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RESUMEN  
Introducción: El Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad (TDAH) es 

uno de los trastornos del neurodesarrollo más comunes, con una prevalencia 

global estimada de alrededor del 5% en edad escolar.  El dimesilato de 

lisdexanfetamina (LDX) es el primer profármaco de la anfetamina de acción 

prolongada que ofrece una alternativa de tratamiento, con un potencial bajo de 

abuso y un perfil de tolerabilidad similar a otros fármacos estimulantes; que ha 

demostrado su eficacia y seguridad en EEUU y Europa, pero no existen estudios 

en población latinoamericana que demuestre esta acción. En México ha hecho su 

introducción reciente en mayo del 2016. Objetivo: evaluar la eficacia y seguridad 

de LDX en escolares y adolescentes con la evidencia clínica disponible.  Material 
y métodos: Se realizó una busqueda en PubMed en donde se incluyeron sólo 

ensayos clínicos aleatorizados, controlados con placebo, o abiertos en los que se 

utilizó lisdexanfetamina a cualquier dosis para el tratamiento de niños y 

adolescentes (entre 6 y 17 años) con diagnóstico de trastorno de deficit de 

atención con hiperactividad de acuerdo a los criterios del DSM-IV, DSM-V o 

equivalente y sin comorbilidades u otras enfermedades. Se excluyeron todos los 

estudios en donde se utilizó otra anfetamina diferente a la lisdexanfetamina, 

estudios en los cuales se compara con un control activo (metilfenidato, 

atomoxetina, etc.) que no fuera placebo, estudios en pacientes mayores de 17 

años o adultos. Resultados: Se revisaron 4 estudios, 2 ensayos a corto plazo (<6 

meses) aleatorizados, y controlados con placebo y 2 ensayos a largo plazo, 

abiertos y multicéntricos. La eficacia fue demostrada en todos los estudios 

revisados en donde se utilizaron herramientas convencionales para catalogar la 

gravedad y medir posteriormente la respuesta al tratamiento. Se observó que los 

efectos secundarios son muy parecidos a los de otros estimulantes, siendo el 

insomnio, la pérdida de apetito y la cefalea de los más frecuentes. Conclusión: el 

tratamiento con LDX es una excelente opción farmacológica  con un perfil de 

seguridad y tolerabilidad aceptable no menor a lo esperado que con otros 

psicoestimulantes. 
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INTRODUCCIÓN 
El trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) es un trastorno del 

neurodesarrollo y un de los principales motivos de consulta en el servicio de 

Neurología Pediátrica de nuestra institución. El tratamiento del TDAH es 

multimodal, incluyendo intervenciones farmacológicas y no farmacológicas. Los 

medicamentos para TDAH incluyen psicoestimulantes (derivados de metilfenidato 

(MTF) y anfetamina) y fármacos no psicoestimulantes (atomoxetina y guanfacina). 

El dimesilato de lisdexanfetamina (LDX) es un fármaco para el TDAH que 

experimenta el mayor volumen de investigación en los últimos años, que ofrece 

una alternativa de tratamiento, con un perfil de seguridad y tolerabilidad similar a 

otros estimulantes. No obstante, sobre la base de datos disponibles, la LDX no 

tiene aún estudios que demuestren la experiencia en una población infantil y 

adolescente latinoamericana, por lo que ahora que se tiene la posibilidad de su 

uso en población mexicana desde mayo del 2016 se decidió la realización de esta 

revisión con el fin de evaluar la eficacia, así como tolerabilidad y efectos adversos 

en la población infantil y adolescente con TDAH. 
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MARCO TEÓRICO 
El trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) es un trastorno que 

se manifiesta en la infancia con síntomas de hiperactividad, impulsividad y / o falta 

de atención. Los síntomas afectan el funcionamiento cognitivo, académico, 

conductual, emocional y social del paciente1.  El TDAH es uno de los trastornos 

neuropsiquiátricos más comunes de la infancia y la adolescencia, a menudo 

persiste en la edad adulta2. 

EPIDEMIOLOGÍA DEL TDAH 

El TDAH es uno de los trastornos del neurodesarrollo más comunes, con una 

prevalencia global estimada de alrededor del 5% en edad escolar3,4. Pero la 

prevalencia reportada de TDAH en niños varía de 2 a 18 por ciento según los 

criterios diagnósticos y la población estudiada (por ejemplo, atención primaria 

versus segundo o tercer nivel de atención)1,5,6,7.  En la Encuesta Nacional de 

Salud Infantil (NSCH, por sus siglas en inglés) de 2011, se estimó que la 

prevalencia del diagnóstico de TDAH entre los niños de 4 a 17 años de edad en 

los Estados Unidos era del 11%8.  Este es un aumento del 42% de la prevalencia 

estimada del 7,8% en 2003. Aproximadamente un tercio de los niños fueron 

diagnosticados con TDAH antes de los seis años de edad9.   

El TDAH es más común en los niños que en las niñas (proporción de hombres a 

mujeres 4: 1 para el tipo predominantemente hiperactivo y 2: 1 para el tipo 

predominantemente desatento)7. En el 2011 para la NSCH, la prevalencia fue de 

15,1% en los niños y 6,7% en las niñas, además que la prevalencia del TDAH 

aumentó con el incremento de la edad (7,7% entre los 4 y 10 años, 14,3% entre 

los 11 y 14 años y 14,0% entre los 15 y 17 años)8.  

ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA DEL TDAH 

No son del todo conocido pero los factores genéticos son los más importantes, 

pero siempre teniendo en cuenta los factores ambientales, que juegan un papel 

secundario en el desarrollo de TDAH10. Aunque aún se desconoce la etiología 

exacta del TDAH, las hipótesis iniciales de reducción de la función cerebral se 
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basaron en varias observaciones de volumen reducido o funcionalidad de la 

materia gris y blanca en el cerebro, lo que condujo a déficit en el procesamiento 

cognitivo, la atención, la planificación motora, la velocidad de procesamiento de 

respuestas y otros problemas de comportamiento observados en el TDAH11. 

FACTORES GENÉTICOS 

Una base genética del TDAH es apoyada por estudios en gemelos, estudios 

basados en la familia y de casos y controles y pruebas genéticas basadas en la 

población. La evidencia de una base genética de ADHD es apoyado por los 

estudios de gemelos que demuestran concordancia tan alta como del 92% en 

gemelos monocigóticos y 33% en gemelos dicigóticos12,13,14, 15.  

Varios meta-análisis de estudios de genes candidatos16 han demostrado 

asociación significativa los genes que parecen jugar un papel importante en el 

desarrollo de TDAH, entre ellos tenemos: 

• Genes para los receptores de dopamina D2, D4 y D5 (DRD2, DRD4 y DRD5) 

• El gen transportador de dopamina (DAT) 

• Genes transportadores de serotonina (SLC6A3 y SLC6A4) 

• El gen para el receptor de la serotonina 1B (HTR1B) 

• El gen para la ß-hidroxilasa de dopamina (DBH) 

• La proteína asociada a sinaptosomas 25 kDa (SNAP25) 

• Los receptores metabotrópicos de glutamato (GRM1, GRM5, GRM7, GRM8) 

 

FACTORES ANATÓMICOS 

Una gran cantidad de evidencia de neuroimagen existe para sugerir la presencia 

de anormalidades estructurales en los cerebros de los niños con TDAH. Las 

investigaciones iniciales, influenciados por los modelos teóricos preliminares del 

TDAH y las observaciones clínicas, identificaron diferencias significativas en los 

circuitos frontoestriatal de los niños con TDAH. Sin embargo, desde entonces ha 

quedado claro que otras regiones del cerebro pueden exhibir alteraciones 

morfológicas, incluyendo áreas del cerebelo y el lóbulo temporoparietal, ganglios 
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basales y cuerpo calloso17,18. Incluso desde el primer metaanálisis de los hallazgos 

estructurales de Resonancia Magnética en niños con TDAH demostró que las 

regiones cerebrales que mostraron las mayores reducciones volumétricas de 

TDAH vs controles incluyeron, el vermis cerebeloso posterior inferior, el esplenium 

del cuerpo calloso, el caudado derecho y la totalidad del volumen cerebral 

derecho19. Curiosamente, se ha resaltado que las alteraciones morfológicas 

encontradas en niños con TDAH son poco probables ser un epifenómeno de los 

síntomas conductuales, ya que los parientes de primer grado no afectados 

también presentan cambios similares, aunque atenuados, en la materia gris 

cortical y blanca11 ya que las reducciones volumétricas en materia gris y blanca 

cortical en sujetos con TDAH también están presentes en sus hermanos no 

afectados, lo que sugiere que están relacionados con un mayor riesgo familiar 

para el trastorno. En contraste, el cerebelo no se afecta en los hermanos, lo que 

sugiere que la reducción en el volumen observado en sujetos con TDAH puede 

estar más directamente relacionada con la fisiopatología de este trastorno20.  

Los estudios centrados en alteraciones arquitectónicas han informado de un 

adelgazamiento global de la corteza (lo más prominente en las regiones prefrontal 

medial y superior y precentral)21. Un análisis de imágenes computacionales 

sostiene que el adelgazamiento cortical es un hallazgo confiable en niños y 

adolescentes con TDAH. Curiosamente, también parece que la tasa de 

adelgazamiento cortical (un proceso que también ocurre normalmente en el 

desarrollo, durante las etapas posteriores de la maduración cortical) se 

correlaciona con la gravedad de la hiperactividad y la impulsividad en los niños 

con TDAH22. 

