso de cumplirse s6lo par-
cialmente con los criterios diagndsticos. To-
dos estos cambios en los criterios diagndsti-
cos del TDA/H muestran la falta de eviden-
cias empiricas que lo sustentaban, no permi-
tiendo delimitarlo claramente de otras pato-
logfas o del comportamiento normal de una
persona. :

En el afio 1994, con la publicacién del DSM
1V, se realiz6 un nuevo esfuerzo por afinar los
criterios diagnésticos de este problema(6)(ver
tabla 1). Se mantuvo el nombre de la versién
anterior, “Attention Deficit/ Hyperactivity
Disorder”, peto en esta oportunidad se realiza-
ron dos listados, uno de ellos con 9 sintomas
de desatencién y el otro con 6 sintomas de
hiperactividad y 3 sintomas de impulsividad.
Ademis, se agrego explicitamente los requi-
sitos de que esos sintomas debfan estar pre-
sentes, al menos, en dos entornos (gj.: colegio
y casa), debfan haber aparecido antes de los 7
afios de edad y debfan causar un deterioro
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clinicamente significativo de la actividad aca-
démica, social o laboral. Por otro lado, se con-
sideran 3 tipos de TDA/H: a) TDA/H, tipo
combinado (si se presentan 6 sintomas 0 mds
de cada lista por, al menos, 6 meses), b) TDA/
H, tipo con predominio del déficit de aten-
ci6n (si sélo se cumplen con 6 sintomas o més
de lalista de desatencién por, al menos, 6 me-
ses), ¢) TDA/H, tipo con predominio
hiperactivo- impulsivo (si s6lo se cumplen
con 6 sintomas o mds de la lista de
hiperactividad- impulsividad, por al menos,
6 meses). Se mantiene, al igual que en la ver-
si6én anterior, una categoria de TDA/H no es-
pecificado en caso de cumplirse s6lo parcial-
mente con los criterios diagndsticos.

Laversién del DSM IV, la mds aceptada en la
actualidad, ha sido respaldada por algunos
estudios(7,8) en los cuales se evidencia que la
desatenci6n y la hiperactividad- impulsividad
definidas segtin la sintomatologfa presente en
los listados respectivos, conllevan implicancias
distintas y, por lo tanto, es beneficioso consi-
derarlas por separadas. Se ha visto que los
pacientes con TDA/H tipo con. predominio del
déficit de atencion tienen mayor Compromiso
en su desempefio académico y que los pacien-
tes con TDA/H tipo con predominio hiperactivo-
impulsivo tienen mayor compromiso en su
comportamiento global. El ndmero de sin-
tomas que debe estar presente para realizar el

diagndstico ha sido respaldado por algunos

estudios(7) en los cuales se correlaciona, entre
otros, el ndmero de sintomas presentes con
variables que indicarfan una repercusién de
estos sintomas en el desempefio de los sujetos
estudiados. Estos estudios tienen algunas
falencias metodoldgicas, sin embargo, han
permitido aportar bases empiricas para fun-
damentar el ndmero de sintomas requeridos.

Métodos diagnésticos. Para realizar el diag-
néstico de TDA/H sélo tenemos como herra-
mientas la historia clinica y algunos instru-
mentos de apoyo que nos dan una informa-
cién sobre el comportamiento del paciente
segtin lo observado por personas importantes
en el entorno de éste. No existen exdmenes
de laboratorio ni estudios de imdgenes que

nos permitan certificar el diagndstico(9).

Este afio, la American Academy of Pediatrics
publicé una guia dinica prdtica(9), tomando
la mejor evidencia disponible hasta el momen-
to. En ella se discuten los criterios e instru-
mentos validados para realizar el diagnéstico
de TDA/H en nifios entre 6 y 12 afios. Des-
tacando las recomendaciones principales, se
dice: a) el diagnéstico de TDA/H requiere
que el paciente cumpla con los criterios del
DSM-IV de TDA/H; b) la evaluacién del nifio
con un posible TDA/H requiere de la infor-
macién aportada por el apoderado y profesor
del nifio referente a los sintomas del TDA/H,
edad de inicio de los sintomas, duracién de
los sintomas, grado de dificultades ocasiona-
das por los sintomas; c) la informacién apor-
tada por el apoderado y profesor puede ser
entregada a través de instrumentos especial-
mente disefiados paraello (ej.: test de Conners),
no siendo de utilidad los cuestionarios orien-
tados a una evaluacién mds global del nifio.

