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ANTECEDENTES: 
El trastorno por déficit de atención / hiperactividad (TDAH) es uno de los trastornos psiquiátricos más comunes de la infancia 
que a menudo persiste en la edad adulta y la vejez. Sin embargo, el TDAH actualmente se diagnostica de manera insuficiente y 
se trata en forma inadecuada en muchos países europeos, lo que conlleva a la cronicidad de los síntomas y deterioro, debido a 
la falta o al tratamiento ineficaz, y esto a su vez genera mayores costos de la enfermedad.  
 
METODO: 
La Red Europea de TDAH en Adultos y la Sección de Trastornos del Neurodesarrollo a lo Largo de la Vida (NDAL, por sus siglas 
en inglés) de la Asociación Psiquiátrica Europea (EPA), tienen como objetivo aumentar la conciencia y el conocimiento del 
TDAH en adultos dentro y fuera de Europa. Esta Declaración de Consenso Europeo actualizada tiene como objetivo apoyar a los 
clínicos con evidencia de investigación y experiencia clínica de 63 expertos de países europeos y otros en los que se reconoce y 
trata el TDAH en adultos.  
RESULTADOS: 
Además de revisar las últimas investigaciones sobre prevalencia, persistencia, genética y neurobiología del TDAH, se abordan tres 
preguntas principales: (1) ¿Cuál es el cuadro clínico del TDAH en adultos? (2) ¿Cómo debe diagnosticarse adecuadamente el TDAH 
en adultos? (3) ¿Cómo debe tratarse efectivamente el TDAH en adultos?  
 
CONCLUSIONES:  
El TDAH a menudo se presenta como una condición de deterioro de por vida. El estigma que rodea al TDAH, principalmente 
debido a la falta de conocimiento, aumenta el sufrimiento de los pacientes. La educación sobre la perspectiva de la vida útil, la 
evaluación diagnóstica y el tratamiento del TDAH debe aumentar para los estudiantes de salud general y mental, y para los 
profesionales de la psiquiatría. Se dispone de instrumentos para la detección y diagnóstico del TDAH en adultos, al igual que los 
tratamientos efectivos basados en la evidencia para el TDAH y las consecuencias negativas si no es tratado. Se necesita más 
investigación sobre las diferencias de género y en adultos mayores con TDAH.  

  

1- Introducción: la red europea de adultos con TDAH. 
 
La Red Europea de TDAH en Adultos (ENAA) se fundó en 2003 para ayudar a mejorar el diagnóstico y el 
tratamiento del TDAH en adultos en Europa y más allá. ENAA representa a profesionales de la salud mental e 
investigadores de 28 países con experiencia en TDAH en adultos (www.eunetworkadultadhd.com). La Sección 
sobre Trastornos del desarrollo neurológico a lo largo de la vida (NDAL) de la European Psychiatric Association 
(EPA) se unió a nuestro esfuerzo por proporcionar esta actualización de nuestra primera Declaración de consenso 
sobre el TDAH en adultos publicada en 2010 [1].  
 

1.1- Objetivos de la declaración de consenso actualizada para los clínicos  
A pesar de las pruebas sólidas sobre la presentación clínica, la genética, la neurobiología, la carga del trastorno y 
sobre el tratamiento seguro y eficaz para el TDAH en adultos, muchas personas aún no reciben un diagnóstico y 
reciben un tratamiento insuficiente. Los servicios clínicos especializados siguen siendo escasos en la mayor parte del 
mundo, incluida Europa [2,3]. Nuestro objetivo es proporcionar una actualización de la literatura sobre la evaluación 
y el tratamiento del TDAH en adultos para [1] aumentar el conocimiento sobre el TDAH como un trastorno del 
desarrollo neurológico durante toda la vida hasta la vejez [2]; actualizar el procedimiento de evaluación para 
diagnosticar el TDAH en adultos; y [3 dar recomendaciones actualizadas para tratamientos apropiados. 
 

1.2- Metodología 
La creación de una Declaración de Consenso no sigue el mismo procedimiento que se requiere para el desarrollo de 
una guía, como las revisiones sistemáticas que utilizan calificaciones formales de la evidencia. La mayoría de los 
autores participaron en el desarrollo de una primera Declaración de consenso sobre el TDAH en adultos en 2010, y 
se les pidió que proporcionaran una actualización del texto anterior basado en los nuevos hallazgos en la literatura 
desde el momento de la publicación. Se formaron subgrupos que trataban diferentes temas. Los subgrupos llegaron 
a un consenso sobre el texto entre ellos antes de enviarlo al primer autor. El primer autor reunió todos los párrafos 
y editó el texto con la ayuda de algunos otros coautores (DW, SY, PA, DB). Este borrador del manuscrito fue enviado 
a todos los autores para sus comentarios. El primer autor verificó los comentarios e implementó los ajustes en el 
texto, y envió la versión final a todos los autores para su aprobación, que así hicieron.  
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2- Heredabilidad y medio ambiente 
 
Los estudios familiares, de gemelos y de adopción de los últimos 20 años muestran que el TDAH es un trastorno 
familiar con una alta heredabilidad, lo que indica que un componente genético significativo influye en el riesgo del 
trastorno [4–12]. Los factores ambientales, como la privación institucional severa, también pueden desempeñar un 
papel, ya sea como factores causales principales en algunos casos [13] o por la interacción con riesgos genéticos.  
 
Los estudios familiares indican un riesgo para los familiares de primer grado de 4 a 5 veces la tasa de población o 
mayor, con tasas de prevalencia de alrededor del 20% entre los familiares de primer grado [14]. Los datos sobre el 
TDAH en niños y adolescentes encuentran una heredabilidad promedio de alrededor del 76% [12]. Los estudios en 
gemelos adultos que utilizan síntomas de TDAH autoevaluados informan de manera sistemática estimaciones más 
bajas de heredabilidad, alrededor del 30–40% [15–17].  
 
Una razón para encontrar una menor heredabilidad de los síntomas del TDAH auto-informados en adultos puede ser 
por un uso exclusivo de autoevaluaciones. Esto lleva a estimaciones más bajas de heredabilidad en comparación con 
las calificaciones de los informantes externos, independientemente de la edad, tal vez debido a los niveles variables 
de conciencia entre las personas que califican sus propios síntomas de TDAH [18,19]. Los estudios que combinan 
datos entre informantes [20], o que usan información de diagnóstico clínico [21] encuentran estimaciones de 
heredabilidad para el TDAH en adultos en el mismo rango (70–80%) que para los niños [22].  
 

2.1-  Genes candidatos  
Los primeros estudios genéticos moleculares del TDAH en niños informaron asociaciones genéticas con varios genes 
candidatos. Las variantes genéticas dentro o cerca de los genes del receptor de dopamina D4 y D5 proporcionaron 
los hallazgos más consistentes respaldados por meta-análisis [23]. Otros genes candidatos específicos se vieron 
implicados en los primeros estudios [12, 24, 25], pero ninguno ha proporcionado pruebas consistentes ni se ha 
replicado en estudios más recientes de asociación a gran escala del genoma. En conjunto, los genes del sistema 
neurotransmisor tradicional parecen explicar solo una pequeña cantidad de la varianza en el TDAH [26]. También 
hay algunas pruebas convergentes sobre el papel de los genes que encajan en una red de desarrollo neurológico 
involucrada en el crecimiento dirigido de neuritas [27]. 
  
  

2.2- Estudios de asociación amplia de genoma o (GWAS)  
Hallazgos más recientes han surgido de estudios de asociación de genoma [28]. El conjunto de datos informados 
más reciente incluyó más de 20,000 casos de TDAH y 35,000 controles. Estos datos se utilizaron para estimar que 
alrededor del 30% de la heredabilidad del TDAH se explica por la variación genética común. En total, doce lograron 
un significado de genoma completo, incluyendo FOXP2; notable porque el trabajo anterior lo había implicado en el 
TDAH en adultos [29].  
 
Estos hallazgos ayudan a descubrir que en el TDAH se detectan un gran número de variantes genéticas comunes 
asociadas a medida que se acumulan más muestras. Los análisis de regresión de LD que estiman las correlaciones 
genéticas entre los trastornos encuentran fuertes vínculos genéticos entre el TDAH y una variedad de resultados que 
incluyen el rendimiento educativo, la depresión, la obesidad, el tabaquismo y el cáncer de pulmón [28]. Otro 
hallazgo es la muy fuerte correlación genética entre el diagnóstico de TDAH y las puntuaciones de rasgos en muestras 
de población general, lo que demuestra que el TDAH representa el extremo de un rasgo continuamente distribuido 
en la población general [30]. Así mismo, estos hallazgos confirman la naturaleza poligénica de la responsabilidad 
genética frente al TDAH.  
 
También se sabe que las variantes de números de copia raros (CNV) que ocurren en menos del 1% de los cromosomas 
desempeñan un papel en un subconjunto de individuos con TDAH [31,32]. Se encontró que las CNV eran 2 veces 
más comunes en niños con TDAH dentro del rango de CI normal, y 6 veces más altas en aquellos con CI por debajo 
de 70 [32]. Los genes específicos sugeridos como CNV vinculados al TDAH incluyen el gen del receptor nicotínico 
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alfa-7 de acetilcolina (por ejemplo, [33]), varios genes del receptor de glutamato [34] y el neuropéptido-Y [35], 
aunque estos hallazgos siguen siendo inconsistentes y difíciles de verificar por la baja frecuencia en la población.  
 