FACTORES AMBIENTALES 

Se ha estipulado que los factores ambientales juegan un papel secundario en la 

patogénesis del TDAH, aunque esto siempre ha sido controversial por lo que al 

considerar la contribución de los factores ambientales, es importante distinguir 

entre los síntomas del TDAH y el síndrome clínico del TDAH. La falta de atención, 

la impulsividad y la hiperactividad ocurren hasta cierto punto en todos los niños. Es 
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la persistencia, la omnipresencia y las complicaciones funcionales de los síntomas 

conductuales que conducen a un diagnóstico de TDAH. A continuación se 

numeran varios factores ambientales asociados con la patogenia del TDAH. 

Influencia dietética: La influencia de la dieta en la atención, la hiperactividad y el 

comportamiento es controvertida. Las áreas de investigación incluyen, aditivos 

alimentarios como colores artificiales, sabores artificiales y conservadores; ingesta 

de azúcar refinada, alergia o intolerancia alimentaria, deficiencia de ácidos grasos 

esenciales y deficiencia de hierro y zinc. Estos factores dietéticos generalmente no 

afectan el comportamiento a un nivel clínicamente significativo y no se encuentran 

en la mayoría de los casos de TDAH23,24,25. 

FACTORES NEUROQUÍMICOS 

Modelos animales sugieren que los sistemas dopaminérgicos y adrenérgicos están 

involucrados en la fisiopatología del TDAH. Para el sistema adrenérgico, se ha 

encontrado que los receptores alfa 2-adrenérgicos en la corteza prefrontal 

dorsolateral están implicados en el control inhibitorio de la actividad locomotora, 

que es un hallazgo prominente en el TDAH26. En cuanto al sistema dopaminérgico, 

aunque ningún modelo animal se parece perfectamente a la situación clínica del 

TDAH, los fenotipos de ratas neonatales lesionadas con 6-hidroxi-dopamina y 

transportadores de dopamina (DAT) han demostrado un alto grado de validez para 

el TDAH27. La evidencia de estudios psicofarmacológicos proporciona apoyo 

adicional para la participación de los sistemas dopaminérgico y adrenérgico ya que 

los estimulantes son el tratamiento de primera línea para el TDAH e incluyen 

metilfenidato (MFD) y anfetaminas. Ambos tipos de estimulantes bloquean la 

recaptación de dopamina y norepinefrina en la neurona presináptica, y las 

anfetaminas también promueven la liberación de dopamina y norepinefrina en el 

espacio sináptico. Igualmente la atomoxetina, un medicamento no estimulante, de 

segunda línea para TDAH, bloquea el transportador de norepinefrina, que también 

capta dopamina en la corteza prefrontal, aumentando así las concentraciones de 

norepinefrina y dopamina en la corteza prefrontal. Otros agentes no estimulantes 

aprobados para el TDAH incluyen los agonistas alfa 2 adrenérgicos como la 
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clonidina y la guanfacina, que imitan el efecto de la norepinefrina sobre los 

receptores alfa 2 adrenérgicos en la corteza prefrontal. La evidencia sistemática 

también apoya un papel para la participación de otros sistemas además de los 

dopaminérgicos y adrenérgicos, incluyendo las vías serotoninérgicas y 

colinérgicas28,29. Por lo que el TDAH es probablemente una consecuencia de la 

interacción entre varios sistemas neurotransmisores disfuncionales.  

CUADRO CLÍNICO DEL TDAH 

El TDAH es un síndrome con dos categorías de síntomas centrales: hiperactividad 

/ impulsividad e inatención. Cada uno de los síntomas centrales del TDAH tiene su 

propio patrón y curso de desarrollo1,5. 

INATENCIÓN 

La inatención del TDAH se caracteriza por una capacidad reducida para enfocar la 

atención y reducir la velocidad del procesamiento cognitivo y responder. Los niños 

con el subtipo inatento a menudo se describen como con un ritmo cognitivo lento y 

con frecuencia parecen estar soñando despierto30.  

Los síntomas de inatención en el paciente con TDAH pueden incluir1: 

• Falla en prestar la debida atención a los detalles o por descuido se cometen 

errores en las tareas escolares, en el trabajo o durante otras actividades (por 

ejemplo, se pasan por alto o se pierden detalles, el trabajo no se lleva a cabo 

con precisión). 

• Tiene dificultades para mantener la atención en tareas o actividades 

recreativas (por ejemplo, tiene dificultad para mantener la atención en clases, 

conversaciones o lectura prolongada). 

• Parece no escuchar cuando se le habla directamente (por ejemplo, parece 

tener la mente en otras cosas, incluso en ausencia de cualquier distracción 

aparente). 

• No sigue las instrucciones y no termina las tareas escolares, los quehaceres o 

los deberes laborales (por ejemplo, inicia tareas pero se distrae rápidamente y 
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se evade con facilidad). 

• Tiene dificultad para organizar tareas y actividades (por ejemplo, dificultad 

para gestionar tareas secuenciales; dificultad para poner los materiales y 

pertenencias en orden; descuido y desorganización en el trabajo; mala gestión 

del tiempo; no cumple los plazos). 

• Evita, le disgusta o se muestra poco entusiasta en iniciar tareas que requieren 

un esfuerzo mental sostenido (por ejemplo tareas escolares o quehaceres 

domésticos; en adolescentes mayores y adultos, preparación de informes, 

completar formularios, revisar artículos largos). 

• Pierde cosas necesarias para tareas o actividades (por ejemplo, materiales 

escolares, lápices, libros, instrumentos, cartera, llaves, papeles de trabajo, 

lentes, celular). 

• Se distrae con facilidad por estímulos externos (para adolescentes mayores y 

adultos, puede incluir pensamientos no relacionados). 

• Olvida las actividades cotidianas (por ejemplo, hacer las tareas, hacer las 

actividades diarias; en adolescentes mayores y adultos, devolver las llamadas, 

pagar las facturas, acudir a las citas). 

 

HIPERACTIVIDAD / IMPULSIVIDAD 

Los comportamientos hiperactivo e impulsivo casi siempre ocurren juntos en niños 

pequeños. El subtipo predominantemente hiperactivo-impulsivo del TDAH se 

caracteriza por la incapacidad para permanecer quieto o inhibir el comportamiento. 

Los síntomas de hiperactividad e impulsividad en el paciente con TDAH pueden 

incluir1: 

• Juega o golpea con las manos o los pies o se retuerce en el asiento. 

• Se levanta en situaciones en que se espera que permanezca sentado (por 

ejemplo, se levanta en clase, en la oficina o en otro lugar de trabajo, en 

situaciones que requieren mantenerse en su lugar. 

• Corretea o trepa en situaciones en las que no resulta apropiado. (en 

adolescentes o adultos, puede limitarse a estar inquieto.). 
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• Incapacidad de jugar o de ocuparse tranquilamente en actividades recreativas. 

• Con frecuencia está “ocupado”, actuando como si “lo impulsara un motor” (por 

ejemplo, es incapaz de estar o se siente incómodo estando quieto durante un 

tiempo prolongado, como en restaurantes, reuniones; los otros pueden pensar 

que está intranquilo o que le resulta difícil seguirlos). 

• Habla excesivamente. 

• Responde inesperadamente o antes de que se haya concluido una pregunta 

(por ejemplo, termina las frases de otros; no respeta el turno de conversación). 

• Le es difícil esperar su turno (por ejemplo, mientras espera en una fila). 

• Interrumpe o se inmiscuye con otros (por ejemplo, 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 los otros). 

Con el fin de cumplir con los criterios para el TDAH, los síntomas principales 

deben afectar a la función en las actividades académicas, sociales u 

ocupacionales. Las habilidades sociales en niños con TDAH a menudo están 

significativamente deterioradas. Los problemas con la falta de atención pueden 

limitar las oportunidades de adquirir habilidades sociales o atender las señales 

sociales necesarias para una interacción social efectiva, lo que dificulta la 

formación de amistades. Los comportamientos hiperactivos e impulsivos pueden 

resultar en el rechazo de los compañeros. Las consecuencias negativas del 

deterioro de la función social (por ejemplo mala autoestima, mayor riesgo de 

depresión y ansiedad) pueden durar hasta la vida adulta1,2. 

DIAGNÓSTICO 

La mayoría de las guías clínicas coinciden en que la evaluación para el 

diagnóstico de TDAH deben incluir valoración médica, del neurodesarrollo, 

educativa y psicosocial completa5,13,31-33 . La evaluación completa es necesaria 

para confirmar la presencia, persistencia, omnipresencia y las complicaciones 

funcionales de los síntomas principales, excluir otras explicaciones de los 

síntomas centrales (tabla 1) e identificar trastornos emocionales, conductuales y 
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médicos coexistentes34. 

A pesar de que los últimos criterios del DSM-5 son los actualmente vigentes, 

existen varias escalas de calificación basadas en el DSM-IV-TR para conferir 

objetividad y cuantificación a los criterios subjetivos listados en DSM-IV-TR que 

ahora están disponibles para su uso tanto en el hogar como en la escuela. Muchos 

de los instrumentos muestran propiedades psicométricas sólidas y una sólida base 

normativa. Sin embargo, algunas escalas populares no han sido adecuadamente 

investigadas. Algunas medidas se limitan a la evaluación integral del TDAH, 

mientras que otras también incluyen síntomas de otros trastornos. Las 

aplicaciones potenciales para estas escalas con jóvenes diagnosticados con 

TDAH son amplias35. Las escalas más utilizadas en la práctica clínica incluyen las 

escalas de clasificación de Conners-Revisada; Inatención / Sobreactividad con 

Agresión (IOWA) Escala de Conners para maestros; Swanson, Nolan y Pelham-IV 

(SNAP-IV); Escala de clasificación de Swanson, Kotkin, Agler, M-Flynn y Pelham 

(SKAMP); Escala de clasificación de TDAH-IV; Escala de clasificación de ADHD 

de Vanderbilt; Y ADHD Symptom Rating Scale, cada uno con sus propias 

fortalezas y limitaciones, pero aun así las escalas de calificación pueden medir de 

manera fiable, válida y eficiente los síntomas de ADHD basados en DSM-IV en los 

jóvenes. Tienen gran utilidad en la investigación y el trabajo clínico, ayudan a la 

planificación del tratamiento y ayudan a garantizar la rendición de cuentas en la 

práctica35. 