Criticas al diagnéstico y a los métodos

diagnésticos utilizados. Como se podrd

sospechar, son muchas las criticas que se ha-

cen al diagnéstico del TDA/H. Sin entrar en

detalles, mencionaremos las criticas mds im-

portantes mencionadas por Carey(10): a) los

sintomas del TDA/H considerados comoanor-

males no son claramente distinguibles de las

variaciones del temperamento normal de un

nifio; b) los instrumentos diagndsticos son sub-

jetivos, probablemente midiendo tanto el

comportamiento del nifio como el descontento

y ciertas incapacidades de los apoderados y/o

profesores para relacionarse con el nifio; c) los

factores mds importantes que predisponen a

ladisfuncionalidad en la mayoria de los nifios

pudiera no ser tanto la hiperactividad y des-

atencion, sino la baja capacidad de adapta-

cién y trastornos cognitivos, como deficien-

cias en la memoria de trabajo; d) la suposicién
de que un nifio que no se comporta adecua-

damente en la sala de clase tiene un déficit
neurol6gico carece de una perspectiva evolu-
tiva, siendo que ese mismo comportamiento
pudiera haber sido muy adecuado en tiempos
pasados; e) el diagndstico de TDA/H puede
ser mds dafiino que beneficioso para un nifio
por el estigma social que conlleva.

Otras dificultades del diagndstico son las si
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guientes: a) es necesario, no siendo fcil, ho-
mologar las definiciones que dan los padres o
profesores a los sintomas, con lo que uno en-
tiende por los mismos, b) el hecho de definir
el trastorno basdndose en una cantidad de sin-
tomas por ftem desperfila el que este trastor-
no debe ser abordado como un cuadro
sistémico, donde cada sintoma tiene un refe-
rente particular para cada nifio segiin su vin-
culo familiar y escolar.

ETIOLOGIA

Las causas del TDA/H no estdn bien aclara-
das. En lo siguiente mencionaremos las li-
neas de investigacién que actualmente se de-
sarrollan y algunos hallazgos que han resulta-
do mds consistentes. En términos generales,
parece haber acuerdo en la hipétesis bastante
légica de que el origen del TDA/H es
multifactorial. Como muchos otros trastor-
nos, existirfa un sustrato neurobiolégico en el
paciente, el cual al encontrarse en determina-
dos ambientes expresarfa la sintomatologfa
propia del TDA/H. Lo que si presenta algu-
na controversia, sin embargo, es si aquel
sustrato neurobiolGgico puede considerarse
propiamente patol6gico, o si no serd més bien
algo normal, que por determinados “ambien-
tes patol6gicos” hacen que el paciente se ex-
prese en forma inadecuada. Ello estd deacuer-
do con algunas de las criticas expresadas por
Carey en torno al diagnéstico del TDA/H, las
cuales fueron expuestas mas arriba. Entraren
la discusién sobre este tema puede ser de
mucho interés, pero excede el propésito de
este articulo.

En un articulo de revisién publicado el afio

1998(11), Tannock se refiere a los avances rea-

lizados en las investigaciones relativas a la etio-
logfa del TDA/H en las dreas cognitivas,
neurobiol6gicas y genéticas. Uno de los pri-
meros hechos a destacar, a partir de esta revi-
si6n, es la falta de integracién de las distintas
lineas de investigacion, es decir, se han pro-
puesto tan sélo muy inicialmente relaciones
entre una base genética, los trastornos
neurobiol6gicos y la expresién fenotipica de
un déficit cognitivo.

