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Trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH): factores gestacionales y perinatales
asociados

Arturo Loredo Abdala*

RESUMEN

El trastorno por déficit de la atencion con hiperactividad (TDAH) es un problema neuropsiquiatrico muy frecuente en la edad
pediatrica y cuyas manifestaciones clinicas cada dia son mejor precisadas en la literatura médica. Sin embargo, para un mejor
entendimiento de esta patologia se requiere que los pediatras y los médicos generales conozcan que las causas y la afecta-
cion pueden ser muy variables. Este problema afecta en diverso grado el bienestar fisico y emocional del nifio, sus logros
académicos y su capacidad de interaccion social en diferentes momentos de su vida. En este trabajo se analizan las posibles
alteraciones genéticas que intervienen en su etiologia, ademas de los factores prenatales y ambientales que, en determinado
momento, pueden generar esta patologia.
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ABSTRACT

Attention deficit and hyperactivity disorder (ADHD) is a very frequent neuropsychiatric problem in pediatric practice. Despite
clinical features of ADHD are increasingly depicted in the medical literature, a better understanding of this pathology is still
required. Pediatricians and primary care physicians should know that ADHD has markedly variable clinical presentation, as
well as that it may result in significant impact on the children’s physical and emotional wellbeing, academic achievements and
social interaction in the different life stages. Possible genetic alterations associated to ADHD are analyzed in the present paper,
in addition to the prenatal and enviromental factors that can interact with the genetics anomalies that have been linked to
ADHD.
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INTRODUCCION

Ante un problema médico tan frecuente y delicado como
es el trastorno por déficit de la atencidn con hiperactivi-
dad (TDAH), ademas de precisar sus manifestaciones clini-
cas presentes en casi todos los pacientes, es fundamental
desarrollar una serie de estrategias que permitan identifi-
car los diferentes factores genéticos, bioldgicos y sociales
gue intervienen en su desarrollo. Para lograr esto se re-
quiere identificar las caracteristicas clinicas basicas pero
de expresién temprana, definir cuando se debe aceptar el
diagndstico con base al tiempo de aparicidon y establecer
un esquema de atencion médica, psicoldgica y social que
permita el manejo integral del paciente y su familia, todo
ello sustentado en una sélida investigacién y con eviden-
cia cientifica.?

Dada su frecuencia, es muy importante que pediatras,
médicos familiares o generales que atienden a nifios ten-
gan un mayor conocimiento del problema, ya que en ellos
recae la atencion médica del 80% de los casos. El 20% res-
tante debe ser atendido por paidopsiquiatras o pediatras
neurdlogos.?

Actualmente, el TDAH es reconocido como un proble-
ma de salud publica mundial que afecta entre 4-10% de la
poblacién escolar; asi mismo, es aceptado como el princi-
pal trastorno neuropsiquiatrico de la infancia.?

Considerando su frecuencia en los nifios y que es un
fendbmeno muy complejo, se requiere para su mejor en-
tendimiento un analisis integral que considere, como ya
se menciong, la etiologia, el cuadro clinico, el manejo mé-
dico y en general, su atencién integral con el objeto de
resolverle al nifio su problema médico con un maximo de
certeza y de esta manera evitar su revictimizacion.*

Lo importante del tema para los pediatras radica en la
afectacion que, en grado variable, causa en el bienestar
fisico y emocional del nifio, en sus logros académicos y
en su capacidad de interaccién social en diferentes mo-
mentos de su vida. Probablemente, el mayor desconoci-
miento que los médicos y los padres de familia puedan
tener se relacione con las causas que dan origen a esta
patologia neuropsiquiatrica. En este sentido, existen dos
corrientes que tratan de explicar la etiologia. Una consi-
dera la participacién de los aspectos genéticos conocidos,
y la otra toma en cuenta algunas condiciones prenatales y
ambientales. La evidencia cientifica existente en el campo
de la genética sefiala que el TDAH tiene una elevada carga
genética de herencia compleja que puede ser modulada
por factores ambientales.®

En todos los casos, independientemente de su causa,
existe la misma base bioquimica; es decir, hay una alte-
racion en el metabolismo de la dopamina a tres niveles:

en el transporte, en el receptor o en el factor liberador
neuronal. De esta manera, las investigaciones en biologia
molecular permiten asociar este trastorno con la proteina
transportadora DAT, con la proteina receptora DRD4 o con
la proteina estimulante de la neurona SNAP-25, respecti-
vamente.®’

También, en este campo, se ha podido establecer la
existencia de otros genes habitualmente asociados para
el desarrollo del TDAH. Destacan el gen de la catecol o
metiltransferasa (COMT) y el de la mono amino-oxidasa
(MAO), aunque hasta el momento los resultados no son
concluyentes.>®

Inicialmente, el estudio de la genética molecular del
TDAH se enfocd buscando intencionadamente a los genes
mas involucrados en el sistema de la dopamina.

Actualmente se considera que este trastorno presenta
también otros factores genéticos, ya que su herencia no
se ajusta a patrones mendelianos de segregacién. Por lo
tanto, se considera como de herencia compleja. Es decir,
puede corresponder a lo que se conoce como herencia
poligénica y en donde pocos o muchos genes contribuyen
a la expresion del trastorno.>*° Para esta situacion, se uti-
liza el concepto de susceptibilidad genética que permite
indicar que un determinado gen contribuye a su presen-
tacion.