Por lo tanto, el diagnóstico del TDAH es un proceso complejo y desafiante y debe 

ser realizado cuidadosamente por profesionales capacitados después de repetidas 

observaciones e informes obtenidos de padres, maestros u otros cuidadores y 

asegurarse de que no haya otros trastornos subyacentes que puedan ser mal 

etiquetados como TDAH. 

A pesar de que el diagnóstico es clínico y haciendo uso de herramientas 

previamente descritas también se ha descrito el uso de electroencefalograma 

(EEG) tratando de que el diagnóstico de TDAH se más objetivo por lo que varios 

estudios han realizado análisis de potencia espectral, es decir, la medición de la 
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"potencia" (amplitud de la onda al cuadrado) producida por ondas cerebrales 

alternando entre 3,5 y 28,0 Hz, en niños con TDAH11. Un meta-análisis de estos 

estudios ha demostrado un predominio de la potencia a 3,5-8,0 Hz (theta) en niños 

con TDAH, en comparación con 13,0-30,0 Hz (beta) en controles sanos36. Otra 

revisión sistemática indica que el 90% de los pacientes diagnosticados con TDAH 

exhiben ritmo theta / beta sobre las regiones corticales de la línea media frontal y 

central, mientras que sólo el 10% de ellas exhiben un ritmo beta (y menores 

proporciones teta / beta) principalmente en estas mismas regiones, lo que sugiere 

una "desviación del desarrollo" en el TDAH, que resultaría de un neurodesarrollo 

inmaduro cortical37.  Además de estudios de neuroimagen que ya se comentaron 

previamente. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

La Asociación Americana de Psiquiatría ha definido criterios de consenso para el 

diagnóstico de TDAH, que se publican en el Manual Diagnóstico y Estadístico de 

los Trastornos Mentales Quinta Edición (DSM-5). Para niños <17 años, el 

diagnóstico de TDAH del DSM-5 requiere ≥6 síntomas de hiperactividad e 

impulsividad o ≥6 síntomas inatención. Para los adolescentes ≥17 años y adultos, 

≥5 síntomas de hiperactividad e impulsividad o ≥5 síntomas de falta de atención 

son necesarios1. Los síntomas de hiperactividad / impulsividad o inatención deben: 

• Ocurrir con frecuencia 

• Estar presentes en más de un ambiente (por ejemplo, escuela y hogar) 

• Persistir durante al menos seis meses 

• Estar presentes antes de la edad de 12 años 

• Deteriorar la función en las actividades académicas, sociales o laborales 

• Ser excesivo para el nivel de desarrollo del niño 

 

Además, deben excluirse otras condiciones físicas, situacionales o de salud 

mental que pudieran explicar los síntomas como se comentó antes y se describe 

en la tabla 1. 
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SUBTIPOS DE TDAH 

Dependiendo de los síntomas predominantes, el TDAH puede clasificarse en uno 

de los tres subtipos enumerados a continuación. El subtipo de TDAH en un 

paciente dado puede cambiar de uno a otro con el tiempo1,38,39. 

• Predominantemente inatento: ≥6 síntomas de inatención para niños <17 años; 

≥5 síntomas en adolescentes mayores de 17 años y adultos. 

• Predominantemente hiperactivo-impulsivo: ≥6 síntomas de hiperactividad-

impulsividad para niños <17 años; ≥5 síntomas en adolescentes mayores de 

17 años y adultos 

• Combinado: ≥6 síntomas de inatención y ≥6 síntomas de hiperactividad-

impulsividad para niños <17 años; ≥5 síntomas en cada categoría para 

adolescentes ≥17 años y adultos 

 

TRASTORNO HIPERCINÉTICO 

En Europa, el diagnóstico de trastorno hipercinético está definido por los criterios 

de la Clasificación Internacional de Enfermedades (10ª edición, CIE-10)40. La CIE 

es la Clasificación Internacional de Enfermedades (en inglés, ICD: International 

Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems) realizada por la 

Organización Mundial de la Salud.  Actualmente se trabaja con la décima revisión, 

que se publicó en 1992, pero ya se está trabajando en una nueva versión, la CIE-

11. Una de las peculiaridades de la CIE-10 es que se refiere al TDAH como 

trastorno hipercinético. 

Los criterios de trastorno hipercinético son los siguientes: 

Déficit de Atención: 

1. Frecuente incapacidad para prestar atención a los detalles junto a errores 

por descuido en las labores escolares y en otras actividades. 

2. Frecuente incapacidad para mantener la atención en las tareas o en el 

juego. 
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3. A menudo aparenta no escuchar lo que se le dice. 

4. Imposibilidad persistente para cumplIr las tareas escolares asignadas u 

otras misiones. 

5. Disminución de la capacidad para organizar tareas y actividades. 

6. A menudo evita o se siente marcadamente incómodo ante tareas como los 

deberes escolares, que requieren un esfuerzo mental mantenido. 

7. A menudo pierde objetos necesarios para unas tareas o actividades, como 

material escolar, libros, etc. 

8. Fácilmente se distrae ante estímulos externos. 

9. Con frecuencia es olvidadizo en el curso de las actividades diarias. 

 

Hiperactividad: 

1. Con frecuencia muestra inquietud con movimientos de manos o pies, o 

removiéndose en su asiento. 

2. Abandona el asiento en el aula o en otras situaciones en las que se espera 

que permanezca sentado. 

3. A menudo corretea o trepa en exceso en situaciones inapropiadas. 

4. Inadecuadamente ruidoso en el juego o tiene dificultades para entretenerse 

tranquilamente en actividades lúdicas. 

5. Persistentemente exhibe un patrón de actividad excesiva que no es 

modificable sustancialmente por los requerimientos del entorno social. 

 

Impulsividad: 

1. Con frecuencia hace exclamaciones o responde antes de que se le hagan 

las preguntas completas. 

2. A menudo es incapaz de guardar turno en las colas o en otras situaciones 

en grupo. 

3. A menudo interrumpe o se entromete en los asuntos de otros. 

4. Con frecuencia habla en exceso sin contenerse ante las situaciones 

sociales. 
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La CIE-10 establece que para realizar el diagnóstico de TDAH, el paciente cumpla: 

6 de los síntomas descritos en el apartado “Déficit de Atención”, 3 de los síntomas 

descritos en el apartado “Hiperactividad” y 1 de los síntomas descritos en el 

apartado “Impulsividad”. 

Estos síntomas deben además estar presentes antes de los 7 años y darse en dos 

o más aspectos de la vida del niño (escolar, familiar, social), y afectar 

negativamente a su calidad de vida. Tampoco se considerará el diagnóstico de 

trastorno hipercinético si cumple los criterios de: trastorno generalizado del 

desarrollo, episodio depresivo o trastorno de ansiedad. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Los síntomas del TDAH se superponen con una serie de otras condiciones, 

incluidas las variaciones del desarrollo, las condiciones neurológicas o de 

desarrollo, los trastornos emocionales y del comportamiento, los factores 

psicosociales o ambientales y ciertos problemas médicos1,5. Algunas de estas 

condiciones pueden coexistir con TDAH y pueden o no ser responsables de 

algunos de los síntomas (por ejemplo, los niños que tienen discapacidades de 

aprendizaje pueden desarrollar inatención como resultado de la incapacidad de 

entender nueva información). Estas condiciones por lo general pueden 

diferenciarse de ADHD con una historia exhaustiva y / o el uso de una escala de 

evaluación de comportamiento de banda ancha. Si el diagnóstico sigue siendo 

incierto, pueden ser necesarias pruebas psicométricas o una evaluación de salud 

mental34. (TABLA 1). En la Figura 1 se observa un resumen sobre la evaluación de 

niños en sospecha de TDAH. 

COMORBILIDADES DEL TDAH 

Los niños y adolescentes con TDAH con frecuencia tienen trastornos psiquiátricos 

comórbidos, incluyendo (pero no limitado a) trastorno oposicionista desafiante, 

trastorno de conducta, depresión, trastorno de ansiedad, trastornos del 

aprendizaje y del lenguaje40-45. La frecuencia entres las diferentes comorbilidades 

en el TDAH es variable en las diferentes series, pero en lo que si coinciden todas 
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éstas es que la mayoría de los niños con TDAH al momento del diagnóstico, 

presentan por lo menos una comorbilidad. Las condiciones comórbidas pueden 

ser primarias o secundarias (por ejemplo, exacerbadas por el TDAH). En cualquier 

caso, requieren tratamiento independiente del tratamiento para el TDAH5. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento recomendado del TDAH es multimodal, incluyendo intervenciones 

farmacológicas y no farmacológicas. Las decisiones sobre la elección de la terapia 

deben involucrar al paciente y a sus padres. Junto con el médico tratante, el 

paciente y su familia deben evaluar los riesgos y beneficios de las diferentes 

opciones terapéuticas para determinar la estrategia óptima de 

tratamiento5,13,31,32,46. 

Existen varias guías de manejo y tratamiento  para niños con TDAH, cuya meta se 

centra en el logro de los resultados previstos que sean realistas, alcanzables y 

medibles. Los resultados objetivos específicos pueden cambiar durante el curso 

del tratamiento y deben determinarse en colaboración con los padres, el niño y el 

personal escolar. Ejemplos de resultados objetivos incluyen47: 

• Mejorar las relaciones con los padres, maestros, hermanos o compañeros (por 

ejemplo, jugar sin pelear en el recreo). 