En el drea cognitiva se ha propuesto una
disfuncién en las funciones ejecutivas. Estas
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funciones son procesos neuropsicolégicos
involucrados en una o méds de las siguientes
capacidades: auto- regulacién, secuenciacién
del comportamiento, flexibilidad de las res-
puestas o del pensamiento, organizacién del
comportamiento, planificacién e inhibicién
de las respuestas. Disfuncién de esta tiltima
es la que ha acaparado el mayor interés, pro-
poniéndose como un elemento central en los
modelos de TDA/H.

En el drea neurobioldgica destacan los ha-
llazgos de neuro- imagen (TACy RNM) y de
imdagenes funcionales: tomograffa por emisién
de positrones (PET) y tomograffa
computarizada por emisién de fotén simple
(SPECT). Ellos mostrarfan defectos anat6-
micos en la corteza pre- frontal, en los ganglios
basales y en el cuerpo calloso de los pacientes
con TDA/H. Algunos estudios con image-
nes funcionales muestran disminucién del
metabolismo de la glucosa a nivel de la corte-
za pre- motora, el drea pre- frontal superior,
estructuras sub- corticales como el tidlamo y
cuerpo estriado. Otros estudios han mostra-
do una alteracién de la perfusion regional del
cerebro, especialmente a nivel del cuerpo es-
triado. Se han propuesto ciertas relaciones
entre estas distintas estructuras (por ej.: entre
el I6bulo frontal y regiones estriatales), pero
no hay avances decisivos al respecto.

En el drea genética se destaca en la revisién
mencionada lo siguiente: a) el TDA/H se da
con mayor frecuencia en determinadas fami-
lias y en gemelos homocigotos, esto sugiere
fuertemente un Jocus vilnerable de la suscepti-
bilidad a desarrollar este trastorno; b) no se
conoce el modo de transmisién del TDA/H;
©) algunos hallazgos preliminares implican
genes relacionados con el sistema
dopaminérgico. Este tltimo punto es parti-
cularmente controversial. Hay investigado-
res que apoyan la teorfa de que la disfuncién
principal serfa del sistema serotoninérgico(12).

Se han propuesto diversos factores ambient
ales los cuales pudieran estar implicados en la
expresién del TDA/H. Algunos de ellos
son(13): a) conflicto entre los padres, b) nivel
socioeconomico bajo, ¢) enfermedad psiqui-
trica de la madre, d) familia adoptiva. Otro

factor ambiental (pero con una incidencia di-
recta sobre la neurobiologfa) implicado es el
tabaquismo materno durante el embarazo
(14). Por otro lado, se ha descrito un cambio
conductual similar, en poblaciones expuestas
a altas concentraciones de plomo ambiental.

TRATAMIENTO

Se han realizado numerosos estudios buscan-
do validar diversos tratamientos parael TDA/
H. Sin embargo, la calidad de la mayorfa de
estos estudios no es adecuada. Por otro lado,
debido a las modificaciones en los criterios
diagndsticos, es dificil poder realizar revisio-
nes sistemdticas y meta- andlisis del conjunto
deellos. A pesar de eso, se han podido diluci-
dar algunos aspectos sobre el tema.

Uno de los estudios mds actuales y con mejor
metodologia es el Multimodal Treatment Study
of Childyen with AD/ HD (MTA) (15). En él
se estudié la respuesta a cuatro alternativas de
tratamiento: a) el tratamiento realizado usual-
mente por los médicos de la comunidad, b)
tratamiento farmacolégico estrictamente
monitorizado (con metilfenidato la mayorfa
de los nifios), ¢) intervencién comunitaria y
psicolégica del nifio, d) la combinacién de estos
dos Gltimos tratamientos. El néimero total
de nifios fue de 579, entre 7 y 9,9 afios, con
diagnéstico de TDA/H tipo mixto. El resu-
men de las conclusiones de este estudio es: a)
los tratamientos mds efectivos en disminuir
lasintomatologia del TDA/H y algunos otros
problemas asociados fue el tratamiento
farmacolégico y el tratamiento combinado
(éste mejoraba, fundamentalmente, los pro-
blemas asociados al TDA/H y permiti6 la dis-
minucién de las dosis de medicamentos re-
queridas); b) la intervencién comunitaria y psi-
colégica del nifio fue tan efectiva como la in-
tervencion realizada usualmente por los mé-
dicos de la comunidad (la cual suele ser con
medicamentos) en relacién con la disminu-
ci6n de los sintomas de TDA/H. Estas con-
clusiones deben limitarse a poblaciones con
las caracteristicas de la estudiada.