2.3- Estudios genéticos moleculares del TDAH en adultos  
Los estudios genéticos moleculares del TDAH en adultos son menos avanzados, pero se espera que confirmen 
algunas asociaciones genéticas identificadas en la infancia y encuentren otras asociaciones genéticas relacionadas 
con la persistencia o remisión del TDAH en la vida adulta [20].  
 
Un informe preliminar en la reunión internacional de neuropsicología (Washington, 2018) encontró que la 
correlación genética entre el TDAH en niños y adultos es mayor al 80%. La mayor parte de la investigación actual 
ha sido coordinada en Europa por la Dra. Barbara Franke de los Países Bajos para el grupo de Colaboración 
internacional multicéntrica para el TDAH (IMPACT). Esta colaboración ha generado con éxito una muestra en varios 
sitios de más de 3500 pacientes y continúa creciendo. Hasta la fecha, varias publicaciones destacan asociaciones 
potenciales con TDAH en adultos, algunas de las cuales no todas se comparten con hallazgos de asociación genética 
en niños [36–42]. 

2.4- Factores medioambientales 
Se sabe desde hace mucho tiempo que los factores ambientales están asociados con el TDAH [43], en particular los 
factores de riesgo prenatales como la exposición al alcohol y las drogas, el ácido valproico, la presión arterial alta, 
el estrés materno durante el embarazo, así como el parto prematuro y el bajo nivel de peso al nacer [44-46]. Sin 
embargo, se necesitan diseños de estudios sofisticados para aclarar si estas asociaciones reflejan los efectos directos 
de la exposición ambiental o reflejan medidas de riesgo genéticamente correlacionadas.  
 
Por ejemplo, aunque fumar durante el embarazo está claramente asociado con el TDAH de los bebés, esta asociación 
parece ser totalmente explicada por la correlación genética entre el tabaquismo materno y el TDAH del hijo [47]. En 
contraste, la evidencia de los niños adoptados rumanos sugiere que una privación temprana severa está 
causalmente relacionada con el TDAH de una manera dependiente de la dosis [13]. Se han propuesto interacciones 
gen por ambiente (G x E) y pueden explicar algunas de las heredabilidades observadas entre las estimaciones de 
heredabilidad derivadas de datos de gemelos (0,76) y genéticos moleculares (0,22). Sin embargo, hasta la fecha no 
se han identificado claramente efectos G x E. Los hallazgos hasta la fecha indican que se necesita mucho más trabajo 
para comprender la interacción entre los riesgos genéticos y ambientales. 16 J.J.S. Kooij et al. / European Psychiatry 
56 (2019) 14–34 
 
 

3- Neurobiología del TDAH 
 
3.1. Neuroimágenes: evidencia de áreas de materia gris y blanca atípicas 
Las exploraciones cerebrales estructurales de adultos con TDAH mostraron anormalidades en la materia gris en 
varias áreas del cerebro, incluidas las áreas frontal y prefrontal derecha [48,49], cingulada anterior [50–52], 
ganglios basales y cerebelo [53–56] con alguna investigación preliminar que también muestra anomalías de la 
corteza visual [57]. Además, se encontró que el grosor cortical se redujo en adultos con TDAH [56,58,59]. Algunas 
evidencias sugieren que las anomalías de la materia gris, en algunas regiones subcorticales, son más pronunciadas 
en niños que en adultos. Esto podría reflejar los efectos de la edad, la medicación, la heterogeneidad intrínseca del 
síndrome de TDAH o una combinación de estos [51,60–64]. A pesar de estos hallazgos informados, el mega análisis 
más reciente realizado por el consorcio Enigma no encontró diferencias significativas en la estructura cerebral entre 
adultos con TDAH y los controles; aunque se encontraron pequeñas pero significativas diferencias en los niños para 
las regiones subcorticales, incluidas las accumbens, la amígdala, el caudado, el hipocampo, el putamen y el volumen 
intracraneal, con efectos que van desde d = .10 – .15 [65]. 
 
Estos hallazgos indican que, si bien hay cambios estructurales en las regiones cerebrales subcorticales en el TDAH 
en niños, estos son efectos relativamente sutiles que se disipan con la edad. Las imágenes con tensor de difusión 
(DTI) destacaron que los tractos de materia blanca, incluidos los fascículos fronto-occipital, fronto-estriado, temporal 
y temporo-occipital y parte del cuerpo calloso, presentan anomalías microestructurales [66-71]. Además, algunos 
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hallazgos también vincularon la variabilidad de la microestructura con la sintomatología, de modo que una mayor 
falta de atención, pero no una hiperactividad-impulsividad, se asoció con una anisotropía fraccional 
significativamente menor (que es una menor integridad microestructural) en el uncinado izquierdo y en los fascículos 
fronto-ococcipitales inferiores en comparación con los controles [70 ]. Estos resultados indican que los déficits 
estructurales en el TDAH no solo se limitan a regiones específicas, sino que también implican interconexiones entre 
redes cerebrales a gran escala [68,71–73]. 3.2.  
 

3,2- Neuroimagen funcional  
Con respecto a los estudios de IRM funcional (IRMf), los hallazgos basados en tareas y en estado de descanso 
convergen. Los meta-análisis muestran que el TDAH se asocia con disfunciones en varias redes neuronales 
frontoestriatales y fronto-cerebelosas específicas del dominio. Por lo tanto, un meta-análisis de 39 niños y 16 
adultos con TDAH en estudios de RMf concluyó que en el TDAH existen disfunciones significativas en múltiples 
sistemas neuronales involucrados en funciones cognitivas de nivel superior [74]. Estas incluyen hipoactivaciones 
en la red de control ejecutivo frontoparietal, putamen y red de atención ventral, que es consistente con el modelo 
clásico de TDAH como un trastorno de activación fronto-estriada deficiente.  
También se ven hiperactivaciones en las regiones del modo predeterminado y las redes visuales, que apoyan la visión 
contemporánea de que el TDAH está asociado con una regulación defectuosa de las relaciones entre el modo 
predeterminado y las redes de tareas positivas. Hallazgos similares provienen de los meta-análisis, que muestran 
una sub-activación constante en las redes fronto-estriadas inferiores durante las tareas cognitivas [75], en las redes 
fronto-estriato-parietales dorso-laterales durante las tareas de atención [75], y en las redes fronto-cerebelosas para 
las funciones de sincronización [ 76]; además de la activación anormalmente mejorada en las regiones del modo 
predeterminado [76].  
 
El enfoque reciente en el estado de reposo fMRI (RS-fMRI) identificó múltiples circuitos neuronales intrínsecos, lo 
que refleja la conectividad funcional dentro y entre las regiones que está continuamente codificada en la actividad 
espontánea del cerebro [77]. Las redes intrínsecas fronto-parietales, dorsales de atención, visuales, motoras y 
predeterminadas se superponen con regiones que muestran activaciones de tareas diferenciales durante las tareas 
de inhibición, atención o memoria de trabajo en el TDAH en comparación con los controles [78]. A pesar de la riqueza 
de los hallazgos establecidos de los estudios de IRMR y RS-RMR de TDAH, los datos de neuro-imagen de sección 
transversal son de naturaleza correlacional y aún no se pueden hacer inferencias causales. Más recientemente, los 
estudios de resultados de niños diagnosticados con TDAH han podido comparar el cambio cerebral funcional en 
adultos con TDAH persistente y remitido y compararlos con controles de la misma edad. El estudio de seguimiento 
más grande hasta la fecha, de 205 niños con TDAH, encontró que la persistencia del TDAH estaba asociada con la 
pérdida del equilibrio de las conexiones dentro de la red del modo predeterminado, y las conexiones entre el modo 
predeterminado y los que apoyan la atención y el control cognitivo. En contraste, no hubo diferencias en estas redes 
entre aquellos cuyo TDAH había remitido y los controles sin TDAH [79]. 
  
En general, a pesar de la riqueza de los hallazgos de los estudios de IRMR y RS-RMR de TDAH, los datos de neuro-
imagen de sección transversal son de naturaleza correlacional y aún no se pueden hacer inferencias causales. El 
hallazgo de que ciertos cambios cerebrales funcionales difieren entre aquellos adultos persistentes en comparación 
con los casos remitidos de TDAH infantil arrojan cierta luz sobre los posibles procesos causales, pero aún se requieren 
más datos longitudinales antes de poder extraer conclusiones firmes.  
 

3.3. Pruebas neuropsicológicas y electrofisiológicas  
Como grupo, los individuos con TDAH se caracterizan por un funcionamiento neuropsicológico alterado en una 
variedad de medidas de función ejecutiva (FE). Sin embargo, hasta ahora no existe una prueba neurobiológica ni una 
batería neuropsicológica para el TDAH con suficiente poder predictivo positivo para establecer el diagnóstico a nivel 
individual [80]. En un estudio, la gran mayoría de los instrumentos neuropsicológicos mostraron una capacidad de 
discriminación deficiente en comparación con las medidas de evaluación clínica como el ASRS Screener v1.1 y la 
entrevista de diagnóstico DIVA 2.0 para el TDAH en adultos, con una precisión de clasificación general que oscila 
entre el 53% y el 66%. [81]. 
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Sin embargo, cuando se utilizaron en combinación con el DIVA 2.0, se encontró que las pruebas objetivas de 
rendimiento cognitivo que miden los errores de omisión y comisión, y la actividad física, aumentan la clasificación 
correcta del TDAH en adultos [81]. Actualmente no hay pruebas suficientes para justificar el uso de pruebas 
neuropsicológicas para determinar el diagnóstico de TDAH [82] o para predecir el deterioro en los principales 
dominios de la vida [83]. Además, los médicos también deben ser conscientes de la posibilidad de que algunas 
personas puedan fingir los síntomas del TDAH para obtener incentivos externos, como medicamentos estimulantes 
o adaptaciones académicas especiales. Existe cierta evidencia que apoya la efectividad de las pruebas de validez de 
rendimiento (PVT) para diferenciar entre el TDAH genuino y el fingido en comparación con las escalas de calificación 
[84].  
 
