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INTRODUCCION

El Trastorno por Déficit de Atencion (TDAH) es una enfermedad prevalente en nuestro medio,
donde se calcula que en torno a un 5% de los nifios y un 3.4% de los adultos cumplirian criterios
diagnosticos. De ellos, hasta un 50% presentara, ademas, un Trastorno por uso de sustancias.
Esta elevada comorbilidad da lugar, en los uUltimos afios, a un creciente interés cientifico por
esclarecer la naturaleza de la relacion entre estos dos diagnosticos, tradicionalmente
considerados como independientes. Estudios recientes sugieren la existencia de bases
neurobiolégicas comunes que darian lugar a una afectacién de vias dopaminérgicas y
noradrenérgicas a nivel de circuitos cerebrales relacionados con la recompensa y el control
inhibitorio. A nivel estructural se ha visto que estos pacientes presentan una reduccion global
del volumen cerebral, mas marcada en areas como la corteza prefrontal, ganglios basales,
cuerpo calloso o cerebelo, y una disminucion del flujo cerebral a nivel del cortex fronto-temporal
y ganglios basales. A nivel clinico, estas alteraciones van a traducirse en una preferencia del
sujeto por recompensas inmediatas e intensas, aunque poco probables, y en una disfuncion
ejecutiva, viéndose afectadas tanto la atencién mantenida, la planificacion o la memoria de
trabajo como la capacidad de inhibicion de respuestas. Pese a que el empleo de
psicoestimulantes en este tipo de pacientes continlia siendo objeto de debate, estudios recientes
sefalan un importante papel preventivo de las formas de liberacién retardada o sostenida, que
reducirian hasta en un 85% el riesgo de desarrollar un trastorno por uso de sustancias.

El Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad (TDAH) es una enfermedad
neurobioldgica caracterizada por patrones persistentes de falta de atencion y/o hiperactividad e
impulsividad que son excesivos para el nivel madurativo del nifio y que provocan disfuncion en
al menos 2 areas de funcionamiento.

Aunque con importantes diferencias segun los estudios, se calcula que en torno a un 5% de los
nifios de todo el mundo presentan un TDAH, de los cuales entre un 15 y un 50% mantendran el
diagnéstico a largo plazo, siendo la prevalencia estimada por la Organizacidon Mundial de la Salud
en adultos de un 3.4%. La discrepancia en cifras de prevalencia entre los diferentes estudios
consultados podria deberse tanto a factores sociodemograficos -se sabe que el trastorno es mas
frecuente en nifios y que los sintomas, sobretodo los de hiperactividad, tienden a disminuir con

la edad- como a factores relacionados con el disefio del estudio- como el tipo de muestra y
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Figura 1. Criterios diagnosticos de TDAH seguin DSM-V y CIE-10.

fuentes de informacion empleadas- o, curiosamente, a una falta de unanimidad en los criterios
clinicos recogidos en el Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders de la Asociacion
Estadounidense de Psiquiatria (DSM) y la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE)
propuesta por la Organizacion Mundial de la Salud.

Comparando ambos manuales (Figura 1), vemos que existen importantes discrepancias entre
ambos, sobretodo en relacién a los criterios clinicos, edad de inicio (mayor o igual a 12 afios en
el DSM frente a los 7 afios que exige la CIE-10), criterios de exclusién y ambito de aplicacidn,
de forma que Unicamente el primero considera el diagndstico de TDAH en adultos.

Ademas, en contraposicion al CIE-10, donde los diferentes rasgos clinicos quedan integrados en
un mismo diagnostico, el DSM distingue entre tres subtipos clinicos principales: inatento,
hiperactivo/impulsivo y combinado. Dentro de estas categorias, el subtipo combinado seria el
mas frecuente en ambos sexos, mientras que la prevalencia del subtipo inatento seria algo
superior en el sexo femenino.

Aunque los mecanismos etioldgicos todavia no han sido aclarados se considera que, en ambos
subtipos, el trastorno tendria un origen multifactorial, resultando de una compleja interaccion
entre factores genéticos, ambientales y neurobioldgicos.

En general, se calcula que hasta un 76% de los casos tendrian un origen genético, de forma que
la existencia de un progenitor afectado multiplicaria por 8 las posibilidades de padecer el

trastorno. Si bien todavia no se conocen con exactitud los genes responsables, numerosos
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estudios sefialan mutaciones en genes que codifican para receptores y transportadores de la
Dopamina, entre los que destacan el DRD4*7 (ubicado en el cromosoma 11 y que codifica para
el receptor D4), alterado en hasta un 60% de los pacientes, y el DAT1, implicado en el transporte
de Dopamina. En conjunto, estas alteraciones van a traducirse en una alteracion cualitativa y
cuantitativa de receptores y transportadores de Dopamina y Noradrenalina, sobretodo a nivel de
la corteza prefrontal pero también en otras areas implicadas en la funcién ejecutiva. Esta
afectacion de las vias dopaminérgicas seria la principal responsable de los sintomas de
hiperactividad e impulsividad, mientras que la alteracion de vias noradrenérgicas estaria
implicada sobretodo en los sintomas cognitivos y afectivos de la enfermedad.