Dentro de la terapia farmacolégica, los medi-
camentos mas utilizados hasta ahora son los
psicoestimulantes. Desde el afio 1937, cuan-
do se report6 por primera vez el uso de estos
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medicamentos en nifios con problemas aca-
démicos y de comportamiento(16), ellos han
sido de primera eleccién para tratar €ste tras-
torno. Los psicoestimulantes utilizados en la
actualidad son: metilfenidato, dextro-
anfetamina y pemolina. la efectividad cli-
nicaen el corto plazo de esta terapia por sobre
el placebo, tanto en la sintomatologfa propia
del TDA/H como en algunos problemas aso-
ciados, ha sido demostrada en diversos traba-
jos(15,17,18). Su efectividad en el largo pla-
40 no ha sido demostrada(5,17).
Al comparar la efectividad de los distintos
psicoestimulantes no se ha demostrado una
clara superioridad de uno sobre otro(17). Por
otto lado, se ha visto que la poca efectividad a
un psicoestimulante no predice igual resulta-
doaotrodeellos. La respuestaal tratamiento
con, al menos, uno de estos medicamentos se
ve entre un 70 y 90% de los pacientes trata-
dos(5). Las diferencias fundamentales entre
estos medicamentos son: Lz duracitn de s ¢fecto
terapéutico, sus gfectos adversos, ol estigma social y el
costo.
La duracién de sus efectos es: metilfenidato
(hasta 6 horas), dextro-anfetamina (hasta 8
horas), pemolina (10 a 12 horas). Los efectos
adversos asociados al metilfenidato y a la
dextro- anfetamina son(5): insomnio, dismi-
nucién del apetito, dolor abdominal y cefa-
lea; la aparicién de “tics” en nifios tratados
 con estos farmacos s¢ deberfa al desenmasca-
ramiento de un trastorno subyacente y 10 2
un efecto propio de ellos, la suspensién del
tratamiento llevaa la desaparicién delos “tics”.
No se ha aclarado si el uso de estos medica-

mentos tendrfa un efecto sobre la talla de los -

pacientes, pero aparentemente ello no suce-
derfa. Todos estos efectos serfan dosis- depen-
dientes, y en general, desaparecen después de
algunas semanas de tratamiento. Estos efec-
tos adversos se ven mds con la dextro-
anfetamina que con el metilfenidato. Algu-
nos estudios han puesto en duda cudles efec-
cos son realmente producidos por el tratamien-
to farmacolégico y cudles son atribuibles a la
patologia del paciente (19). La pemolina, por
su parte, tiene como posible efecto adverso la
hepatotoxicidad pudiendo llevar a la insufi-
ciencia hepdtica fulminante; este SUCEsO €s muy
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raro, habiéndose reportado tres casos entre el
afio 1977 y 1993(20). ILa anfetamina tiene
en su contra el estigma social, dado su uso
como droga de abuso. Hay bastantes eviden-
cias, sif embargo, de que su uso en la terapia
del TDA/H no aumenta el riesgo de la
adiccién a ésta u otra droga(5). La gran ven-
taja de la anfetamina, por lo cual es el firmaco
s utilizado en la salud publica chilena, es
su bajo costo.