Los estudios electrofisiológicos sugieren que las disfunciones del cerebro están involucradas en los componentes 
centrales del TDAH tanto en niños como en adultos [85-89], aunque el hallazgo de una mayor densidad de DAT sigue 
siendo controvertido [90,91]. Los datos de la electroencefalografía (EEG) son relativamente escasos en el TDAH en 
adultos. En general, los estudios de EEG del TDAH encuentran déficits similares en adultos y niños, mientras que 
algunos hallazgos cambian con la edad y pueden ser sensibles a los cambios del desarrollo [92]. A pesar de la 
aprobación por parte de la Administración de Drogas y Alimentos de los EE. UU. de un dispositivo de EEG (2013) que 
ayuda a diagnosticar los subtipos de TDAH [93-95], esto sigue siendo controvertido [96]. Las pruebas de EEG no son 
lo suficientemente precisas, pero podrían ser útiles para aumentar la certeza diagnóstica.  
 

4-Criterios ICD y DSM para TDAH 
 
Existen dos manuales de diagnóstico utilizados para diagnosticar el TDAH: el Manual estadístico y de diagnóstico de 
trastornos mentales de EE.UU (DSM) junto con J.J.S. Kooij et al. / European Psychiatry 56 (2019) 14–34 17, y la 
Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades y Problemas Relacionados con la Salud (CIE).  
 
Como el TDAH ha sido reconocido como un trastorno que afecta a las personas a lo largo de la vida, los criterios de 
diagnóstico para adolescentes y adultos se ajustaron en el DSM-5, y publicado en mayo de 2013:  
1) El TDAH se encuentra ahora en el capítulo de los Trastornos del desarrollo neurológico, que incluye afecciones 
asociadas con factores que afectan el desarrollo del cerebro.  
2) Los criterios de diagnóstico se han adaptado agregando algunos ejemplos que describen cómo los síntomas de 
TDAH se expresan a lo largo de la vida.  
3) La edad de los criterios de inicio ha sido cambiada y requiere que varios síntomas estén presentes antes de los 12 
años, en lugar de algunos síntomas y deterioro para los 7 años.  
4) El término "subtipo" se ha reemplazado por "presentación", lo que refleja la variación de síntomas de TDAH dentro 
del mismo individuo durante la vida útil.  
5) El umbral de síntomas requerido se ha reducido a 5 síntomas en lugar de seis para adolescentes mayores y adultos 
(> 17 años) en el dominio de falta de atención o hiperactivo / impulsivo.  
6) Los criterios que requieren un deterioro significativo se han modificado para "evidencia clara de que los síntomas 
interfieren con o reducen la calidad del funcionamiento social, académico y laboral", con especificadores con 
respecto al nivel de gravedad.  
7) La presencia de trastorno del espectro autista (TEA) ya no es un criterio de exclusión, consistente con la evidencia 
que muestra su frecuente co-ocurrencia.  
8) El TDAH no especificado de otra manera (NOS) se ha cambiado a Otro TDAH especificado y TDAH no especificado. 
 
La revisión de la CIE-10, el CIE-11 se publicó en junio de 2018. La CIE-11, ha sido desarrollada por la Organización 
Mundial de la Salud y ahora se refiere al TDAH como trastorno por déficit de atención con hiperactividad, en lugar 
del trastorno hipercinético (HKD) [97]. También utiliza requisitos similares a los del DSM-5 con respecto a la edad de 
inicio y los mismos 3 tipos de presentación. En Europa, los códigos CIE a menudo se usan para estadísticas sobre 
mortalidad, morbilidad y las agencias de seguros para reembolsos relacionados con la salud [98], mientras que el 
DSM se usa principalmente en la práctica clínica por profesionales de la salud mental con licencia [99].  
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La evaluación diagnóstica en adultos comienza con la evaluación de la sintomatología auto-informada. La entrevista 
clínica es esencial para diagnosticar el TDAH en ellos e investiga los síntomas característicos y las deficiencias del 
TDAH tanto en la infancia como en la edad adulta. En niños y adolescentes, las calificaciones de los informantes 
están más correlacionadas con la heredabilidad y los hallazgos cognitivos y de EEG que las calificaciones propias [19]. 
También las tasas de prevalencia y persistencia aumentan cuando se usan los informes de los padres [19]. En adultos, 
esto puede ser ligeramente diferente, ya que algunas investigaciones muestran que el paciente adulto puede ser el 
mejor informante [100]. Sin embargo, la presencia de un miembro de la familia (un padre y / o la pareja) durante la 
evaluación puede proporcionar información adicional valiosa, por ejemplo, sobre la severidad y su traducción en 
actividades cotidianas.  
 
Existe evidencia convincente de que un corte de cuatro síntomas actuales es el más apropiado para un diagnóstico 
en adultos [101,102]. Sin embargo, debido a la preocupación por la posibilidad de un aumento artificial en la 
prevalencia del trastorno, el DSM-5 redujo el umbral para diagnosticar el TDAH de seis a cinco síntomas para los 
mayores de 17 años. Varios artículos se han ampliado con algunos ejemplos ilustrativos para facilitar el 
reconocimiento del trastorno a lo largo del desarrollo. Aunque no están incluidos como tal, los comportamientos 
que reflejan una disfunción ejecutiva generalmente aparecen claramente durante la evaluación, cuando los 
pacientes describen problemas de organización, enfrentan responsabilidades diarias, resolución de problemas, 
gestión del tiempo y autorregulación (inhibición) de comportamientos. 
 
El DSM-5 también destaca la importancia de la labilidad del estado de ánimo y desregulación emocional como "una 
característica asociada que apoya el diagnóstico". Aunque la desregulación emocional puede dominar en la 
presentación clínica [103-105], no es un criterio para clasificar individuos, ya que carece de especificidad, se produce 
en muchos otros trastornos mentales condiciones de salud. 
 
En el DSM-IV se requería que los síntomas y el deterioro estuvieran presentes antes de los 7 años, pero este criterio 
se cambió a varios síntomas a los 12 años. se informó sobre adultos que informaron síntomas de aparición tardía 
[107,108], y existe desacuerdo tanto dentro como a través de las fuentes con respecto al recuerdo de la aparición 
de síntomas [109]. El hecho de que los adultos con TDAH con frecuencia no recuerdan su comportamiento infantil 
llevó a la sugerencia de que los médicos tomen nota de que la aparición del trastorno fue durante el período de 
desarrollo, o deberían usar la edad de 16 años como el límite de edad superior. El uso de este criterio se pudo 
relacionar con todos los casos de TDAH infantil y el 99% de los adultos con el trastorno [110].  
 
La decisión del DSM-5 de extender la edad de inicio a 12 en lugar de 16 puede tener un impacto negativo en los 
adultos con TDAH que tienen dificultades con el recuerdo retrospectivo de los comportamientos infantiles, y es 
posible que no reciban el diagnóstico por este motivo. Esto puede ser particularmente cierto para aquellos que 
tuvieron alguna compensación debido a la alta inteligencia, o que vivieron en un entorno altamente estructurado o 
con apoyo, o que se presentaron predominantemente con síntomas inatentos. En tales casos, la presencia de un 
informante colateral (generalmente un padre o cónyuge) es de gran valor. Muchos adultos con TDAH que están 
acostumbrados a sus síntomas de por vida, tienen un conocimiento limitado de cómo los síntomas del TDAH tienen 
un impacto adverso en sus relaciones interpersonales y afectan su vida; Algunos reportan síntomas más altos, pero 
menos impedimentos o viceversa. Dicha inconsistencia se ha atribuido a la falta de introspección y una 
autoevaluación incoherente [111,112], y apoya la utilidad de un informante colateral. Si no hay un otro significativo 
disponible, los informes escolares o los informes de asistencia social pueden ser útiles. 
 
4.1. Cuadro clínico 
 
4.1.1. Desatención e hiperfoco  
Los pacientes con problemas de falta de atención a menudo son lentos para pensar y formular debido a las 
distracciones. Pueden formular las cosas de una manera larga y tangencial, perdiéndose en detalles irrelevantes y 
teniendo dificultades para tomar decisiones. Una dificultad para el médico es que esto puede dificultar la evaluación 
diagnóstica. Los pacientes también pueden sobre-concentrarse o "hiperenfocar". Este fenómeno ocurre con mayor 
frecuencia cuando se involucra en actividades que el paciente considera muy interesantes y / o proporcionan una 
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gratificación instantánea, como juegos de computadora o chat en línea. Para tales actividades, la concentración 
puede durar horas y horas, de una manera muy enfocada.  
 