• Mejora del rendimiento académico (por ejemplo, completar las tareas 

académicas) 

• Mejorar el cumplimiento de las reglas (por ejemplo, no responderle al maestro) 

Las recomendaciones que damos a continuación para el tratamiento del TDAH, 

están basadas en las guías clínicas previamente citadas, y el tratamiento como se 

comentó debe ser multimodal, además de enfocarse en la edad del paciente por lo 

que también el tratamiento es individualizado. 

PREESCOLAR 

Para los niños en edad preescolar (de 4 a 5 años de edad) que cumplen con los 

criterios diagnósticos para el TDAH, se recomienda  terapia conductual en lugar de 
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la medicación como la terapia inicial. La terapia de comportamiento puede ser 

administrada por los padres o maestros. La adición de la medicación a la terapia 

de comportamiento puede ser indicada si la conducta objetivo no mejora con 

terapia conductual y la función del niño sigue deteriorando. Ejemplos de 

situaciones en las que la medicación puede ser justificada para niños preescolares 

incluyen48: 

• Expulsión (o amenaza de expulsión) de preescolar o guardería 

• Riesgo significativo de lesiones a otros niños o cuidadores 

• Fuerte historia familiar de TDAH 

• Lesión sospechosa o establecida del sistema nervioso central (por ejemplo, 

exposición prenatal al alcohol o a cocaína) 

• Los síntomas del TDAH interfieren con otras terapias necesarias 

 

Cuando la medicación es necesaria para los niños en edad preescolar, se sugiere 

metilfenidato en lugar de anfetaminas o medicamentos no estimulantes5. 

Una minoría de niños diagnosticados con TDAH durante el preescolar o en los 

primeros años escolares ya no cumplen con los criterios para el TDAH después de 

la entrada en la escuela o en los últimos años escolares. Los nuevos diagnósticos 

para estos niños pueden incluir trastornos del espectro autista, trastornos del 

aprendizaje y ansiedad, destacando la importancia de monitorear a los niños 

pequeños diagnosticados con TDAH para otros trastornos del desarrollo 

neurológico y del comportamiento con el tiempo49. 

ESCOLARES Y ADOLESCENTES 

Para la mayoría de los niños y adolescentes en edad escolar (≥ 6 años de edad) 

que cumplen los criterios diagnósticos para el TDAH y los criterios específicos 

para la medicación, se sugiere un tratamiento inicial con medicación estimulante 

combinada con terapia conductual para mejorar los síntomas centrales y tener 

resultados objetivos. Sin embargo, los medicamentos no estimulantes pueden ser 

más apropiados para ciertos niños. Las comorbilidades deben ser consideradas en 
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la selección de un enfoque de tratamiento específico. Los valores y preferencias 

del paciente y de la familia son factores críticos en la decisión de iniciar o no la 

medicación. Se debe respetar la decisión de las familias que deciden rechazar la 

medicación. 

SEGUIMIENTO 

El TDAH es una enfermedad crónica. Los niños que se someten a tratamiento 

para el TDAH deben ser monitorizados regularmente para observar el 

cumplimiento del plan de tratamiento, los efectos adversos de la terapia (de los 

medicamentos) y la respuesta al tratamiento (por ejemplo, el logro de los objetivos 

y la mejoría de los síntomas principales). Si la estrategia de manejo seleccionada 

no da como resultado el logro deseado, el diagnóstico original, las comorbilidades 

y la adhesión al plan de manejo deben ser reevaluados. 

La frecuencia de las visitas de seguimiento depende de si el niño está recibiendo 

medicación y de cuán bien se están controlando los síntomas centrales y la 

conducta objetivo. Los niños que no están recibiendo medicación deben ser vistos 

al menos dos veces al año, particularmente durante transiciones críticas (por 

ejemplo, en la escuela intermedia o secundaria). El programa de monitoreo para 

los niños que reciben medicación depende de la etapa de farmacoterapia. Puede 

variar de semanalmente durante la etapa de titulación a cada tres o seis meses 

durante la fase de mantenimiento, dependiendo de la adherencia, las condiciones 

coexistentes y la persistencia de los síntomas. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO46 

La respuesta al tratamiento se demuestra mediante la medición objetiva de la 

reducción de los síntomas centrales y / o la mejora de las metas objetivo (por 

ejemplo, una reducción de 40 a 50% en los síntomas básicos comparados con la 

medición de base). Los síntomas centrales se pueden monitorear mediante el uso 

de escalas de clasificación específicas para TDAH ya comentadas durante el 

diagnóstico; Los síntomas blanco pueden ser monitoreados a través de una tarjeta 

de reporte diario o informes narrativos periódicos del maestro del niño. Los 
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informes de los padres se correlacionan mal con los informes del maestro y no se 

pueden usar como un sustituto para los informes del maestro.  

La falta de respuesta o respuesta inadecuada al tratamiento puede ser debidas a 

Comorbilidades coexistentes (por ejemplo, trastornos del lenguaje o del 

aprendizaje), falta de adherencia al tratamiento, diagnóstico incompleto o 

incorrecto. 

Para los niños que tienen mala respuesta al tratamiento, puede justificarse la 

repetición de la evaluación diagnóstica, con un mayor enfoque en las afecciones 

coexistentes asociadas con el TDAH o imitando sus síntomas (por ejemplo, 

trastornos del sueño, epilepsia, trastornos del aprendizaje, etc.). La mejora 

inespecífica en el comportamiento que se produce con la medicación estimulante 

puede enmascarar otros problemas y / o retrasar el uso de intervenciones más 

apropiadas (por ejemplo, inhibidor de la recaptura de serotonina para la 

depresión). 

MODALIDADES DE TRATAMIENTO 

Intervenciones conductuales: incluyen modificaciones en el entorno físico y social 

que están diseñados para cambiar el comportamiento mediante recompensas y 

consecuencias no punitivas5.  Las intervenciones conductuales se prefieren a la 

medicación como la intervención inicial para los niños en edad preescolar con 

TDAH y son adjuntos a la medicación para niños en edad escolar y 

adolescentes5,13.48. Las intervenciones conductuales también pueden utilizarse 

para niños que tienen problemas de falta de atención, hiperactividad o 

impulsividad, pero no cumplen todos los criterios para el TDAH46. 

Terapia farmacológica: Los medicamentos, con o sin intervenciones conductuales 

y/o psicológicas, son el tratamiento de primera línea para niños en edad escolar (≥ 

6 años) y adolescentes que cumplen los criterios diagnósticos para el 

TDAH5,13,31,32,46. Los medicamentos pueden usarse como un complemento de las 

intervenciones conductuales para los niños en edad preescolar (de 4 a 5 años) 

que no responden a las intervenciones conductuales por sí solas. Sin embargo, los 
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valores y las preferencias del paciente y de la familia son factores críticos en la 

decisión de iniciar o no la medicación. La decisión de las familias que deciden 

rechazar la medicación debe ser respetada5. El tipo de medicamentos utilizados y 

una descripción más detallada de éstos, en especial de la Lisdexanfetamina se 

realizará más adelante. 

Otras intervenciones: además del tratamiento farmacológico y la terapia 

conductual ya comentada, se pueden realizar otras intervenciones, como 

escolares, con apoyo de tutorías en el salón de clases, modificaciones 

ambientales en el aula y fuera de ella. Las intervenciones de psicoterapia son 

distintas de las intervenciones conductuales. Las intervenciones psicológicas se 

dirigen al niño (en lugar del padre o entorno) y están diseñadas para cambiar el 

estado emocional del niño (por ejemplo, la terapia del juego) o los patrones de 

pensamiento (por ejemplo, la terapia cognitivo-conductual)46. Las intervenciones 

dietéticas, como las dietas de eliminación. Aunque las guías no recomiendan de 

rutina las dietas de eliminación, si se toma la decisión de probar una dieta de 

eliminación, la dieta debe ser supervisada por el médico del niño y un dietista para 

asegurar una ingesta nutricional adecuada. Si el comportamiento mejora durante 

la dieta de eliminación, los alimentos restringidos se pueden agregar 

semanalmente, un componente a la vez, para identificar los alimentos 

problemáticos que deberían ser excluidos de una dieta permanente menos 

restrictiva5,13. Los suplementos alimenticios como los ácidos grasos esenciales, 

para niños con TDAH. Algunos estudios han observado disminución de las 

concentraciones de ácidos grasos en el suero de niños con TDAH50. Sin embargo, 

la evidencia de que la suplementación con ácidos grasos esenciales como Omega 

3/6 mejora los síntomas en niños con TDAH es limitada51,52. Además de las dietas 

de eliminación y la suplementación con ácidos grasos, otras terapias 

complementarias y alternativas que se han sugerido en el manejo del TDAH 

incluyen entrenamiento visual, megavitaminas, suplementos herbales y minerales 

(por ejemplo, hierba de San Juan), neurofeedback / quelación y kinesiología 

aplicada, estimulación magnética transcraneal entre otros, con eficacia 

discutible53. 
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DEL TDAH 

El tratamiento farmacológico está indicado en combinación con intervenciones 

conductuales / psicológicas para la mayoría de los niños en edad escolar (≥6 

años) y los adolescentes que cumplan los criterios diagnósticos para el TDAH5. 

También es sugerido como un complemento a las intervenciones conductuales 

para niños en edad preescolar (de cuatro a cinco años) que cumplen los criterios 

diagnósticos para el TDAH y no responden a las intervenciones conductuales 

solas. Sin embargo, los valores y las preferencias del paciente y de la familia son 

factores críticos en la decisión de iniciar o no la medicación. La decisión de las 

familias que deciden rechazar la medicación debe ser respetada. Las 

comorbilidades deben tenerse en cuenta al seleccionar un enfoque de tratamiento 

específico5,45,48. 

