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Prevalencia del trastorno por déficit de atencion/
hiperactividad en adictos a sustancias: del cribado
al diagnéstico

Eduardo J. Pedrero-Pérez, José M. Ruiz-Sanchez de Ledn, Gloria Rojo-Mota, Marcos Lianero-Luque,
Carmen Puerta-Garcia

Introduccién. Existe abundante bibliografia sobre la coexistencia de criterios diagndsticos para el trastorno por déficit de
atencién/hiperactividad (TDAH) y el abuso/dependencia de sustancias. La prevalencia encontrada en diversos trabajos
difiere considerablemente.

Objetivo. Aplicar un algoritmo que considere todos los criterios necesarios para un adecuado diagndstico y explorar las
condiciones asociadas a los falsos positivos.

Pacientes y métodos. Se aplicé el algoritmo diagndstico, utilizando diversas pruebas en las distintas fases: la Attention
Deficit Hyperactivity Disorder Self-Report Scale para el cribado, la Wender-Utah Rating Scale y |a Parents’ Rating Scale para
el diagnéstico retrospectivo, y la escala de comportamiento frontal, versién espafiola autoadministrada, y la escala de
estrés percibido para el estudio de verdaderos/falsos positivos. Se exploraron también sintomas de otros trastornos del
eje I'y se administrdé una bateria de pruebas neuropsicoldgicas clasicas. Todo ello sobre una muestra de 696 sujetos que
iniciaron tratamiento en un centro de atencién a drogodependientes.

Resultados. La prevalencia encontrada finalmente fue del 6,89%. Los falsos positivos en la prueba de cribado se asemeja-
ban en su sintomatologia previa al consumo a los verdaderos negativos, pero aquélla era similar en el momento actual a
la de los verdaderos positivos, con quienes no mostraban diferencias en el rendimiento neuropsicolégico. El trastorno de
ansiedad generalizada fue el que mostré mayor relacién con los falsos positivos.

Conclusiones. La categoria diagndstica de TDAH suele utilizarse indiscriminadamente para clasificar a sujetos con alte-
raciones neuroldgicas de aparicién temprana y a quienes presentan similares manifestaciones tras la fase de adiccién
activa a sustancias. Se requiere un estudio neuroldgico y neuropsicoldgico que vaya mas alla de los meros sintomas para
caracterizar y tratar adecuadamente un conjunto de manifestaciones sintomatoldgicas similares, pero con componentes
evolutivos y etiopatogénicos muy diversos.
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Como tal alteracién neurolégica de inicio tem-
prano, es facil comprender que las consecuencias en

Introduccion

El trastorno por déficit de atencién/hiperactividad
(TDAH) se considera actualmente como un gru-
po heterogéneo de alteraciones neuroldgicas, que
aparecen en la infancia y se manifiestan durante el
desarrollo, derivadas de la interaccion entre cier-
tas configuraciones genéticas y la exposicién a di-
versas condiciones ambientales [1]. Mientras que
las clasificaciones diagnésticas vigentes subsumen
esta heterogeneidad en una tnica categoria, la in-
vestigacién muestra que las manifestaciones neu-
roldgicas son diversas, diferentes en funcién del
sexo y que serian mejor concebidas como un gru-
po de alteraciones del desarrollo del 16bulo frontal
[2] v otras dreas cerebrales y extracerebrales rela-
cionadas [3].
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el comportamiento perduren, en contra de lo que se
crefa con anterioridad, mas alld de la infancia, en-
contrandose una tasa de persistencia en la edad
adulta de entre el 10-60%, con una prevalencia esti-
mada entre el 0,5-2% en poblacién adulta [4]. Estu-
dios mas recientes situan la prevalencia en torno al
4,5% [5,6], si bien alcanzaria el 16,4% si se tuvieran
en cuenta las ampliaciones de la categoria diagnos-
tica propuestas por algunos autores [7]. Para inter-
pretar correctamente estos datos y otros mostrados
por estos autores, es preciso tener en cuenta sus
amplios conflictos de intereses [8,9] y el hecho de
que algunos de ellos estan siendo investigados por el
Senado estadounidense por sus peculiares vincula-
ciones con la industria farmacéutica [10].
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La inexistencia de marcadores biolégicos [3,11],
la inconsistencia de los hallazgos genéticos [12], la
carencia de validez de las actuales categorias diag-
nosticas [13] y la diversidad de manifestaciones neu-
rolégicas y neuropsicoldgicas asociadas a un dnico
diagnéstico [14] no permiten discernir si el TDAH
es un trastorno unitario con diferentes manifesta-
ciones, un sindrome, una clasificacién artefactual de
multiples trastornos o una agrupacién de sintomas
presentes en multitud de trastornos diversos alenta-
da por intereses no cientificos [15,16]. A pesar de
estas indefiniciones, de gran relevancia para la neu-
rociencia, se continda considerando la persistencia
del trastorno en adultos y la elevada prevalencia de
diagnésticos miiltiples en esta poblacién [17,18]. De
hecho, la Asociacién Psiquidtrica Americana no se
cuestiona la existencia de esta categoria diagndstica,
si bien toma en consideraciéon una buena parte de
los problemas enunciados, de cara a la elaboracién
del Manual diagndstico y estadistico de los trastor-
nos mentales, quinta edicion (DSM-5) [19].