Estudios de tomografia por emisién de positrones (PET) orientados a la deteccién de alteraciones
a nivel del circuito mesolimbico evidencian ademas que, en comparaciéon con controles, los
pacientes con TDAH presentan una menor disponibilidad tanto de receptores dopaminérgicos D2
y D3 como de transportadores de Dopamina a nivel de nlcleo caudado, nucleo accumbens,
cerebro medio e hipotdlamo, todas ellas estructuras implicadas en el circuito de recompensa
cerebral. A nivel clinico, esto se va a traducir en una preferencia del sujeto por aquellas
recompensas mas inmediatas frente a otras mas intensas pero demoradas en el tiempo.

Por otro lado, estos pacientes van a presentar una reduccion global del volumen cerebral, mas
marcada en areas como la corteza prefrontal, ganglios basales, cuerpo calloso o cerebelo, y una
disminucién del flujo cerebral a nivel del cértex fronto-temporal y ganglios basales.

En un intento de relacionar estos hallazgos neurobioldgicos con los sintomas propios de la
enfermedad se han desarrollado varias teorias. Una de las mas aceptadas propone una doble
conceptualizacidon del trastorno segun la cual los pacientes con TDAH presentarian una disfuncion
ejecutiva conjuntamente con déficits motivacionales. Asi, mientras la primera afectaria
principalmente a la atencion mantenida, la planificacion, la memoria de trabajo y la capacidad
de inhibicién de respuestas, los déficits motivacionales se traducirian en una preferencia del
sujeto por recompensas inmediatas (frente a otras mas demoradas) y por recompensas intensas,

aunque poco probables, frente a otras mas accesibles pero de menor intensidad.

COMORBILIDAD DEL TDAH CON EL TRASTORNO POR USO DE SUSTANCIAS

La participacion de estos circuitos cerebrales explicaria, al menos en parte, la elevada
comorbilidad detectada en el TDAH, un trastorno donde en torno al 70% de los pacientes van a
presentar otro diagndstico psiquiatrico, siendo especialmente frecuente su asociacién con el
trastorno por uso de sustancias (hasta un 50% de los casos).

Concretamente, un metaanalisis reciente (Lee y cols., 2011) sefialaba que, en comparacion con
controles, los nifios con TDAH tendrian un riesgo entre 1.5 y 3 veces mayor de desarrollar,
durante los ultimos afios de la adolescencia, abuso o dependencia a téxicos como la nicotina, el
alcohol, el cannabis o la cocaina. Otros estudios evidencian, ademas, que estos pacientes

presentarian una menor edad de inicio del consumo de toxicos (19 afios frente a los 22 anos en

XVIII Congreso Virtual Internacional de Psiquiatria
www.interpsiguis.com - febrero 2017. Psiquiatria.com



http://www.interpsiquis.com/

TDAH Y TRASTORNO POR USO DE SUSTANCIAS

la poblacién general), una mayor frecuencia de consumo y una transicion mucho mas rapida
entre el abuso y la dependencia.

Entre las diferentes hipotesis que tratan de explicar esta estrecha relacion entre el Trastorno por
Déficit de Atencidn y el Trastorno por uso de sustancias destacan: Una mayor impulsividad y
una menor percepcién de riesgo en pacientes con TDAH, lo cual les conduciria a “probar”
sustancias (pre-requisito para el abuso o dependencia), una mayor probabilidad de fracaso
académico (que supone en muchos casos el desarrollo de trastornos de ansiedad relacionados
con la escuela y un cambio en el grupo de iguales, desplazandose el sujeto hacia grupos sociales
gue también han experimentado problemas escolares y se encuentran en riesgo de uso y abuso
de sustancias) o, como hipdtesis mas aceptada, una vulnerabilidad bioldgica relacionada con una
menor disponibilidad de Dopamina a nivel de estructuras cerebrales implicadas en el circuito de
recompensa segun la cual algunos individuos con TDAH emplearian los téxicos como una forma
de “auto-medicacién”. Se piensa incluso que ambos trastornos podrian presentar bases
genéticas compartidas, como se deriva de estudios que sefialan una mayor vulnerabilidad a
padecer TDAH en niflos con padres drogodependientes.