Dentro de las alternativas (a los
psicoestimulantes) farmacoldgicas, las mas
aceptadas en la literatura son: antidepresivos
triciclicos y antagonistas alfa- adrenérgicos.
De ellos, algunos han demostrado un eviden-
te efecto positivo por sobre el efecto placebo
(desipramina(17)). Otros farmacos utiliza-
dos, pero de los cuales existe escasa investiga-
cién, resultados contradictorios sobre su efec-
tividad o se ha demostrado que no son efecti-
vos, son: tioridazina, carbamazepina, litio,

‘inhibidores selectivos de la recaptura de la

serotonina. El uso de estos farmacos estd in-
dicado ante la imposibilidad de utilizar los
psicoestimulantes (ej.: en nifios menores de6
afios), la inefectividad de los mismos o a la
presencia de co- morbilidad.

No ahondaremos mds sobre este tema, remi-
tiéndolos a articulos en los cuales se trata en
profundidad tanto el tratamiento con
psicoestimulantes como tratamientos alterna-
tivos (5,21,22,23).

Sacar conclusiones sobre los efectos de las te-
rapias psicolégicas 0 intervenciones comuni-
carias es dificil por la falta de investigacién
rigurosa en relacion al tema. Es importante
tener claro, sin embargo, que la falta de evi-
dencia en la literatura, en ningdn caso debe
interpretarse como una falta de utilidad de
esas terapias. Cabe destacar, por otro lado,
queenel MTA(15) se demostré la efectividad
de una intervencién no- farmacolégica, si bien
esa intervencién es intensiva y dificilmente
reproducible, al menos en NUESLLo medio.

EPILOGO
El TDA/H es un trastorno sumamente rele-

vante, tanto por sus consecuencias individua-
Jes como sociales. Pero, debido a que dentro
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de la multifactoriedad de su etiologfa estin
presentes fenémenos culturales y sociales, es
dificil abordarlo. Segin un estudio en
USA(24) en el cual se reviso los datos del
National Ambulatory Medical Care Survey en-
tre los afios 1990 y 1995 el ndmero de aten-
ciones ambulatorias por este trastorno subié
de 947.208 a 2.357.833 y el porcentaje de
atenciones subié de 1,1% a 2,8%. Otro dato
deinterésesquesegnla U. S. Drug Enforcement
Administration la produccién de metilfenidato
aument6 6 veces en el mismo periodo. La
interpretacién de estos fendmenos puede ser
diversa, algunas posibles son: a) los médicos
estdn mids sensibilizados a este trastorno, b)
los cambios en la sociedad estén llevando a
una mayor expresion del TDA/H, ¢) existe
una mayor aceptacion social de este trastorno,
d) hay una presi6n social sobre los médicos de
realizar este diagnéstico. Todas estas razones
son plausibles y se podtian sugerir otras mas.
Pero ante todo, lo relevante, es el hecho men-
cionado del significativo aumento en los alti-
mos afios de nifios diagnosticados y tratados
por TDA/H reportados en USA. Y proba-
blemente, lo mismo que sucede en Estados
Unidos, est4 ocurriendo en Chile.

Lo expuesto en este articulo muestra el estado
de avance del conocimiento sobre este tras-
torno. Sin duda, mientras no se logre identi-
ficar con mayor claridad las causas del mismo
no se podrd avanzar sobre tefreno seguro en
relacién al diagnéstico y el tratamiento. Yes
en el terreno de las posibles etiologias donde
mds se puede especular en la actualidad. Para
algunos, la causa principal es un defecto bio-
16gico, para otros, la causa principal estd en
Jas caracteristicas sociales y culturales de nues-
tra civilizacién, y quizés para los mds, ambas
causas son determinantes para la expresion del
trastorno. Pero cualquiera que sea nuestra
postura al respecto, 1o €s posible desconocer
que hay un gran nimero de nifios que ven
significativamente dificultada sus posibilida-
des de desarrollarse adecuadamente debidoa
que Su CoMPpOrtamiento en el entorno que
viven resulta disfuncional . . . para ese entor-
no. Y entonces, algo hay que hacer para que
esos nifios puedan desarrollarse mds
sanamente. Probablemente el tinico “trata
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miento” real que se puede ofrecer deba abar-
car a la cultura y la sociedad en su conjunto,
tanto en sus aspectos educacionales, familia-
res, val6ricos, etc., sin embargo, sin descono-
cer que es necesario trabajar en esa linea, lo-