4.1.2. Hiperactividad  
Con respecto a la hiperactividad, los adultos no se presentan de la misma manera que los niños. Su hiperactividad 
suele manifestarse de una manera más sutil. Los clínicos deben evaluar sus sentimientos de inquietud. Una primera 
impresión de movilidad no es definitiva; sentarse tranquilamente durante la evaluación de diagnóstico no excluye 
ningún TDAH. La hiperactividad en los adultos a menudo se manifiesta como sentimientos de agitación o agitación 
interna continua, hablando demasiado, actividad mental incesante, no poder relajarse adecuadamente o necesitar 
alcohol o drogas para relajarse y / o dormir. La hiperactividad y / o la inquietud pueden aliviarse temporalmente si 
el paciente realiza actividades deportivas excesivas y, en tales casos, la persona puede sufrir dolencias físicas, ya que 
el cuerpo puede tener un tiempo insuficiente para recuperarse y / o debido a lesiones sostenidas.  
 
4.1.3. Impulsividad  
El comportamiento impulsivo y los conflictos interpersonales asociados a menudo tienen consecuencias para las 
relaciones con la familia, amigos, colegas y empleadores. También puede impactar seriamente en las finanzas 
personales cuando el gasto impulsivo causa deuda. También pueden estar presentes comportamientos compulsivos 
de atracones (por ejemplo, atracones), a menudo para combatir la inquietud o debido a la necesidad de una 
gratificación inmediata. Muy relacionados con la impulsividad están los comportamientos de "búsqueda de 
sensación" cuando los pacientes pueden buscar la emoción de estímulos novedosos y emocionantes. Esto, a menudo 
implica comportamientos de riesgo tales como jugar con fuego, conducir de manera imprudente, riesgos sexuales y 
comportamientos provocativos que conducen a peleas. 
 
4.1.4. Disregulación emocional  
La desregulación emocional está clasificada por el DSM-5 como un rasgo característico del TDAH, apoyando el 
diagnóstico [113]. El tipo de disregulación emocional que se observa en el TDAH se ha caracterizado como una 
autorregulación deficiente de los síntomas emocionales, como irritabilidad, frustración e ira [114], y baja tolerancia 
a la frustración, arrebatos de temperamento, impulsividad emocional y labilidad del humor [115]. La desregulación 
emocional en el TDAH es diferente de los síntomas episódicos, como la irritabilidad sostenida marcada que se 
produce en el contexto de estados de ánimo alterados, como un episodio de depresión o manía. 
 
 En el TDAH, los síntomas emocionales tienden a reflejar cambios exagerados de corta duración, a menudo en 
respuesta a eventos diarios, con un rápido retorno a la línea de base en unas pocas horas [114]. No está claro si el 
tipo de inestabilidad emocional que se observa en el TDAH es cualitativamente diferente al observado en otras 
afecciones crónicas, como el trastorno límite de la personalidad o el estrés postraumático.  
 
4.1.5. Deambulación mental excesiva  
Otra característica común del TDAH en adultos es la deambulación mental excesiva, también conocida como 
inquietud mental [116-118]. En el DSM-5, la mente errante se menciona brevemente como la ocurrencia de 
pensamientos no relacionados. Aunque vagar por la mente es una experiencia universal, algunas formas de vagar 
por la mente son perjudiciales porque interfieren con el desempeño de la tarea. Los adultos con TDAH con frecuencia 
informan un estado mental distraído con múltiples pensamientos no relacionados que están constantemente en 
movimiento y saltan de un tema a otro [119,120].  
 
Deambular por la mente también es una característica de otros trastornos de la salud mental, como los trastornos 
depresivos u obsesivos. Sin embargo, en el TDAH, la mente errante se caracteriza por pensamientos distraídos, 
desenfocados y de corta duración, sin patrones de pensamientos repetidos o anormalidad del contenido. La 
investigación encontró que el exceso de mentalidad estaba fuertemente correlacionado con los síntomas del TDAH, 
era un fuerte factor predictivo del diagnóstico (sensibilidad y especificidad en torno al 90% para las diferencias de 
casos y controles), variaba con los síntomas del TDAH durante un período de 6 meses y era mejor predictor de 
deficiencias relacionadas con el TDAH que los síntomas desatentos e hiperactivos-impulsivos del TDAH [120].  
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En el TDAH, se puede medir utilizando la Escala mental excesivamente errante [116,118,120] (Tabla 1). 4.1.6. 
Autorregulación conductual (déficit de la función ejecutiva) El TDAH se ha descrito como un trastorno de las 
funciones ejecutivas, como la inhibición y la memoria de trabajo. Estos incluyen problemas para organizar, priorizar 
e iniciar trabajos; Enfocando, manteniendo y cambiando la atención a las tareas; regulación del estado de alerta, 
esfuerzo sostenido y velocidad de procesamiento; manejar la frustración y regular las emociones; utilizando la 
memoria de trabajo y el acceso a la memoria; y seguimiento y autorregulación del comportamiento [121,122].  
 
Aunque clínicamente estas son buenas descripciones de los tipos de dificultades experimentadas por los adultos con 
TDAH, las medidas de comportamiento no se correlacionan bien con las pruebas cognitivas o neuropsicológicas del 
control ejecutivo [121-123]. Es necesario hacer una distinción entre las medidas de la escala de calificación de los 
comportamientos que reflejan la autorregulación del comportamiento conocido como déficits de EF 
(comportamiento) y los resultados de las pruebas neuro-cognitivas de los EF, como la memoria de trabajo y la 
inhibición. Los puntajes de las pruebas neuropsicológicas que reflejan el funcionamiento ejecutivo carecen de validez 
ecológica en el sentido de que no tienen una relación significativa con las medidas de la escala de calificación del 
comportamiento de EF [124]. Los puntajes de la prueba de EF también son muy deficientes para predecir el deterioro 
en una variedad de dominios de las principales actividades de la vida, en comparación con las escalas de calificación 
del comportamiento de EF [125]. 
 
4.1.7. La carga del TDAH 
Las deficiencias asociadas con el TDAH a lo largo de la vida son impresionantes. El TDAH se asocia con dificultades 
de aprendizaje, abandono escolar, bajo rendimiento en el trabajo [126], cambios frecuentes en el trabajo [127], 
fatiga crónica [128], problemas financieros, juegos de azar y uso de internet [129,130], accidentes en el hogar y de 
tráfico que conducen a mayores tasas de mortalidad [131-133], dificultades de relación y violencia en la pareja 
[134,135], inicio temprano de la adicción [136], embarazos de adolescentes y enfermedades de transmisión sexual 
[137,138], un doble aumento en la tasa de tabaquismo [139], un mayor número de suicidios intentos y autolesiones 
en adolescentes [140,141], y aumento de la criminalidad [142,143].  
 
Además, los trastornos físicos y las enfermedades pueden volverse crónicos debido al olvido, los problemas de salud 
provocados por un estilo de vida negativo, los malos hábitos de alimentación y de sueño y la falta de seguimiento 
de la atención de salud [144–147]. El TDAH también se ha asociado con enfermedades autoinmunes [148], obesidad 
[149] y obesidad multimorbilidad física. En un gran estudio, los individuos con más de 4 enfermedades tenían más 
de 3 veces más probabilidades de TDAH [146]. El riesgo de diabetes, hipertensión, enfermedad cardiovascular y 
cáncer, que están relacionados con la obesidad, también puede aumentar. Una carga adicional en la vida familiar 
puede ser la presencia de uno o más niños con TDAH, que ocurre con frecuencia debido a los altos riesgos familiares 
del trastorno.  
 
Los médicos también deben ser conscientes de que los adultos con TDAH de alto funcionamiento pueden no 
presentar un patrón típico de deficiencias funcionales en su vida diaria. Se pueden desarrollar habilidades 
adaptativas o compensatorias que enmascaran los problemas de comportamiento más evidentes relacionados con 
el TDAH [150]. Algunos pueden encontrar trabajo que se adapte bien a su perfil de síntomas. Además, en el TDAH, 
el desempeño neurocognitivo y los síntomas desatentos son sensibles a la importancia de las actividades de tareas 
[151,152]. Dichas personas pueden tener una buena perspectiva de sus vidas, pero aun así pueden verse afectadas 
por otras, como tareas más rutinarias y mundanas, como pagar facturas, cuidar de la casa o desarrollar relaciones 
sociales estables. Los problemas pueden incluir angustia subjetiva por síntomas como inquietud mental y física, 
problemas de sueño e inestabilidad emocional; y el uso de drogas como el cannabis o el alcohol para reducir estos 
síntomas. 
  

5. Prevalencia del TDAH a lo largo de la vida. 
 
En la infancia, el TDAH se encuentra entre los trastornos psiquiátricos más comunes con una tasa de prevalencia del 
3 al 5% [153]. Para este grupo de edad, existen servicios de diagnóstico y tratamiento bien establecidos en la mayor 
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parte de Europa. En las últimas cuatro décadas, se ha acumulado una gran cantidad de pruebas que muestran cómo, 
en la mayoría de los casos, el TDAH es un trastorno de por vida, que persiste como un trastorno completo o en 
"remisión parcial" con persistencia de algunos síntomas y clínica continua y alteraciones psicosociales [154-161].  
 
La prevalencia de TDAH en adultos en veinte países se estimó recientemente en 2.8%, con un rango entre 1.4 - 
3.6% [3]. También se encontró que el TDAH en un estudio de población holandesa persistía en la vejez (> 60 años) 
con una prevalencia de 2.8 a 4.2% según el límite (6 o 4 síntomas actuales, respectivamente), y asociado con 
deterioro [162–166]. El TDAH en adultos mayores está acompañado por un aumento en las tasas de estado de ánimo 
y síntomas de ansiedad, problemas generales de salud, conflictos, divorcios, soledad y un ingreso más bajo, 
mostrando un patrón similar de problemas como en los grupos de edad más jóvenes. La investigación que explora 
las necesidades de tratamiento de adultos mayores con TDAH ha comenzado, y se ha publicado el primer protocolo 
de tratamiento para adultos mayores con TDAH [167]. 
 