PRE-REQUISITOS PARA INICIAR TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Antes de iniciar tratamiento farmacológico par el TDAH, debe completarse historia 

clínica, historia familiar y examen físico completo, centrado en el sistema 

cardiovascular. Se debe medir la altura, el peso, la presión arterial y la frecuencia 

cardiaca del niño. 

Se deben cumplir ciertos criterios antes de iniciar la farmacoterapia54: 

• Evaluación diagnóstica completa y diagnóstico de TDAH confirmado. 

• El niño tiene seis años o más de edad 

• Los padres aceptan la medicación como parte del tratamiento 

• La escuela cooperará en la administración y monitoreo 

• No existe sensibilidad previa al medicamento elegido 

• El niño tiene ritmo cardíaco y presión arterial normal 

• El niño está libre de convulsiones 

• El niño no tiene síndrome de Tourette 

• El niño no tiene un retraso global del desarrollo 

• El niño no tiene ansiedad significativa 
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• El abuso de sustancias entre los miembros del hogar no es una preocupación 

(para los niños que serán tratados con estimulantes de liberación inmediata) 

 

EDUCACIÓN PRE-TRATAMIENTO 

Antes de iniciar la medicación para el TDAH, es importante que el médico 

programe una visita específicamente para discutir el tratamiento con 

medicamentos. Los temas a tratar en esta visita incluyen55: 

• Una explicación (al paciente) que el medicamento ha sido recetado por el 

médico para ayudar al paciente con el autocontrol y la capacidad de 

concentración. 

• Una explicación de los beneficios y riesgos potenciales de la medicación, 

haciendo hincapié en la incertidumbre acerca de una asociación causal entre 

los riesgos cardiovasculares (incluyendo muerte inesperada repentina) y los 

medicamentos estimulantes para niños con síntomas cardiacos o una historia 

familiar positiva de enfermedad cardíaca. 

• En la discusión de los riesgos potenciales, es importante discutir los efectos 

secundarios comunes incluyendo anorexia, insomnio, y tics. 

• Una explicación del proceso y la duración esperada del tiempo involucrados 

en la determinación de la mejor medicación, dosis y frecuencia de 

administración, que incluyen la frecuencia de seguimiento, la información que 

será necesaria en las visitas de seguimiento o las llamadas telefónicas y el 

comportamiento que la familia debe monitorear y reportar. 

 

La Asociación Americana de Psiquiatría y la Academia Americana de Psiquiatría 

Infantil y del Adolescente han desarrollado una guía de tratamiento para el TDAH 

para ayudar a educar a las familias sobre los medicamentos utilizados para tratar 

el TDAH56. 
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ELECCIÓN DEL TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Una vez que tanto el médico como los familiares se han decidido iniciar 

tratamiento farmacológico en los pacientes con TDAH, las guías de tratamiento 

más usadas coinciden en que se debe iniciar con un agente estimulante como 

primera línea de tratamiento farmacológico. Los estimulantes son preferidos a 

otros medicamentos debido a que los estimulantes tienen un inicio rápido de 

acción y un largo historial de seguridad y eficacia5,13,31,32. Dentro de los fármacos 

estimulantes con los que se cuenta para el tratamiento de TDAH se encuentran el 

metilfenidato y los derivados anfetamínicos, ambos parecen tener efectividad 

similar y un mismo perfil de seguridad57-62. Incluso un meta-análisis encontró que 

las anfetaminas eran moderadamente más eficaces que el metilfenidato para el 

tratamiento del TDAH57. En base y por la finalidad de éste estudio realizaremos 

una revisión de la Lisdexanfetamina. 

LISDEXANFETAMINA 

El dimesilato de lisdexanfetamina (LDX) es un fármaco para el trastorno por déficit 

de atención con hiperactividad que experimenta el mayor volumen de 

investigación en los últimos años63, que ofrece una alternativa de tratamiento, con 

un potencial bajo de abuso y un perfil de tolerabilidad similar a otros fármacos 

estimulantes64.  

FARMACODINAMIA DE LISDEXANFETAMINA 

La LDX es un profármaco de anfetamina, que comprende un aminoácido de lisina 

unido covalentemente a dextroanfetamina (d-anfetamina).  La d-anfetamina es una 

amina simpaticomimética estimulante del sistema nervioso central; Sin embargo, 

se desconoce su mecanismo de acción preciso para mejorar los síntomas del 

TDAH. Como agonista indirecto de dopamina y norepinefrina, la d-anfetamina 

facilita la acción de estos neurotransmisores al inhibir su recaptación en la 

hendidura sináptica, facilitando su liberación e inhibiendo la actividad catabólica de 

la monoamina oxidasa65.  
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FARMACOCINÉTICA DE LISDEXANFETAMINA 

Absorción: después de la administración oral de LDX, la biotrasformación de d-

anfetamina se puede detectar rapidamente en la circulación portal, que indica un 

rápido metabolismo de LDX a d-anfetamina. La absorción de LDX a nivel intestinal 

no parece ser modificada con la administración en conjunto con alimentos, o bien 

con alteraciones en el pH gastro-intestinal. 

Biotrasformación: la biotransformación de la LDX ocurre sólo en los eritrocitos 

quienes tienen la capacidad hidrolítica para realizar esta reacción, incluso con 

hematocrito bajo, por lo tanto, la velocidad de liberación de d-anfetamina parece 

estar controlada por el proceso de biotransformación, y no por la disolución de 

LDX intacta. Con una concentracción plasmática máxima media (Cmax) de 

90.1ng/ml y un tiempo medio de Cmax de 3.7 horas. Además, a diferencia de otros 

fármacos, LDX no es metabolizado por enzimas del citocromo P-450, por lo que 

tiene un bajo potencial de interacción con otros fármacos66. 

Eliminación: la LDX es eliminada en un 96.4% por vía renal en un periodo de 120 

horas , siendo el 2.2% solo de LDX que se elimina sin metabolismo, la eliminación 

por heces fecales es mínima. La vida media de eliminación es de 10.1 horas63. La 

duración de la acción terapéutica de LDX es más larga que la informada para 

cualquier otra medicación estimulante de acción prolongada y se extiende por lo 

menos a 13 horas post-dosis en niños y 14 horas en adultos con TDAH66. 

Efectos adversos: en la mayoría de los estudios en donde se evaluaron efectos 

adversos con el uso de LDX, la pérdida de apetito es el más común, hasta en un 

25% de lo pacientes tratados, independientemente de su edad, la pérdida de peso 

se presenta en el 9% de los niños y adolescentes, la anorexia en el 10.8% de los 

pacientes, el insomnio es común en todos los grupos de edad ocurriendo hasta en 

el 11-19% de los pacientes. El dolor de cabeza se presenta en poco más del 10% 

de los pacientes que reciben LDX y la sequedad de boca se presenta en el 7% de 

los niños y adolescentes63-68. Otros efectos adversos menos frecuentes son 

estreñimiento, ansiedad, diarrea, hiperhidrosis, vómito, parestesias, prurito, dolor 
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abdominal, incremento de energía, infección del tracto urinario, pesadillas, 

inquietud y dolor orofaringeo69,70.  

Dosis para el tratamiento de TDAH: La dosis inicial recomendada es de 30 mg 

una vez al día por la mañana en pacientes de 6 años o más. La dosis se puede 

ajustar en incrementos de 10 mg o 20 mg aproximadamente a intervalos 

semanales hasta la dosis máxima de 70 mg/día69. 

Contraindicaciones: Hipersensibilidad a los productos de anfetamina o a 

cualquier amina simpaticomimética; uso simultáneo de un inhibidor de MAO(mono 

amino oxidasa), o dentro de 14 días de la última dosis de inhibidor de MAO. 

Hipertensión moderada a grave, tics motores o síndrome de Tourette, glaucoma, 

estado de agitación o ansiedad, historial de abuso de drogas70. 

Presentación comercial: En México la LDX se comercializa con el nombre de 

Vyvanse®, que fue autorizada por la Comisión Federal para la Protección contra 

Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) desde el 16 de mayo de 2014 para su uso en 

niños, adolescentes y adultos con TDAH y se inició su venta en mayo de 201671. 

La formulación se vende en cápsulas de 30, 50 y 70mg69.   
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ANTECEDENTES 
El dimesilato de lisdexanfetamina (LDX) es un fármaco para el TDAH que 

experimenta el mayor volumen de investigación en los últimos años, que ofrece 

una alternativa de tratamiento, con un perfil de seguridad y tolerabilidad similar a 

otros estimulantes. No obstante, sobre la base de datos disponibles, la LDX no 

tiene aún estudios que demuestren la experiencia en una población infantil y 

adolescente latinoamericana. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
Como ya se comentó el TDAH es uno de los trastornos del neurodesarrollo más 

comunes, con una prevalencia global estimada de alrededor del 5% en edad 

escolar. Pero que varía en niños de 2 a 18% según los criterios diagnósticos y la 

población estudiada. En México no se cuenta con una cifra reciente sobre la 

prevalencia de TDAH en nuestra población, aun así es uno de los principales 

motivos de consulta neurológica, en la consulta externa de neurología pediátrica 

en el Hospital Infantil de México Federico Gómez, se tiene asignado el día 

miércoles de cada semana para el seguimiento y tratamiento de los pacientes que 

cuentan con éste diagnóstico. En nuestro país tenemos varios medicamentos para 

el manejo de estos pacientes, donde el MTF en sus diferentes presentaciones así 

como la ATM son los más utilizados; sin embargo, a pesar de su gran eficacia 

existe un número de pacientes que no responden a ellos o que pueden no 

tolerarlos (que pueden llegar hasta un 30% de los pacientes dependiendo del 

primer tratamiento iniciado)72,73, desde mayo de 2016 se cuenta con 

lisdexanfetamina en nuestro país, por lo que tener una nueva opción 

farmacológica amplía el arsenal terapéutico ayudando al médico a tener más 

opciones para el manejo de los pacientes con TDAH, favoreciendo tener un mejor 

control de los síntomas y el enfermedad. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
¿Es la lisdexanfetamina eficaz y seguro para el tratamiento del trastorno de déficit 

de atención con hiperactividad en pacientes escolares y adolescentes en la 

evidencia bibliográfica disponible? 