Ante estos conocimientos, es muy probable que la
causa del TDAH sea un desequilibrio en la neurotransmi-
sién del sistema de las catecolaminas, principalmente de
la dopamina, en el cual la presencia de diferentes genes
aumenta la probabilidad para desarrollar el trastorno, pu-
diendo todo ello ser modulado por factores ambientales.®

CONSIDERACIONES MATERNO-FETALES

Y AMBIENTALES

Dentro de los factores materno-fetales se ha podido esta-
blecer que las madres que desarrollan diabetes mellitus
gestacional y resistencia genética a la hormona tiroidea, las
que provienen de un nivel socioeconémico bajo que favo-
rece condiciones desastrosas como desnutricion y gestacio-
nes multiples, y la existencia de cierta sensibilidad genética
pueden dar origen a TDAH en algunos de sus hijos.!

Por otra parte, la exposicidon durante el embarazo a
elementos teratogénicos que suelen causar cambios epi-
genéticos en el cerebro en desarrollo, como lo son el alco-
hol, el tabaco, o diversas substancias de empleo cotidiano
como algunos plasticos, material para conservar alimen-
tos, pesticidas, plomo, etcétera, se asocia al desarrollo de
este fendmeno.*?

Entre los efectos mas conocidos por exposicion al taba-
co durante la gestacidn esta el producido al gen transpor-
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tador de la dopamina (DAT), siendo mayor el riesgo entre
nifos genéticamente sensibles. Por otro lado, la exposi-
cion al alcohol durante el embarazo puede generar en el
producto, dependiendo de su inicio, cronicidad e intensi-
dad: microcefalia, retardo en el desarrollo psicomotor o
«Unicamente» TDAH.1>15

CONDICIONES POSTNATALES ASOCIADAS

Dentro del espectro postnatal destacan dos fenémenos
relativamente comunes: la prematurez y el recién nacido
con bajo peso. Estos dos fendmenos multifactoriales se
han asociado a la presencia de TDAH en algunos nifios.*1®

Otros factores que afectan al menor en el transcurso
de su vida son: el contacto con plomo, pesticidas, gasoli-
na, pinturas, el consumo excesivo de azucar refinada y de
conservadores de alimentos (estos dos ultimos probable-
mente exacerban los sintomas, pero sus efectos aun estan
en discusion).”’

La exploraciéon del cerebro mediante estudios de ima-
gen como la tomografia axial computarizada (TAC), la to-
mografia de emisién de positrones (PET) o la resonancia
magnética han permitido obtener algunos datos que en
determinado momento pueden ayudar a explicar fené-
menos tales como la reduccién de la corteza cerebral de-
recha, el cuerpo calloso, la cabeza izquierda del nicleo
caudado, asi como una disminucion del metabolismo de
la glucosa en el nucleo estriado frontal, en la regidn pre-
frontal y premotora, o en algunas regiones somatosen-
sitivas y occipitales. Sin embargo, es muy probable que
estos hallazgos anatémicos sean temporales, ya que no
se ha podido demostrar la existencia de alguna altera-
cion especificamente significativa en el cerebro de estos
nifios. De esta manera, es necesario realizar mas estu-
dios con rigor metodoldgico para tener la oportunidad
de reunir estadisticas adecuadas con base en los datos
encontrados.

Por el momento, se acepta que el TDAH es una entidad
que implica una interaccidn estrecha e intensa entre el
funcionamiento cerebral y la estructura neuroanatdmica
con el medio ambiente.'®*°

Es muy probable que la traduccion clinica de las al-
teraciones antes sefialadas quede inmersa en la «teoria
reduccionista» que puntualiza la existencia de una dis-
funcién de los I6bulos frontales (sitio donde se ejerce una
mayor regulacion de la conducta), y ello genere una alte-
racion en el control de la impulsividad, hiperactividad y
atencion.®

Un hecho muy importante para los médicos y los pa-
dres de estos nifios es que es posible sefialar que el pro-
blema se podra observar hasta en un 50% cuando el nifio

tiene un familiar de primer grado con este problema, y si
es de segundo grado, la posibilidad es de un 25%.

En todos los casos en que se sospeche TDAH el médico
debe establecer un diagndstico diferencial con trastornos
emocionales o conductuales (ansiedad, depresidn, tras-
torno negativista-desafiante o de la conducta); trastornos
del neurodesarrollo (aprendizaje, lenguaje, etc.), o fisicos
como apnea del suefio, tics, etcétera. Cuando el problema
rebasa las expresiones habitualmente conocidas, situa-
cién que ocurre en casi el 80% de los casos, es inaplazable
la intervencién de un pediatra neurélogo o un paidopsi-
quiatra. En los casos donde el impacto emocional en el
menor, en la familia, o en la escuela rebase el control que
puedan ejercer los adultos, a pesar del empleo juicioso de
la medicacion especifica, se puede solicitar el apoyo de un
psicélogo con experiencia en este campo.

Una consecuencia poco conocida y, por ende, poco en-
tendida, es que estos nifios pueden ser victimas de alguna
forma de maltrato, del 12-14% mas respecto a la pobla-
cion en general. Estos pacientes pueden ser victimas de
abuso fisico, abuso psicoldgico, negligencia o maltrato en-
tre pares o abuso escolar (bullying) principalmente. Por
lo tanto, la familia, los pediatras, los médicos familiares u
otros profesionales de la salud que atiendan o interactten
con estos niflos deben estar alertas ante cualquier mani-
festacidn clinica de esta patologia médico-social-legal
como es el maltrato infantil.?*??
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