5.1. Cuestiones sexuales 
Las diferencias de sexo en el diagnóstico de TDAH están bien documentadas, las niñas tienen menos probabilidades 
de ser diagnosticadas y la variación según sexo varían entre 1: 5 a 1: 9 [168]. Dicha discrepancia es menos evidente 
en la investigación epidemiológica en niños donde la proporción de sexos es de 1: 3, lo que sugiere un 
reconocimiento del TDAH en niñas en la clínica. Tanto en estudios epidemiológicos clínicos de TDAH en adultos, la 
proporción de sexos es más cercana a 1: 1 [169]. Varios factores pueden explicar la disparidad sexual durante la 
vida. Las niñas con TDAH pueden tener menos síntomas hiperactivos / impulsivos que los niños, que debido a la 
mayor perturbación que generan a los padres y los maestros, tienen más probabilidades de ser referidos para 
diagnóstico, mientras que las niñas permanecen sin diagnosticar [170]. A esto se añade que también puede deberse 
a la falta de conocimiento y reconocimiento del TDAH en las niñas por parte de los profesionales de la salud, y a la 
presencia de otras afecciones: baja autoestima, ansiedad y trastornos afectivos frecuentes en las mujeres con TDAH, 
lo que hace posible que los síntomas del TDAH pueden atribuirse erróneamente a tales comorbilidades [171,172].  
 
Las mujeres con TDAH parecen desarrollar mejores estrategias de afrontamiento que los hombres, y son más 
capaces de enmascarar los síntomas del TDAH durante la infancia. Sin embargo, es posible que esto ya no funcione 
bien cuando enfrentan importantes desafíos en la vida, como abandonar la escuela, asistir a la universidad, comenzar 
el empleo, administrar relaciones íntimas y asumir la responsabilidad de sus propias decisiones de vida [173]. 
También se ha sugerido que la diferente responsabilidad genética entre los sexos [174], así como los factores 
neuroendocrinos que afectan el sistema dopaminérgico, como las hormonas tiroideas y estrógenas [172,175], 
desempeñan un papel en el enmascaramiento del TDAH en niñas y mujeres. Además, las niñas y mujeres con TDAH 
están menos estudiadas que los hombres. Las mujeres con TDAH son particularmente vulnerables a las 
adversidades tempranas, problemas de salud y salud mental en comparación con los controles [176]. Se ha 
informado una mayor prevalencia de insomnio, dolor crónico, ideación suicida, trastorno de ansiedad 
generalizada, trastornos depresivos, una mayor vulnerabilidad a la dependencia de la nicotina [176,177] y una 
mayor probabilidad de conductas sexuales de riesgo [138] en mujeres con TDAH en comparación con controles. 
 
5.2. Transición de adolescentes a servicios de salud mental para adultos. 
Dado que dos tercios o más de los niños con TDAH continúan teniendo deficiencias en la edad adulta [178], muchos 
requieren la transición de los servicios de salud mental de niños a adultos. Sin embargo, la transición entre servicios 
es generalmente difícil, colocando a los jóvenes con TDAH en una posición aún más vulnerable [179].  
 
La investigación muestra que la interrupción de la atención durante la transición afecta adversamente el resultado 
clínico [180,181]. Se han formulado recomendaciones claras, basadas principalmente en la experiencia clínica, para 
facilitar la transición exitosa de pacientes con TDAH de servicios de salud mental para niños a adultos [1,182–185]. 
Estos son:  
a) la transición debería completarse idealmente a la edad de 18 años,  
b) la transición debe planificarse con anticipación por medio de los servicios de salud mental para niños y adultos,  
c) los jóvenes con TDAH y sus padres deben tener suficiente información sobre el proceso de transición (p. ej., 
material psicoeducativo que incluye los servicios disponibles),  
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d) deben considerarse tanto el cuidado parental continuo como la creciente autonomía del niño,  
e) si es necesario, una reunión formal que involucra servicios de salud mental para niños y adultos (con conocimiento 
específico sobre este grupo de edad) y pacientes y padres debería ser considerado.  
 
Todo esto puede ayudar a prevenir la deserción de los jóvenes con TDAH de los servicios. Sin embargo, la realidad 
es bastante diferente, como lo indican dos revisiones [186,187]. En comparación con otros grupos de diagnóstico, 
los jóvenes con TDAH tenían una probabilidad significativamente menor de ser referidos, tenían más probabilidades 
de rechazar la derivación y un número significativo permanecía en servicios infantiles mucho más allá de los 18 años.  
 
Los estudios también han encontrado déficits en las políticas de transición [186,188], experiencia sub-óptima de 
transición cuando ocurre [186,189], la escasez de servicios para adultos con TDAH [190] y una falta de experiencia 
sobre el TDAH entre los clínicos adultos [3,191]. Esto sugiere que existe una necesidad urgente de un enfoque 
multifacético que combine pautas clínicas específicas para la transición y fondos para la capacitación de los 
clínicos, a fin de garantizar que las personas que necesitan una intervención continua puedan hacer una transición 
exitosa a los servicios para adultos. 
 
5.3. ¿TDAH de inicio tardío? 
Recientes estudios longitudinales han indicado que, además del TDAH de inicio en la infancia típica, se cumplen los 
criterios de diagnóstico completos antes de los 12 años, puede haber casos de inicio tardío con el inicio de los 
criterios diagnósticos completos más allá de esta edad [104,189,190]. Estos hallazgos han resultado ser 
controvertidos debido a las severas limitaciones metodológicas [192,193], sin embargo, la gran mayoría de los casos 
de inicio tardío parecen cumplir con el DSM-5 en la edad de inicio de los síntomas de varios síntomas a la edad de 
12 [113].  
 
La aparición tardía de los síntomas se evaluó en el brazo de control del seguimiento a largo plazo del estudio de 
tratamiento multimodal del TDAH (MTA). En la mayoría de los casos, hubo otros factores que podrían descartar la 
aparición tardía de los síntomas de TDAH y excluir el diagnóstico de TDAH [194], como representar fluctuaciones 
cognitivas no perjudiciales, un trastorno comórbido o los efectos cognitivos del uso de sustancias [192]. Sin embargo, 
quedaba una muestra muy pequeña de casos de inicio en la adolescencia.  
 
Otro estudio de cohorte de población encontró que la mayoría de las personas con TDAH de aparición tardía 
aparente tenían puntuaciones altas de TDAH en al menos un punto en la infancia, lo que sugiere que pueden haber 
sido clasificadas incorrectamente en función de su puntuación a los 12 años [195]. Es posible que estos casos con 
puntaje alto antes de los 12 años no hayan cumplido los criterios completos antes de los 12 años, pero cumplirían 
con los criterios actuales del DSM-5 para varios síntomas en la infancia. Una conclusión es que los médicos deberían 
tener en cuenta los casos de umbral de TDAH durante la infancia, que pueden ser considerados como los criterios 
diagnósticos completos de los adolescentes mayores. Los clínicos deben tener cuidado para evaluar por completo el 
deterioro, el historial psiquiátrico y el uso de sustancias cuando se diagnostican y tratan casos con TDAH aparente 
de aparición tardía [192]. 
 

6. Evaluación y evaluación diagnóstica. 
 
6.1. Cribado 
Varias herramientas de detección están disponibles para el TDAH en adultos. La herramienta validada reconocida 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS) y actualizada para los criterios del DSM-5 es la Escala de calificación 
de autoinforme de TDAH en adultos (ASRS). Este ASRS revisado se estudió en la atención médica administrada, la 
población general y en un grupo clínico. La sensibilidad fue del 91,4%; especificidad 96.0%; AUC, 0,94; VPP, 67,3% 
[196]. Para a versión anterior del ASRS consulte http://www.hcp.med.harvard.edu/ncs/asrs.php.  
 
La Escala de Calificación de Wender Utah evalúa, además del TDAH, un espectro más amplio de síntomas que a 
menudo acompañan al TDAH o son comórbidos. Hay disponibles otras escalas que preguntan sobre los 18 elementos 
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definidos en el DSM-5 para clasificar el TDAH, consulte la Tabla 2. Una pregunta clave es quién debe ser examinado 
para detectar TDAH. En general, dado que el sello distintivo del TDAH en adultos es una afección crónica similar a 
un rasgo que surge de la infancia o la adolescencia temprana, cualquier persona que presente un cuadro clínico de 
este tipo debe someterse a una revisión [2]. Esto debe incluir aquellos con historias crónicas de conductas inatentas, 
inquietas o impulsivas, así como aquellos con inestabilidad emocional. Los grupos dirigidos en los que las tasas de 
TDAH aumentan significativamente y, por lo tanto, deben examinarse, incluyen miembros de la familia de personas 
con TDAH y aquellos con antecedentes de problemas de conducta, cualquier trastorno crónico de salud mental, 
incluida la ansiedad, depresión, ciclotimia, trastorno de personalidad, trastorno bipolar, trastornos por uso de 
sustancias, personas con múltiples enfermedades físicas [146] y personas dentro del sistema de justicia penal [197]. 
 