JUSTIFICACIÓN 
La LDX fue aprobada por la FDA en febrero 2007 para el tratamiento del TDAH en 

niños de 6 a 18 años69. En México la LDX (Vyvanse®) fue autorizada por la 

Comisión Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) 

desde el 16 de mayo de 2014 para su uso en niños, adolescentes y adultos con 

TDAH y se inició su venta en mayo de 2016, por lo cual es un fármaco que puede 

ser recetado en pacientes que cumplan con los criterios diagnóstico de TDAH y 

esté indicado el tratamiento farmacológico71. Como ya se comentó desde los 

primeros estudios hasta las revisiones más recientes se ha visto que LDX es más 

eficaz que el placebo en la reducción de los síntomas principales del TDAH. No 

obstante, la LDX no tiene aún estudios que demuestren la experiencia en una 

población infantil y adolescente latinoamericana, por lo que ahora que se tiene la 

posibilidad de su uso en población mexicana desde mayo del 2016 se decidió la 

realización de esta revisión siendo la primera tras la llegada de esta nueva 

formulación al país con el fin de determinar su eficacia, así como tolerabilidad y 

efectos adversos en la población infantil y adolescente con TDAH. Por lo que en 

base a los ensayos clínicos más relevantes sobre la eficacia y seguridad de 

lisdexanfetamina para el TDAH pediátrico se intenta proporcionar evidencia para 

mejorar la práctica clínica y la planificación de la investigación posterior del 

tratamiento del TDAH en nuestro hospital. 
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OBJETIVOS 
GENERAL 

Revisar la evidencia sobre la efectividad, tolerabilidad y seguridad de 

lisdexanfetamina en niños y adolescentes con trastorno por déficit de atención con 

hiperactividad.  
 
ESPECÍFICOS 

• Revisar la evidencia sobre la eficacia de lisdexanfetamina para el control de 

los síntomas principales en pacientes con trastorno de déficit de atención 

con hiperactividad. 

• Identificar efectos adversos de la lisdexanfetamina en los pacientes con 

trastorno por déficit de atención con hiperactividad en la evidencia 

disponible. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
Se realizó una busqueda en PubMed y se incluyeron ensayos clínicos 

aleatorizados, controlados con placebo, o abiertos en los que se utilizó 

lisdexanfetamina a cualquier dosis para el tratamiento de niños y adolescentes 

(entre 6 y 17 años) con diagnóstico de trastorno de deficit de atención con 

hiperactividad de acuerdo a los criterios del DSM-IV, DSM-V o equivalente. Se 

incluyeron estudios que involucraron pacientes sin comorbilidades (trastorno 

generalizado de ansiedad, trastorno oposicionista desafiante, depresión, trastorno 

de la conducta, discapacidad intelectual), con otros diagnósticos psiquiátricos 

(autismo, esquizofrenia, trastorno bipolar) o bien enfermedades sistémicas 

(cardiovasculares). Se excluyeron todos los estudios en donde se utilizó otra 

anfetamina diferente a la lisdexanfetamina, estudios en los cuales se compara con 

un control activo (metilfenidato, atomoxetina, etc.) que no fuera placebo, estudios 

en pacientes mayores de 17 años o adultos o que no cumpliera con los criterios de 

inclusión mencionadas. 

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 
El estudio no tiene implicaciones éticas y se llevó acabo de acuerdo al Título 

quinto, capítulo único de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para 

la Salud.  
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RESULTADOS 
Se revisaron 4 estudios, 2 ensayos a corto plazo (<6 meses) aleatorizados, y 

controlados con placebo y 2 ensayos a largo plazo, abiertos y multicéntricos. 

En estos estudios la eficacia al tratamiento fue evaluada por cambios en los 

síntomas principales del TDAH (inatención, hiperactividad, impulsividad), según 

una escala validada calificada por los niños, los padres, los profesores, los 

médicos o los evaluadores, como la escala revisada Conners para padres 

(Conners 1998), la escala revisada de Conners para maestros (Conners 1998a), o 

la escala de clasificación del TDAH (ADHD-RS), asi como por medio de la escala 

de Impresión Clínica Global (CGI-I) de la gravedad de los síntomas y el deterioro 

funcional. Los efectos adversos se evaluaron como cualquier evento clínico 

referido por los padres y con un impacto sobre los pacientes, independientemente 

si se puede asociar o no con la medicación.  

Ensayos a Corto Plazo 

Biederman y colaboradores realizaron un ensayo doble ciego, aleatorizado, 

controlado con placebo y de grupos paralelos en niños de 6 a 12 años de edad (N 

= 290) que cumplieron con los criterios del DSM-IV para el TDAH (sin importar el 

predominio de presentación). Los pacientes fueron asignados al azar (201 niños, 

89 niñas, edad media de 9 años) para recibir dosis finales de 30 mg, 50 mg o 70 

mg de lisdexanfetamina o placebo una vez al día por la mañana durante un total 

de cuatro semanas de tratamiento. Todos los pacientes que recibieron 

lisdexanfetamina se iniciaron con 30 mg durante la primera semana de 

tratamiento. Los pacientes asignados a los grupos de dosis de 50 mg y 70 mg se 

titularon 20 mg por semana hasta que alcanzaron la dosis asignada.De los 290 

pacientes asignados al azar, 230 completaron el ensayo (LDX 30 mg, n = 56, LDX 

50 mg, n = 60, LDX 70 mg, n = 60 y placebo n = 54). Las razones más comunes 

para la interrupción del estudio (n = 60) fueron la falta de eficacia (LDX 30mg, 1%; 

LDX 50mg, 0%; LDX 70mg, 1%; y placebo, 17%) y eventos adversos (LDX 30 mg, 

9%, LDX 50 mg, 5%, LDX 70mg, 14%, y placebo, 1%). Se observaron mejoras 

significativas en las puntuaciones de ADHD-RS con todas las dosis de LDX 
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comparadas con placebo (todas P <0,001) y en las puntuaciones los efectos se 

mantuvieron a lo largo del día basándose en las calificaciones de los padres y 

medida con la escala de calificación para padres de Conners con todas las dosis 

de LDX versus placebo (P <0,001 para todas las comparaciones) . La eficacia se 

observó en la primera semana de tratamiento, y se observaron mejoras a lo largo 

del día hasta las 6 pm. Todos los grupos de dosis de lisdexanfetamina fueron 

superiores al placebo en el resultado de eficacia primario. Los efectos medios en 

todas las dosis fueron similares; sin embargo, la dosis más alta (70 mg/día) fue 

numéricamente superior a ambas dosis más bajas. Las reacciones adversas más 

frecuentes entre los pacientes tratados con LDX fueron típicas de los productos 

anfetamínicos: disminución del apetito (39% con LDX vs 4% con placebo), 

insomnio (19% vs 3%), dolor abdominal (12% vs 6%), cefalea (12% vs 10%), 

irritabilidad (10% vs 0%), vómitos (9% vs 4%), disminución de peso (9% vs 1%) y 

náuseas (6% vs 3%); La mayoría fueron leves a moderados y ocurrieron en la 

primera semana. Se concluyó que en esta población de niños con TDAH, el 

tratamiento una vez al día con el profármaco LDX a dosis de 30 a 70 mg parecía 

ser eficaz y tenía un perfil de tolerabilidad similar al de los estimulantes de 

liberación prolongada comercializados61. 

Findling y colaboradores  realizaron un estudio doble ciego, aleatorizado, 

controlado con placebo, de grupos paralelos en adolescentes de 13 a 17 años (N 

= 314) que cumplieron con los criterios del DSM-IV para el TDAH y que fuera de 

intensidad moderada (ADHD-RS ≥28). En este estudio, los pacientes fueron 

asignados al azar en una proporción 1:1:1:1 a una dosis diaria de lisdexanfetamina 

(30 mg/día, 50 mg/día o 70 mg/día) o un placebo durante un total de cuatro 

semanas de tratamiento . Todos los pacientes que recibieron lisdexanfetamina se 

iniciaron con 30 mg durante la primera semana de tratamiento. Los pacientes 

asignados a los grupos de dosis de 50 mg y 70 mg se titularon 20 mg por semana 

hasta que alcanzaron la dosis asignada. El resultado de eficacia primario fue el 

cambio en la puntuación total desde la línea de base hasta el punto final en las 

calificaciones de los investigadores en la escala de clasificación del TDAH (ADHD-

RS) y la escala de Impresión Clínica Global (CGI-I) de la gravedad de los síntomas 
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y el deterioro funcional. El punto final se definió como la última semana de 

tratamiento después de la aleatorización (es decir, las semanas 1 a 4) para las 

que se obtuvo una puntuación válida. En total, 314 participantes fueron asignados 

al azar; 309 estaban en análisis de eficacia y 49 se retiraron (11 debido a efectos 

adversos y el resto por falta de eficacia al tratamiento). El cambio medio y la 

desviación estandar desde la línea de base en el puntaje final total de ADHD-RS 

fue de -18.3 (1.25), -21.1 (1.28), -20.7 (1.25) para LDX de 30, 50 y 70 mg 

respectivamente; y -12.8 (1.25) para el placebo (p ≤.0056 versus placebo para 

cada uno). Las diferencias en las puntuaciones totales de ADHD-RS favorecían 

todas las dosis de LDX versus placebo en todas las semanas (p≤0,0076). En la 

CGI-I, el 69,1% de los participantes recibieron una valoración “mucho mejor” en el 

punto final con LDX todas las dosis versus placebo (39,5%) (p<.0001). El número 

de participantes que reportaron efectos adversos con LDX (todas las dosis) fue de 

160 (68,7%) en comparación con 45 (58,4%) con placebo. Los efectos adversos 

más comunes (≥5%) con LDX fueron disminución del apetito (33.9%), cefalea 

(14.6%), insomnio (11.2%), disminución de peso (9.4%) e irritabilidad (6.9%). Los 

reportados con placebo fueron cefalea (13%), infección del tracto respiratorio 

superior (7.8%) y vómitos(5.2%). Pequeños aumentos medios en el pulso y la 

presión arterial así como cambios en el electrocardiograma se observaron con 

LDX pero no fueron clínicamente significativas. El porcentaje de participantes que 

interrumpieron el tratamiento debido a efectos adversos fue ligeramente mayor 

con LDX en todas las dosis (4,3%) versus placebo (1,3%). Por el contrario, los 

pacientes que interrumpieron el tratamiento por falta de eficacia fue con placebo 

(5,1%) frente a LDX todas las dosis (2,6%). Debido a que todos los grupos de 

dosis de lisdexanfetamina fueron superiores al placebo en el resultado de eficacia 

primaria, se concluyó que la LDX es eficaz y seguro en adolescentes con TDAH68. 