A nivel neurobioldgico, parece existir también cierta similitud entre los hallazgos descritos en el
TDAH y aquellos que sido recientemente sefialados como marcadores de vulnerabilidad a la
adiccién, como una menor densidad de receptores D2 o una hipofuncionalidad a nivel de
diferentes estructuras cerebrales implicadas en los sistemas de recompensa (accumbens y palido
ventral), motivacion (cortex orbitofrontal y subcalloso), memoria y aprendizaje (amigdala e
hipotalamo) o control inhibitorio (cértex orbitofrontal y giro cingulado anterior). A grandes
rasgos, la afectacion de estas redes dara lugar a una menor sensibilidad del circuito de
recompensa a reforzadores naturales y a una menor actividad de los circuitos de control.

En general, el abordaje de este tipo de pacientes no resulta sencillo, siendo el diagnostico
especialmente complicado en consumidores activos, en los que los efectos tanto agudos como
cronicos de las drogas pueden simular un TDAH, con déficits atencionales e incrementos en el
nivel de actividad. Ademas, dado que el inicio del consumo suele situarse entre los 18 y los 24
aflos de edad, en muchas ocasiones esta comorbilidad se va a detectar ya en edad adulta,
dependiendo el clinico de informes retrospectivos aportados por paciente o familiares que, como
se ha visto, conllevan un riesgo importante de sobrediagnodstico.

Por lo que respecta al manejo clinico, el tratamiento con psicoestimulantes continla siendo
objeto de debate. Farmacos como el metilfenidato contindan considerandose como el
tratamiento de primera linea en el TDAH, habiendo demostrado también su efectividad en el
manejo de pacientes con dependencia a sustancias ilegales como la cocaina o la anfetamina, asi
como un importante papel preventivo en nifios y adolescentes con TDAH, en los que reduciria
hasta en un 85% el riesgo de desarrollar un trastorno por uso de sustancias.

Sin embargo, su potencial de abuso y desviacion, mas marcado cuando se emplean formas de

liberacion inmediata, obliga a tomar algunas precauciones. En general, podemos encontrarnos
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con dos situaciones diferentes en la practica clinica: nifios diagnosticados de TDAH que inician
un trastorno por uso de sustancias o pacientes, generalmente adolescentes, en los que existe
una sospecha de comorbilidad de TDAH y TUS. En el primer caso, las guias recomiendan
mantener la medicacién con estimulantes (excepto si existe sospecha de abuso) y centrar los
esfuerzos terapéuticos en la conducta adictiva, mientras que en el segundo caso la decisién va
a depender de la existencia o no de cierta evidencia clinica de que el paciente ya presentaba el
TDAH antes de iniciarse en el consumo de téxicos, para lo cual podemos ayudarnos de registros
histéricos o informadores externos. En caso de duda las guias recomiendan tratar primero el
Trastorno por uso de sustancias, revalorizando tras unos meses de abstinencia la necesidad o
no de implantar un tratamiento especifico para TDAH, mientras que en casos bien documentados
es posible iniciar ambos tratamientos de forma simultanea (Figura 2). En este ultimo caso, y
salvo que exista un riesgo importante de abuso, el tratamiento del TDAH se realizard con
estimulantes, recomendandose el empleo de farmacos de liberacion retardada o sostenida que
dan lugar a ascensos de dopamina extracelular mas progresivos y menos pronunciados vy

presentan, por tanto, un menor potencial de abuso.

TDAH >TUS

j . JTDAH bien documentado cuyo inicio
Mantener medicacion TDAH precede al consumo de téxicos?

(excepto si sospecha de abuso o desviacion)
e iniciar tratamiento especifico (UCA)

NO S

Tratamiento especifico TUS

Tratamiento TDAH + TUS*

Tratamiento TDAH

Figura 2. Algoritmo terapéutico en pacientes con TDAH y Trastorno por uso de sustancias.

Independientemente del tratamiento escogido, diversas publicaciones sefialan una peor
respuesta clinica en pacientes con TDAH y TUS, lo cual podria ser debido a una escasa adherencia
al tratamiento o cumplimiento irregular de la medicacién, una mayor tolerancia de estos
pacientes, que podrian requerir dosis superiores a las administradas habitualmente, o bien, en
aquellos usuarios con consumo activo de téxicos, a una dificultad en la detecciéon de efectos

terapéuticos, que quedarian “enmascarados" por los efectos inmediatos o diferidos del consumo.
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Como conclusion destacar que, dado el potencial beneficio del tratamiento del TDAH en la
prevencion, evolucidon y prondstico de los Trastornos por uso de sustancias, consideramos que
toda anamnesis realizada en estos pacientes deberia incluir una exploracion detallada de

sintomas relacionados con la intencion y la hiperactividad.
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