6.2. Evaluación diagnóstica 
Para la evaluación diagnóstica, se recomienda el uso de una entrevista diagnóstica semiestructurada, como la 
entrevista de diagnóstico para el TDAH en adultos, segunda edición (DIVA 2.0) [198], según los criterios del DSM-IV-
TR. DIVA 2.0 está disponible en línea sin cargo, actualmente en 19 idiomas (www.divacenter.eu). La entrevista de 
diagnóstico para TDAH en adultos de Conner para el DSM-IV (CAADID) se ha validado en inglés y español [199]. DIVA 
2.0 ha sido validado en dos poblaciones europeas [81,199], y se usa cada vez más en la investigación internacional. 
Una aplicación DIVA 2.0 está disponible en las tiendas App y Google Play.  
 
La actualización de DIVA 2.0 para los criterios del DSM-5 en "DIVA-5" en todos los idiomas está en curso. DIVA-5-ID, 
para personas con Discapacidad Intelectual (ID) y Young DIVA, para niños y adolescentes, son nuevas versiones de 
DIVA-5. Una alternativa es ACE + (http://www.psychology-services.uk.com/resources.htm), una entrevista 
diagnóstica semiestructurada para evaluar el TDAH en adultos (> 16 años). ACE + evalúa los síntomas principales del 
TDAH tanto en la edad adulta como en la infancia, el grado en que afectan el funcionamiento y la presencia de 
enfermedades coexistentes. ACE + está actualmente en línea disponible en 7 idiomas, con más traducciones en 
curso.  
 
6.3. El proceso de evaluación del TDAH y la comorbilidad. 
El diagnóstico de ADHD se basa en una evaluación cuidadosa y sistemática de un historial de síntomas y deterioro 
de por vida. Es fundamental para este proceso evaluar los síntomas del TDAH, así como la presencia de síntomas y 
deficiencias en la infancia, y la presencia de síntomas y deterioro en al menos dos dominios (escuela, trabajo, hogar, 
contactos interpersonales). Es importante tener un historial médico completo de condiciones psiquiátricas y 
somáticas, así como un historial familiar de problemas psiquiátricos y neurológicos. La alta inteligencia se debe tener 
en cuenta como un moderador potencial en la evaluación diagnóstica, ya que el TDAH no se diagnostica en los 
pacientes con alta inteligencia porque utilizan más estrategias compensatorias [200]. Los clínicos también deben ser 
conscientes de que los adultos con TDAH de alto funcionamiento no pueden presentar un patrón atípico de deterioro 
funcional en su vida diaria. Se pueden desarrollar habilidades adaptativas o compensatorias que enmascaran los 
problemas de comportamiento más evidentes relacionados con el TDAH [150].  
 
Algunos pueden encontrar trabajo que se adapte bien a su perfil sintomático. Además, en el DHHD, el rendimiento 
neurocognitivo y los síntomas de falta de atención son sensibles a la importancia de las actividades de tareas 
[151,152]. Estas personas con TDAH pueden sobresalir en ciertos aspectos de sus vidas, pero aun así pueden verse 
afectadas en otras, como tareas más rutinarias y mundanas, como pagar facturas, cuidar de la casa o desarrollar 
relaciones sociales estables. 

  
Los problemas pueden incluir inquietud, problemas para dormir e inestabilidad emocional; y el uso de drogas como 
el cannabis o el alcohol para reducir estos síntomas. Los diagnósticos en adultos pueden pasarse por alto en la 
práctica clínica debido a la falta de conocimiento sobre el TDAH en la edad adulta entre los profesionales y debido 
a la alta frecuencia de trastornos psiquiátricos comórbidos [201]. La tasa de comorbilidad de por vida es de 60 a 
80%. Tener tres o más trastornos se asoció con un aumento de diez veces la probabilidad de tener TDAH en un 
estudio de población en 20 países [3]. 
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Antes de comenzar el tratamiento, se deben buscar todas las comorbilidades para determinar el mejor orden de 
tratamiento. En el estudio de Fayyad et al, se recopilaron datos sobre el TDAH y las comorbilidades en 26,744 
encuestados [202]. En adultos con TDAH, se encontró una comorbilidad en el 23% de los casos, dos en el 14% de los 
casos y tres en el 14% de los casos. Las tasas fueron particularmente altas para cualquier trastorno del estado de 
ánimo (22%), cualquier trastorno de ansiedad (34%), trastornos por uso de sustancias (11%) y cualquier trastorno 
de conducta (15%). La comorbilidad psiquiátrica es, por lo tanto, una dimensión clínicamente importante de la 
heterogeneidad del TDAH y un factor que contribuye a la persistencia del TDAH en la edad adulta [203,204]. Es 
importante para el diagnóstico de TDAH, así como la orientación correcta de los tratamientos, para identificar el 
estado de ánimo, la ansiedad, la alimentación, el sueño, los trastornos somáticos y por uso de sustancias, además 
de los trastornos de personalidad, tic y del espectro autista [205]. 
 
Debido a que los adultos con TDAH a menudo exhiben baja autoestima, bajo estado de ánimo, labilidad emocional 
e irritabilidad, estos síntomas pueden confundirse a veces con distimia, ciclotimia, trastorno bipolar o trastorno 
límite de la personalidad. Además, los cambios diarios en el estado de ánimo en el TDAH son muy comunes y 
representan una gama de estados de ánimo poco regulada pero esencialmente normal, en lugar de los extremos 
más severos de la depresión y la euforia observados en el trastorno bipolar. Se ha argumentado que la inestabilidad 
crónica del estado de ánimo debe considerarse parte del síndrome central del TDAH [206,207]. El TDAH y el 
trastorno límite de la personalidad comparten síntomas de impulsividad, inestabilidad del ánimo, arrebatos de ira y 
sentimientos de aburrimiento [158,208,209]. En el paciente con TDAH, la impulsividad y la ira suelen ser de corta 
duración e irreflexivas en lugar de ser impulsadas. Los conflictos en las relaciones, la preocupación suicida, la 
automutilación, los trastornos de identidad y los sentimientos de abandono suelen ser menos intensos que en el 
trastorno límite de la personalidad. Sin embargo, las diferencias pueden no ser claras porque estos síntomas son 
crónicos y similares a los rasgos en ambas condiciones [210].  
 
El TDAH en los niños también se asocia con mayores tasas de trastornos del desarrollo neurológico como el 
trastorno del espectro autista, la dislexia y la coordinación motora alterada, que se cree que se derivan de 
influencias genéticas superpuestas [211]. Estas comorbilidades del desarrollo neurológico están menos estudiadas 
en los adultos, pero se observan con frecuencia en la práctica clínica y pueden llevar a deficiencias continuas. Dado 
que el orden del tratamiento dependerá de la presencia y la gravedad de las comorbilidades, la evaluación de los 
trastornos comórbidos es un componente clave del proceso de evaluación del TDAH, utilizando enfoques de 
diagnóstico clínico apropiados. 
 
6.4. TDAH y criminalidad 
La prevalencia del TDAH aumenta en las poblaciones forenses en comparación con la población general [212], y el 
riesgo de criminalidad aumenta en los individuos con TDAH, especialmente en aquellos con trastorno de 
negativismo desafiante comórbido, trastorno de conducta, uso indebido de sustancias y trastorno de personalidad 
antisocial [213 ]. Un metanálisis que incluyó 42 estudios de 15 países informó un aumento de 5 veces la prevalencia 
de TDAH en las poblaciones de prisiones jóvenes (30%) y un aumento de 10 veces la prevalencia en las poblaciones 
de adultos de la prisión (26%) en comparación con la población general [214 ]. Al utilizar entrevistas de diagnóstico 
clínico, la prevalencia estimada de TDAH en los reclusos fue del 25,5%, sin diferencias significativas en cuanto al sexo 
y la edad [214]. Además, se informa que los reclusos con TDAH en comparación con los que no lo tienen, presentan 
tasas más altas de morbilidad psiquiátrica, incluido el uso indebido de sustancias, un inicio más temprano de delitos, 
delitos más violentos, reincidencia criminal y agresión institucional más frecuente y grave [215,216]. 
  

7. Tratamiento 
 
7.1. Tratamientos efectivos 
El tratamiento de adultos con TDAH debe seguir un enfoque multimodal y multidisciplinario, que incluye 
psicoeducación, farmacoterapia, terapia de conducta cognitiva (TCC) y entrenamiento para el TDAH, que se discuten 
en este artículo. Idealmente, el plan de tratamiento también involucra a la pareja del adulto, la familia o las 
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relaciones cercanas, y en algunos casos puede ser necesaria una terapia sistémica (familiar) cuando existe una 
interrupción grave de las relaciones familiares y el funcionamiento. 
 
7.2. Foco de tratamiento en el TDAH comórbido 
En el informe más reciente de 20 estudios representativos a nivel nacional o regional de la organización de Salud 
Mental mundial, se recopilaron datos sobre el TDAH y las comorbilidades en 26,744 encuestados [202]. En adultos 
con TDAH, se encontró una comorbilidad en el 23% de los casos, dos en el 14% de los casos y tres en el 14% de los 
casos. Las tasas fueron particularmente altas para cualquier trastorno del estado de ánimo (22%), cualquier 
trastorno de ansiedad (34%), trastornos por uso de sustancias (11%) y cualquier trastorno de conducta (15%). Por lo 
tanto, el tratamiento del TDAH es más frecuente en el contexto de trastornos coexistentes. Antes de que comience 
el tratamiento, se deben establecer todas las comorbilidades para que se pueda determinar el mejor orden de 
tratamiento junto con el paciente. En general, se prioriza el trastorno más grave. Por ejemplo, primero se tratan la 
psicosis, el trastorno bipolar, el abuso de sustancias, la depresión severa y la ansiedad severa. Los trastornos de 
ansiedad o estado de ánimo más leves, y la inestabilidad emocional, pueden responder al tratamiento del TDAH y 
pueden tratarse al mismo tiempo que el TDAH. El abuso de drogas y alcohol debe estabilizarse, pero puede tratarse 
al mismo tiempo que el TDAH. 
 