Ensayos a Largo Plazo 

Findling y colaboradores realizaron un estudio abierto, multicéntrico, de un solo 

brazo que incluyó a niños de 6 a 12 años que cumplieron con los criterios del 

DSM-IV para el TDAH. Después de 1 semana de cribado, los sujetos fueron 

tratados con LDX 30, 50 ó 70 mg/día durante 4 semanas en forma ascendente y 
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se dejaron en tratamiento de mantenimiento durante 11 meses. La mejoría se 

evaluó por medio de la escala de evaluación del TDAH (ADHD RS) y la escala de 

Impresión Clínica Global (CGI-I) de la gravedad de los síntomas y el deterioro 

funcional. De los 274 participantes inscritos, 272 recibieron tratamiento con LDX. 

De los 272 sujetos que recibieron LDX, 147 (54%) completaron el estudio y 125 

(46%) interrumpieron antes de completar el estudio; Las razones principales de la 

interrupción incluyeron el retiro del consentimiento (15,1%), la pérdida de 

seguimiento (13,6%), efectos adversos(9,2%), la falta de eficacia (4,0%), la 

decisión del médico (1,8%), violación al protocolo (1,1%), decisión del patrocinador 

(0,4%), y otros (0,8%). La dosis de LDX más frecuentemente prescrita fue de 50 

mg/día (225 sujetos), con una media de 122,4 días. Además, 133 sujetos 

recibieron LDX 70 mg/día durante una media de 175,7 días, y 272 sujetos 

recibieron LDX 30 mg/día para una media de 71,8 días. En total, los 272 sujetos 

recibieron LDX durante una media de 259 días. En cuando a los resultados en la 

eficacia; comparando con la línea de base, hubo una mejora significativa en la 

puntuación total ADHD-RS al final de estudio. En el punto final, el promedio de la 

puntuación total ADHD-RS fue de -27,2 ± 13,0 puntos en la población de intento 

de tratamiento, con > 60% de cambio de acuerdo a línea de base (P <.0001). En 

cuanto a la escala CGI-I, el 81,1% del total de los participantes se calificaron como 

mejorados al final del estudio. El porcentaje de sujetos que mejoraron aumentó 

semanalmente durante el período de titulación de la dosis de 4 semanas (51,5% 

en la semana 1, 75,7% en la semana 2, 84,6% en la semana 3) hasta el 90,0% en 

el momento de la estabilización de la dosis en la semana 4. Después, El 

porcentaje de sujetos que mejoraron se mantuvo en ~ 90% para cada evaluación 

mensual y fue de 95.9% para los sujetos que completaron 12 meses de 

tratamiento. El 78% de los pacientes presentó cualquier efecto adversos, siendo 

los más frecuentes en general e independientemente de la dosis, disminución del 

apetito (33%), cefalea (18%), pérdida de peso (18%), insomnio (17%), dolor 

abdominal (11%), infección del tracto respiratorio superior (11%), e irritabilidad 

(10%), nasofaringitis (10%), vómito (9%), tos (7%), influenza (6%). La mayoría de 

los eventos adversos fueron leves a moderados y ocurrieron durante las primeras 
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4 semanas. Por lo que se concluyó que a LDX a largo plazo de 30, 50 y 70 mg/día 

fueron generalmente bien toleradas y eficaces en niños con TDAH79. 

Un segundo estudio realizado por Findling y colaboradores pero que solo 

incluyeron a pacientes adolescentes, fue un estudio multicéntrico abierto que 

incluyó a participantes elegibles después de su participación en un ensayo 

aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo de 4 semanas en adolescentes 

con TDAH68. Después de una fase de optimización de dosis de 4 semanas, los 

participantes se mantuvieron en tratamiento hasta ~ 48 semanas con la dosis 

óptima previamente titulada. Las evaluaciones de seguridad incluyeron eventos 

adversos emergentes del tratamiento, signos vitales, hallazgos de laboratorio y 

electrocardiogramas. Las medidas de efectividad incluyeron la escala de 

valoración del TDAH IV (ADHD-RS) y la escala de Impresión Clínica Global (CGI-

I). Hubo 269 participantes del estudio antecedente68 que se inscribieron en el 

presente estudio, de los cuales 265 (98,5%) fueron incluidos por encontrarse en la 

población de seguridad y efectividad. 198 (73.6%) había recibido LDX en el 

estudio previo y 71 (26.4) había recibido placebo. 113 (42%) pacientes 

descontinuaron el estudio, 18 (7%) por efectos adversos, 16 (6%) por violación al 

protocólo, 31(11%) se rehusaron a seguir, 25 (9%) perdieron seguimiento, 5 (1%) 

por falta de eficacia, y 18 (7%) por otros motivos.  Por lo que 156 (58%) de los 

participantes concluyó el estudio. En el punto final con tratamiento con LDX, el 

cambio en la puntuación total de la ADHD-RS desde la línea de base del estudio 

previo fue de -26,2 (p <0,001); Mejoró el 87,2% de los participantes de acuerdo a 

la escala CGI. Al final del estudio los efectos adversos comunes (≥ 5%) con LDX 

incluyeron infección del tracto respiratorio superior (21,9%), disminución del 

apetito (21,1%), cefalea (20,8%), disminución del peso (16,2%), irritabilidad 

(12,5%), insomnio (12,1%), nasofaringitis (7,2%), gripe (6,8%), mareos (5,3%) y 

sequedad de boca (5,3%). En el punto final, para todas las dosis de LDX en la 

población general de seguridad, el aumento medio de la presión arterial sistólica 

fue de 2,3 mm/Hg, la presión arterial diastólica fue 2,5 mm/Hg y la frecuencia del 

pulso fue de 6,3 LPM. No se observaron electrocardiogramas clínicamente 

significativos ni cambios en los signos vitales. Como conclusión LDX demostró un 
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perfil de seguridad a largo plazo similar al de otros psicoestimulantes de acción 

prolongada y fue eficaz, como lo indican las mejoras en los síntomas de 

adolescentes con TDAH.80 

DISCUSIÓN 
El TDAH es el padecimiento neuropsiquiátrico más frecuente que se observa en 

niños y adolescentes y una causa común de consulta74. Esto genera 

repercusiones en todos los ámbitos de la vida de los pacientes que la padecen y 

se requiere de un tratamiento multimodal donde la piedra angular es el tratamiento 

farmacológico. En nuestro país tenemos varios medicamentos para el manejo de 

estos pacientes, donde el MTF en sus diferentes presentaciones así como la ATM 

son los más utilizados; sin embargo, a pesar de su gran eficacia existe un número 

de pacientes que no responden a ellos o que pueden no tolerarlos (que pueden 

llegar hasta un 30% de los pacientes dependiendo del primer tratamiento iniciado), 
por lo que tener una nueva opción farmacológica amplía el arsenal terapéutico 

ayudando al médico a tener más opciones para el manejo de los pacientes con 

TDAH, favoreciendo tener un mejor control de los síntomas72,73. 

Desde 2009 en el algoritmo de tratamiento multimodal para Escolares 

Latinoamericanos recomendó, posterior a la primera maniobra de tratamiento que 

es la psicoeducación básica; el inicio de un manejo farmacológico, en la etapa 1, y 

dentro de los fármacos recomendados el uso de estimulantes ya sea MTF o 

anfetamina quedó establecida como la primera línea de tratamiento31. La LDX es 

un medicamento que actualmente se considera según las diferentes guías como 

un manejo de primera línea para escolares y adolescentes con TDAH junto con 

otros estimulantes 5,13,31,32. Este medicamento llego a nuestro país desde mayo del 

2016, el cual ha demostrado tener un perfil de eficacia y seguridad similar y en 

algunas publicaciones superior al MTF57-62. Sin embargo; es muy importante poder 

evaluar la respuesta por idiosincrasia de nuestros pacientes mexicanos, ya que 

sabemos que cada grupo o región puede tener una respuesta diferente, sobre 

todo porque la LDX no tiene una ponderación por mg/kg/día sino sólo por mg/día, 

a diferencia del resto de los fármacos que se utilizan para TDAH. Las dosis de 
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LDX recomendadas de inicio a nivel internacional son de 30 mg/día tratando de 

alcanzar dosis promedio entre 30 y 50 mg/día75.  