tiempo. Y entonces, jqué tratamiento les da-
mos a estos nifios hoy?. Es aqui donde los
medicamentos, segtn la evidencia acumula-
da, aparecen como una buena alternativa, si
bien, valga repetirlo, son ciertamente insufi-
cientes. Y por cierto, el tratamiefito psicol6-

gico individual y de la familia y el trabajo
comunitario, si bien no han podido ser vali-
dados al igual que la farmacoterapia, quizés
principalmente por problemas metodolégicos,
debieran formar parte de un abordaje inte-
gral ofrecido a los nifios con TDA/H.

grar cambios en esos aspectos tomard mucho

Tobla 1

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL TDA/H SEGUN EL DSM 1V:

A. Cumplir con (1) 0 (2)

(1) seis (0 mds) de los siguientes sintomas de DESATENCION han persistido por lo menos durante 6 meses con una intensidad que es
desadaptativa e incoherente en relacién con el nivel de desarrollo: (a) a menudo no presta atencién suficiente a los detalles o incurre en
errores por descuido en las tareas escolares, en el trabajo o en otras actividades (b) a menudo tiene dificultades para mantener la atencién en
tareas o en actividades lddicas (c) a menudo parece no escuchar cuando se le habla directamente (d) a menudo no sigue instrucciones y no
finaliza tareas escolares, encargos u obligaciones en el centro de trabajo (no se debe a comportamiento negativista o a incapacidad para
comprender instrucciones) () 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 ,

(p- €., juguetes, ejercicios escolares, ldpices, libros o herramientas) (h) a menudo se distrae ficilmente por estimulos irrelevantes

(1) a menudo es descuidado en las actividades diarias

(2) seis (o mds) de los siguientes sintomas de HIPERACTIVIDAD- IMPULSIVIDAD han persistido por lo menos durante 6 meses con
una intensidad que es desadaptativa e incoherente en relacién con el nivel de desarrollo: (a) a menudo mueve en exceso manos o pies, 0 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 o salta excesivamente en situaciones en que es inapropiado hacerlo (en adolescentes o adultos puede limitarse a sentimien-
tos subjetivos de inquietud) (d) 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 (f) a menudo habla en exceso (g) a menudo precipita respuestas antes de haber sido
completadas las preguntas (h) a menudo tiene dificultades para guardar turno (i) a menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de
otros (p. €j., se entromete en CONVErsaciones o juegos).

B. Algunos sintomas de hiperactividad- impulsividad o desatencién que causaban alteraciones estaban presentes antes de los 7 afios.
C. Algunas alteraciones provocadas por los sintomas se presentan en dos o més ambientes (p. €j., en la escuela (o en el trabajo) y en la casa).
D. Deben existir pruebas claras de un deterioro clinicamente significativo de la actividad social, académica o laboral.

E. Los sintomas noaparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno generalizado del desarrollo, esquizofrenia u otro trastornopsicético,
y no se explican mejor por la presencia de otro trastorno mental (p. ej., trastorno del estado de 4nimo, trastorno de ansiedad, trastorno
disociativo o un trastorno de personalidad).

TIPOS

Trastorno por déficit de la atencién con hiperactividad, tipo combinado: si se satisface Al y A2 durante los tltimos 6 meses.
Trastorno por déficit de la atencién con hiperactividad, tipo con predominio del déficit de la atencion: si se satisface A1, pero no
A2 durante los Gltimos 6 meses.

Trastorno por déficit de la atencién con hiperactividad, tipo con predominio hiperactivo-impulsivo: si se satisface el criterio A2
pero no el criterio A1 durante los tltimos 6 meses.

Diciembre de 2000.
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