7.3. Psicoeducación sobre el TDAH 
Según el consenso basado en la buena práctica clínica y la necesidad de trabajar sobre la base del consentimiento 
informado dentro de un enfoque de tratamiento multimodal, la psicoeducación debe ser el primer paso como un 
estándar de atención [217]. La primera evidencia de un ensayo abierto y un ensayo clínico aleatorizado muestra que 
los pacientes y otras personas significativas que asisten a un programa estructurado de psicoeducación aumentan 
su conocimiento sobre el TDAH y mejoran la calidad de sus relaciones y el bienestar psicológico [218,219]. 
7.4. farmacoterapia para el TDAH  
 
7.4.1. Introducción a la farmacoterapia. 
En la primera Declaración de Consenso Europeo [1], se recomendaron los psicoestimulantes (metilfenidato y 
dexanfetamina) como la farmacoterapia de primera línea para el TDAH en adultos [1,184,220], ya que ejercen 
efectos clínicos de moderados a altos, con efectos promedio superiores a la atomoxetina (ATX) y otros 
medicamentos no estimulantes [2]. Sin embargo, no hubo estudios comparativos que proporcionaran un análisis 
comparativo sólido de las diferencias de eficacia [221]. En la mayor parte de Europa, se introdujo la lisdexanfetamina 
(LDX) como una formulación de liberación lenta de dexanfetamina. La reciente revisión sistemática y el metanálisis 
en red sobre la eficacia comparativa y la tolerabilidad de los medicamentos para el TDAH en niños, adolescentes 
y adultos por Sam Cortese et al. 22 J.J.S. Kooij et al. / European Psychiatry 56 (2019) 14–34 mostró que la primera 
opción farmacológica para el TDAH en niños y adolescentes es el metilfenidato y las anfetaminas en adultos [222]. 
De hecho, en los adultos, las anfetaminas no solo fueron los compuestos más eficaces, según la clasificación de los 
médicos y por autoinforme, sino que también se toleraron como el metilfenidato y los únicos compuestos con mejor 
aceptabilidad que el placebo. 
 
7.4.2. Licencias 
La concesión de licencias de medicamentos para el TDAH para adultos es más diversa que en 2009 [1], lo que refleja 
una mayor comprensión del TDAH y los esfuerzos para comercializar medicamentos para el TDAH en Europa. En 
Dinamarca, Irlanda, Noruega, Suecia, Suiza, los Países Bajos y el Reino Unido, la mayoría de los medicamentos para 
el TDAH se pueden recetar, ya sea con una licencia completa (por ejemplo, Medikinet1, Strattera1, Elvanse1) o 
licencias de transición (por ejemplo, Concerta XL1) y fuera de etiqueta La prescripción está avalada por las directrices 
nacionales y los formularios. Dexmethylphenidate (Focalin XR1) solo tiene licencia en Suiza. En otros países, solo una 
selección limitada de medicamentos está disponible para ser financiada por el sector estatal, pero la prescripción es 
posible. En otro grupo de países (por ejemplo, Grecia, Eslovenia, Polonia), solo hay muy pocos medicamentos para 
el TDAH disponibles, con prescripción fuera de etiqueta principalmente en el sector privado. La red europea sobre 
TDAH en adultos (ENAA) y la sección Trastornos del desarrollo neurológico a lo largo de la vida útil (NDAL) en la 
EPA recomiendan encarecidamente que los tratamientos basados en la evidencia para el TDAH en adultos estén 
más disponibles y autorizados en todos los países europeos. 
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7.5.5. TDAH y problemas de sueño 
En la mayoría de los casos, el TDAH en niños y adultos se asocia con un trastorno del ritmo circadiano con retraso 
en el sueño [306–308]. El meta-análisis de nueve estudios que investigan los efectos de la medicación estimulante 
sobre el sueño en niños y adolescentes encontró que los estimulantes pueden conducir a una latencia del sueño más 
prolongada, (24 J.J.S. Kooij et al. / European Psychiatry 56 (2019) 14–34) por la peor eficacia del sueño y menor 
duración del sueño [309]. Se han notificado hallazgos similares en adultos [310]. La aplicación cuidadosa de los 
estimulantes y la psicoeducación en torno a la optimización del sueño pueden mejorar la calidad del sueño, 
posiblemente debido a una mejor estructura diurna, el mantenimiento de la actividad física regular y un mejor 
estado de ánimo [198,309,311]. En niños con TDAH e insomnio crónico, se ha demostrado que la melatonina mejora 
el inicio del sueño y aumenta la duración del sueño [312]. Un ensayo dirigido al insomnio en adultos con TDAH está 
en curso, y la experiencia clínica apunta en la misma dirección de la posible eficacia del tratamiento con melatonina 
por la noche, y también de la terapia de luz en la mañana [308]. El tratamiento del insomnio siempre debe comenzar 
con la educación sobre higiene del sueño y la optimización del tratamiento estimulante o no estimulante del TDAH 
[311]. Una dosis baja de IR MPH (generalmente 5 mg) tomada por la noche puede reducir la actividad mental 
incesante hasta un grado que permita dormir en algunos casos. 
 
7.6. Terapia cognitivo conductual (TCC) y entrenamiento para el TDAH 
Aunque el tratamiento farmacológico del TDAH es muy efectivo, muchos pacientes continúan experimentando 
síntomas significativos y deterioro funcional en la vida diaria. La evidencia empírica de numerosos estudios no 
controlados, más de diez ensayos controlados aleatorios (ECA) y un meta-análisis ha demostrado que en la 
configuración grupal o individual, la terapia cognitiva conductual (TCC) reduce los síntomas del TDAH, síntomas 
asociados, como desregulación emocional, ansiedad y depresión, y deficiencias funcionales en diferentes áreas 
de la vida diaria en adultos [228,313–315]. La TCC se utiliza mejor dentro de un enfoque de tratamiento multimodal 
y como complemento de la medicación, ya que las investigaciones actuales no respaldan completamente la eficacia 
de la TCC como único tratamiento para el TDAH en adultos [274,316–318]. 
  
La mayoría de los estudios controlados que se han realizado en pacientes que toman medicamentos para el TDAH,  
demuestran un efecto positivo del tratamiento significativo adicional [313,318–322]. El mayor estudio de TCC 
multicéntrico controlado hasta la fecha ha demostrado que las intervenciones psicológicas producen mejores 
resultados cuando se combinan con MPH en comparación con las intervenciones psicológicas en pacientes no 
medicados [228]. En una revisión sistemática de 51 intervenciones farmacológicas y no farmacológicas [316], la 
proporción más alta de resultados mejorados (83%) fue para los pacientes que recibieron tratamiento combinado. 
Sin embargo, no todos los adultos con TDAH desean o toleran un tratamiento farmacológico. En estos casos el TCC 
puede ser la mejor opción. En todos los estudios hay algunas características consistentes del tratamiento con TCC, 
tanto en la forma como en el contenido. Todos los enfoques son altamente estructurados. La mayoría son 
manualizados, y establecen la psicoeducación como el primer paso. 
  
La mayoría de los programas se basan en habilidades y se enfocan en las habilidades de organización y gestión del 
tiempo, regulación / control emocional, habilidades de resolución de problemas, competencia prosocial y estrategias 
para mejorar la atención de la atención y la impulsividad. Además de las intervenciones conductuales que requieren 
que los pacientes prueben y ensayen en las técnicas de la vida diaria sugeridas en la sesión de terapia, los programas 
incluyen estrategias cognitivas, como la identificación de pensamientos automáticos negativos, métodos para 
abordar los "errores de pensamiento" y la introducción de técnicas de reestructuración cognitiva [323]. Hay 
evidencia emergente de que las distorsiones cognitivas y los esquemas cognitivos disfuncionales relacionados con 
una acumulación de experiencias negativas asociadas con los síntomas del TDAH contribuyen a resultados 
funcionales negativos y conducen a conductas de evitación, orientación al fracaso, autoeficacia reducida, 
postergación, síntomas depresivos y ansiedad [324–326]. Además, la mayoría de los programas destacan la 
importancia de incluir a otras personas significativas en el proceso de tratamiento para reducir las interacciones 
disfuncionales y la estigmatización asociada con los síntomas del TDAH. 
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El coaching o la mentoría es un derivado del paradigma cognitivo conductual que implica el desarrollo de una 
asociación de mentoría colaborativa. El objetivo del coaching es proporcionar estructura, apoyo y 
retroalimentación para desarrollar habilidades para la vida y cambiar los resultados negativos relacionados con 
el TDAH en la vida diaria [217,327,328]. Sin embargo, no existe una metodología estándar y el proceso de 
capacitación varía considerablemente, incluido el contacto cara a cara, las llamadas telefónicas y / o el correo 
electrónico. Hasta la fecha, no hay estudios controlados que evalúen la eficacia del entrenamiento como un medio 
terapéutico en el tratamiento de adultos con TDAH. Sin embargo, existe cierto apoyo preliminar para los resultados 
positivos de los estudios no controlados [327,328]. De manera similar, existe cierto apoyo para la efectividad de la 
terapia cognitiva basada en la atención plena (MBCT) para adultos con TDAH [329–331]. 
 