 

De esta manera, generamos esta revisión sobre la eficacia y seguridad de 

Lisdexanfetamina en la población de niños y adolescentes con TDAH en la 

evidencia bibliográfica disponible y de calidad, por lo que solo se incluyeron los 

estudios en donde se valora LDX en estudio aleatorizado, doble ciego, en 

comparación con un placebo o bien en estudios abiertos a largo plazo en donde se 

evaluó la eficacia de LDX con herramientas convencionales para TDAH. Cabe 

destacar que las especificaciones de estos tipos de estudios son escasos, ya que 

la mayoría compara LDX con otros estimulantes u otros no estimulantes para el 

tratamiento del TDAH, o bien LDX con otro tipo de anfetaminas para el TDAH con 

las cuales no se cuenta en nuestro país, motivo por el cual se descartaron estos 

estudios.  

La eficacia fue demostrada en todos los estudios revisados en donde se utilizaron 

herramientas convencionales para catalogar la gravedad y medir posteriormente la 

respuesta a un tratamiento establecido como lo son la escala revisada Conners 

para padres y maestros, o la escala de clasificación del TDAH (ADHD-RS), así 

como por medio de la escala de Impresión Clínica Global (CGI-I) de la gravedad 

de los síntomas y el deterioro funcional. Por otro lado, se observa que los efectos 

secundarios son muy parecidos a los de otros estimulantes62, siendo el insomnio, 

la pérdida de apetito y la cefalea de los más frecuentes. Tabla 2 y 3 

Es importante poder advertir que dentro de los pacientes que suspendieron el 

tratamiento, en todos los estudios están dentro de la frecuencia para cualquier otro 

grupo de tratamientos, lo que sugiere que no existe un incremento de 

suspensiones con LDX por algún efecto específico del medicamento76,77.  

CONCLUSION 
Los resultados obtenidos en este estudio indican que el tratamiento con LDX es 

una excelente opción farmacológica  con un perfil de seguridad y tolerabilidad 

aceptable no menor a lo esperado que con otros psicoestimulantes. 
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
En base a los estudios revisados, la interpretación de los datos de seguridad y 

tolerabilidad de los ensayos clínicos de LDX requiere que se consideren varias 

limitaciones. Como el número relativamente pequeño de pacientes inscritos en 

ensayos clínicos de duración relativamente corta significa que es poco probable 

que se detecten efectos adversos graves. Además, es importante señalar que los 

individuos con trastornos psiquiátricos comórbidos, u otras condiciones 

neurológicas y cardiovasculares fueron excluidos de los ensayos clínicos, y todos 

los pacientes estaban en general buena salud. Pero aun así se evidencia que a 

pesar de un tratamiento continuo de por lo menos 1 año en los estudios a largo 

plazo, la frecuencia  y el tipo de efectos adversos no cambia de forma significativa 
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ANEXO 
TABLA 134. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL TDAH 
Diagnóstico diferencial del trastorno por déficit de atención e hiperactividad en niños y adolescentes 
 Métodos para distinguir de TDAH 
VARIACIONES DEL DESARROLLO  
Discapacidad intelectual Examen psicométrico 
Superdotado Examen psicométrico 
Variación normal Historia clínica 
TRASTORNO NEUROLÓGICOS O DEL 
DESARROLLO 

 

Trastorno del aprendizaje Examen psicométrico 
Trastorno del lenguaje o la comunicación Examen psicométrico 
Trastorno del espectro autista Historia clínica, observación estructurada  
Síndromes de desarrollo neurológico (por ejemplo, 
síndrome alcohólico fetal, síndrome de X frágil) 

Historia clínica, exploración física, pruebas genéticas 

Epilepsia Historia clínica, electroencefalograma si clínicamente 
está indicado 

Secuelas de infección en Sistema nervioso central o 
traumatismo craneoencefálico 

Historia clínica 

Trastorno de la coordinación motora Historia clínica, exploración física, evaluación de 
terapia ocupacional 

TRASTORNOS EMOCIONALES O DEL 
COMPORTAMIENTO 

 

Depresión o trastorno del estado de ánimo Escala del comportamiento, evaluación de salud 
mental 

Trastorno de ansiedad Escala del comportamiento, evaluación de salud 
mental 

Trastorno oposicionista desafiante Escala del comportamiento, evaluación de salud 
mental 

Trastorno conductual Escala del comportamiento, evaluación de salud 
mental 

Trastorno obsesivo compulsivo Escala del comportamiento, evaluación de salud 
mental 

Trastorno de estrés postraumático Escala del comportamiento, evaluación de salud 
mental 

Trastorno de adaptación Escala del comportamiento, evaluación de salud 
mental 

PROBLEMAS PSICOSOCIALES O AMBIENTALES  
Abuso o negligencia infantil Historia clínica, historia psicosocial, exploración física 
Entorno familiar estresante Historia psicosocial 
Paternidad inadecuada o punitiva Historia psicosocial 
Psicopatología de los padres y abuso de sustancias Historia psicosocial 
Ambiente educativo inapropiado Los síntomas ocurren en la escuela pero no en casa 
Ausentismo escolar Historia clínica 
CONDICIONES MÉDICAS ESPECIALES  
Deterioro auditivo o visual Pruebas visuales y auditivas 
Trastorno del sueño Historia clínica, estudio del sueño según lo indicado 

por los hallazgos clínicos 
Anemia por deficiencia de hierro Hemograma completo y otros estudios 

hematológicos 
Intoxicación por plomo Medición del nivel de plomo en la sangre 
Trastorno endócrinos (por ejemplo, enfermedad 
tiroidea, diabetes mellitus) 

Estudios de laboratorio indicados por los hallazgos 
clínicos 

Trastornos cardiacos (por ejemplo, falla cardiaca) Historia clínica; Ecocardiografía / consulta 
cardiológica pediátrica 

Abuso de sustancias Historia clínica, perfil toxicológico 
Alergia alimentaria Historia clínica, pruebas alérgicas 
Desnutrición Evaluación de los parámetros de crecimiento 
Efectos adversos a medicamentos Historia clínica 
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FIGURA 1.- RESUMEN DE LA EVALUACIÓN DE NIÑOS EN SOSPECHA DE TDAH34. 

Obtener la historia clínica detallada de los padres o cuidadores 

Enfocarse en los síntomas centrales del TDAH: ¿los síntomas están fuera o de acuerdo 
con la edad del niño y la etapa de desarrollo? 

Obtener la información de todos los entornos; Considerar cuestionarios como un 
complemento 

Pruebas para las dificultades asociadas (síntomas de salud mental, otros problemas 
neurológicos o de aprendizaje) 

	  

• Historial del desarrollo (retraso psicomotor) 
• Historial médico (epilepsia) 
• Antecedentes familiares (salud mental, antecedentes educativos, salud, 

problemas de salud física) 
• Se consideran historias médicas especialmente importantes en relación con 

factores cardíacos u otros factores de riesgo de tratamiento farmacológico 

Considerar la severidad de los síntomas, los efectos sobre el funcionamiento, 
comorbilidades, historial médico, las fortalezas, los recursos, las demandas y el 

contexto psicosocial de la familia y del niño, al decidir sobre las opciones de tratamiento 

Exploración física: 

• Signos de otros trastornos (características dismórficas, lesiones cutáneas) y 
coordinación motora (por ejemplo, escritura a mano, equilibrio); debe realizarse 
de forma más completa si se considera el tratamiento farmacológico 

• Talla, peso, presión arterial, pulso al inicio del tratamiento. 
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TABLA 2 

Efectos	  adversos	  en	  los	  estudios	  a	  corto	  plazo,	  aleatorizados,	  doble	  ciego	  
LDX	  vs	  Placebo 

ESTUDIO	   Biederman61 

Niños de 6-12 años 

Findling68 

Adolescentes de 13-17 años 

TRATAMIENTO	   LDX	   Placebo	   LDX	   Placebo	  

N	  (Población	  segura)	   218	   72	   233	   77	  

Cualquier	  efecto	  adverso(%)	   74.3	   47.2	   68.7	   58.4	  

Boca	  seca	   4.6	   0	   4.3	   1.3	  

Cefalea	   11.9	   9.7	   14.6	   13	  

Congestión	  nasal	   1.4	   5.6	   2.6	   1.3	  

Disminución	  del	  apetito	   9.2	   1.4	   9.4	   0	  

Dolor	  abdominal	   11.9	   5.6	   0	   0	  

Fatiga	   0	   0	   4.3	   2.6	  

Infección	  del	  tracto	  
respiratorio	  superior	  

0	   0	   4.3	   7.8	  

Insomnio	   18.8	   2.8	   11.2	   3.9	  

Irritabilidad	   9.6	   0	   6.9	   3.9	  

Nasofaringitis	   5.0	   5.6	   3.0	   1.3	  

Nauseas	   6.0	   2.8	   3.9	   2.6	  

Pérdida	  de	  peso	   9.2	   1.4	   9.4	   0	  

Vómito	   8.7	   4.2	   1.3	   5.2	  
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TABLA 3 

Efectos	  adversos	  reportados	  en	  los	  estudios	  abiertos	  a	  largo	  plazo	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
(>6	  meses),	  con	  Lisdexanfetamina 

ESTUDIO	   Findling79 

Niños de 6-12 años 

Findling80 

Adolescentes de 13-17 años 

Periodo	  de	  tratamiento	   52	  semanas	   52	  semanas	  

N	  (Población	  segura)	   272	   265	  

Cualquier	  efecto	  adverso(%)	   78	   87	  

Boca	  seca	   0	   5	  

Cefalea	   18	   21	  

Disminución	  del	  apetito	   33	   21	  

Dolor	  abdominal	   11	   0	  

Infección	  del	  tracto	  
respiratorio	  superior	  

11	   22	  

Influenza	   6	   7	  

Insomnio	   17	   12	  

Irritabilidad	   10	   13	  

Mareo	   0	   5	  

Nasofaringitis	   10	   7	  

Pérdida	  de	  peso	   18	   16	  

Vómito	   9	   0	  
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