8. Coste y efectividad de coste económico. 
Debido al amplio impacto del TDAH en el funcionamiento general, es probable que el trastorno tenga serias 
implicaciones económicas para los niños, las familias y la sociedad. Sin embargo, los estudios que calculan los costes 
son tan limitados, ya que típicamente examinan solo un aspecto de los costes, por ejemplo, "desde la perspectiva 
de un importante fondo de seguro de salud alemán" [332]. En particular para los adultos con TDAH, las estimaciones 
deben incluir no solo los costes directos (los costes de mano de obra, suministros y equipos para brindar servicios 
directos de atención al paciente) sino también los costes indirectos (relacionados principalmente con la pérdida 
de productividad), como los costes para la familia, los costes debido al deterioro en el empleo, por accidentes 
[333], el hábito de fumar y el uso indebido de sustancias, y los costes debido a la participación en el sistema de 
justicia penal.  
 
Los costes directos se han examinado [334–336], pero dependen en gran medida del sistema de salud del que se 
derivan y del tipo de paquete de vías/atención proporcionado. Por lo tanto, estas estimaciones, aunque 
potencialmente útiles para las comparaciones entre trastornos dentro del mismo sistema de salud, no deben 
generalizarse a diferentes contextos. El enfoque más completo para calcular los costos totales de TDAH en el 
Registro Central de Psiquiatría de Dinamarca mostró que existe una carga económica de TDAH que es considerable 
y recae tanto en el individuo como en el estado [337]. Además de los costes (ya sea directos o indirectos) del TDAH, 
también está la cuestión del coste-beneficio para tratar el TDAH. Este primero pregunta si un tratamiento de un 
trastorno vale la pena cuando se lo compara con las alternativas en términos de asignación de fondos para el cuidado 
de la salud, y segundo, qué intervención del TDAH brinda el mayor beneficio al menor costo. Para lo primero, se 
puede argumentar que el TDAH en adultos es una condición que es rentable de tratar desde la perspectiva de la 
sociedad debido a la eficacia y el coste relativamente bajo de los medicamentos para su tratamiento [224,338]. 
También, entre los niños y adolescentes con TDAH, hay pruebas consistentes [339–343] de que las farmacoterapias 
son rentables en comparación con ningún tratamiento o terapia conductual [344]. Desafortunadamente, no hay 
suficientes investigaciones para concluir lo mismo para los adultos con TDAH (Tabla 3). 
  
9. El estigma que rodea al TDAH  
La estigmatización y una serie de mitos sustanciales siguen rodeando al TDAH [345]. Un estudio reciente sobre la 
cobertura negativa del TDAH y el autismo en los periódicos flamencos encontró una cobertura 2 veces más negativa 
que neutral o positiva del TDAH que del autismo [346]. El estigma surge de la falta de conciencia, del prejuicio 
sobre la etiología de los síntomas (por ejemplo, la paternidad deficiente, la falta de moral), la incompetencia (por 
ejemplo, la pereza) y la peligrosidad percibida (por ejemplo, un comportamiento impredecible y potencialmente 
violento) [347]. Otras variables que contribuyen al estigma son las dudas sobre la validez y confiabilidad de un 
diagnóstico de TDAH, junto con la edad, el sexo, el origen étnico y el escepticismo del público hacia la medicación 
para el TDAH.  
 
Además, el estatus regulatorio restringido para los medicamentos para el TDAH en muchos países se suma al estigma 
dentro de la profesión de salud mental y los medios de comunicación. La estigmatización pública del TDAH y el 
siguiente estigma y estigma de cortesía son factores de riesgo subestimados para la adherencia al tratamiento, la 
eficacia del tratamiento, la agravación de los síntomas, la satisfacción con la vida y el bienestar mental de las 
personas afectadas por el TDAH [348]. El auto-estigma se ha estudiado en niños y adolescentes y se caracteriza por 
la sensación de sentirse diferente de sus compañeros y la autoevaluación negativa como consecuencia de esa 
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percepción. Sin embargo, algunos jóvenes estaban preparados para desafiar el estigma mediante la auto-divulgación 
y la franqueza sobre su condición [349]. El menor estigma en los docentes hacia el TDAH en adultos parece 
relacionarse con un mayor conocimiento sobre la condición [350]. Entre los médicos generales (GP) del Reino Unido, 
Europa y Australia, hay actitudes mixtas y, a menudo, poco útiles con respecto a la validez del TDAH como una 
construcción, el papel de la medicación y cómo la crianza contribuye a la presentación [351]. Se identificó una 
escasez de capacitación, junto con la renuencia de los médicos de cabecera a participar en la práctica de atención 
compartida. Para mejorar el acceso a los servicios para las personas con TDAH, es necesario que exista un enfoque 
centrado y colaborativo para la capacitación [351]. 
 
9.1. Combatiendo el estigma 
La divulgación de problemas de salud mental puede ser un desafío [352], pero un número creciente de celebridades 
han dejado de lado el estigma al revelar que tenían TDAH y, en algunos casos, han recibido tratamiento 
farmacológico durante muchos años (https: //www.additu- demag.com/successful-people-with-adhd-learning-
disabilities/). Por supuesto, esto es de apoyo para los pacientes, pero se recomienda encarecidamente que la psico-
educación sobre el TDAH se incluya en los programas contra el estigma [347]. Cabe destacar que el TDAH en adultos 
rara vez se incluye en los programas universitarios para estudiantes de medicina y psicología, o en la capacitación 
de profesionales que trabajan en servicios de salud mental para adultos. Esto contribuye a los conceptos erróneos, 
el diagnóstico insuficiente y el tratamiento insuficiente entre los profesionales [2,3]. Por lo tanto, los programas de 
psicoeducación deben dirigirse a todas las disciplinas clínicas en todas las etapas del desarrollo profesional (por 
ejemplo, desde estudiantes a médicos de atención primaria y secundaria, psicólogos y enfermeras) para garantizar 
el reconocimiento temprano, el diagnóstico y el tratamiento adecuados. Se dispone de directrices reconocidas 
internacionalmente sobre la evaluación, el tratamiento y el tratamiento de adultos con TDAH, así como sobre el 
desarrollo y la prestación de servicios clínicos [182,184,274,353]. 
 
La falta actual de indicaciones autorizadas para el uso de estimulantes en adultos en la mayoría de los países 
europeos (pero no en los EE. UU. O Canadá) no está respaldada por los datos disponibles, sino que resulta del 
enfoque anticuado de que el TDAH es un "trastorno infantil", advierte de los reguladores con respecto a los posibles 
efectos secundarios cardiovasculares y la manipulación comercial por parte de la industria farmacéutica. En Europa, 
esta situación puede cambiar en los próximos años a medida que las formulaciones de metilfenidato y 
dexanfetamina se presenten para el registro. El estigma impide que los pacientes pidan ayuda y aumenta su 
sufrimiento y deterioro. Por lo tanto, el manejo exitoso del TDAH por parte de los prescriptores incluirá una 
conciencia del estigma potencial que puede percibir el paciente y sus consecuencias en el inicio y el mantenimiento 
del tratamiento. La única forma de reducir el estigma que rodea al TDAH es la comunidad, la salud y los sistemas 
de educación en Europa y en el futuro, trabajando juntos mediante la educación de profesionales y el público, y 
mediante una licencia unificada de medicamentos para el TDAH en adultos. 
  

10. Conclusiones 
Esta declaración de consenso refleja un acuerdo sobre el estado del TDAH, pero por definición es provisional. No 
niega el debate científico en curso en el campo y las diferentes opiniones e hipótesis sobre el TDAH en adultos entre 
los expertos. Sin embargo, nada de eso socava la legitimidad o validez del constructo, o de las conclusiones que se 
pueden hacer acerca del estado actual de la consistencia de la evidencia.  
 
El TDAH es un trastorno del desarrollo neurológico y hereditario con una perspectiva de vida: comienza en la 
infancia, persiste en la edad adulta hasta la vejez, con un deterioro psicosocial significativo, una alta tasa de 
comorbilidad y multimorbilidad. Se asocia con altos niveles de angustia personal y una carga económica sustancial 
para la sociedad si no se identifica y no se trata. El DSM-5 ha modificado algunos de los criterios que facilitan el 
diagnóstico en adolescentes y adultos. La evaluación debe incluir una descripción detallada del historial de 
desarrollo, tanto de los síntomas y el deterioro actuales y retrospectivos del TDAH como de las comorbilidades 
asociadas. Para evitar la notificación insuficiente de los síntomas, la validación externa es deseable mediante 
información colateral. Se requiere tratamiento multimodal, que comprende psico-educación, farmacoterapia y 
terapia cognitiva conductual y / o entrenamiento.  
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Se necesitan programas psicoeducativos europeos para combatir el estigma e informar al público y a los 
profesionales de la salud (mental) sobre nuevos conocimientos sobre la perspectiva de la vida útil del TDAH para 
mejorar y aumentar los servicios de diagnóstico y tratamiento para el TDAH en adultos. La investigación sobre las 
diferentes presentaciones del TDAH en mujeres y sobre el tratamiento del TDAH en la vejez debe desarrollarse para 
mejorar sus opciones de tratamiento. 
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