Se dispone de autoinformes retrospectivos que
exploran sintomas de inatencion, impulsividad e hi-
peractividad en los meses anteriores [20] o en la in-
fancia, como requieren las clasificaciones diagnos-
ticas para establecer el inicio del trastorno [21].
Recientemente, se ha desarrollado por la Organiza-
cién Mundial de la Salud un instrumento de cri-
bado para la deteccion del TDAH en adultos: la At-
tention Deficit Hyperactivity Disorder Self-Report
Scale (ASRS v. 1.1) [22], autoinforme que consta de
18 items, siendo utilizados los seis primeros como
escala de cribado.

La prevalencia encontrada en adictos en Espaiia,
partiendo del cribado mediante autoinformes segui-
dos de entrevistas diagndsticas, fue del 8,2% [23].
Otro estudio, realizado en nuestro medio sobre su-
jetos dependientes de cocaina ingresados en comu-
nidad terapéutica —lo que ya supone un cierto grado
de seleccion a partir de la gravedad de la adiccion—,
encontr6 una prevalencia de TDAH del 14,3% [24].
Un estudio neerlandés encontré una prevalencia glo-
bal del 4,8%, aunque extendieron la estimacién al
12% considerando la mortalidad experimental [25].
Estudios recientes encuentran una prevalencia del
20,5% en consumidores de cocaina tratados, si bien
los autores hacen constar que no se efectué un
diagnéstico completo, omitiendo el criterio E del
DSM-1V, que establece que no debe existir otro tras-
torno que explique mejor los sintomas [26]. Se ha
criticado que, cuando no se aplican todos los crite-
rios del DSM, una parte de los sintomas secundarios
al abuso de sustancias puede ser tomada por prueba
de existencia de TDAH, algo que se evitaria tenien-

do en cuenta la edad de inicio de los sintomas [27],
incluso si ésta se ampliara al inicio de la pubertad,
como proponen algunos autores [28].

La mayor dificultad estriba en la validez de los
instrumentos disponibles para orientar los diagnos-
ticos. Si algunos trabajos informan de la validez de
escalas como la Wender-Utah Rating Scale (WURS)
para detectar sintomas de TDAH en el pasado [29],
otros encuentran que no pasa de ser un inventario de
sintomas psicopatolégicos incapaz de discriminar en-
tre TDAH vy otras condiciones psicopatoldgicas [30,
31], algo similar a lo encontrado con la ASRS [23].

A pesar de todas las limitaciones, metodolégicas
y éticas, resulta necesario seguir investigando la po-
sible existencia de este trastorno o grupo de trastor-
nos en poblacién adicta que accede a tratamiento.
La existencia de un trastorno neurocomportamen-
tal desde la infancia serfa un factor etiopatogénico
de crucial interés para la comprensién del proceso
adictivo y para el disefo de tratamientos farmacol6-
gicos o basados en rehabilitacién neurocognitiva.

El presente estudio explora la prevalencia de
TDAH en una muestra amplia de poblacién en tra-
tamiento, a partir de un algoritmo diagnéstico que
tiene en cuenta todos los criterios del DSM-IV. Una
vez obtenidos los diagnésticos, se pretende explo-
rar: la validez diagnéstica de la prueba de cribado
(ASRS); qué otras condiciones pueden explicar los
sintomas y confundir los diagnésticos; y qué dife-
rencias en el rendimiento neuropsicolégico apare-
cen entre quienes reciben el diagndstico y quienes
no cumplen los criterios para recibirlo.

Pacientes y métodos

Muestra

Se reclut6 finalmente una muestra de 696 sujetos
(otros 57 sujetos no completaron la evaluacién, aban-
donando el tratamiento tras las primeras entrevis-
tas) con problemas de adiccién que iniciaban trata-
miento en un centro ambulatorio, especifico, pabli-
co y gratuito (CAD 4 San Blas, Madrid) y que cons-
tituian la totalidad de la poblacién (entre 18 y 60
afios) aleatoriamente asignada a uno de tres sube-
quipos de tratamiento, entre junio de 2008 y junio
de 2010. Se trataba de 534 varones y 162 mujeres,
una razén de 3 a 1 muy préxima al 3,7 a 1 que suele
ser habitual en los centros de tratamiento europeos
[32]. El rango de edad fue 22-49 afos, con una me-
dia de 36,72 + 9,26 afios para los varones y de 36,65
+ 10,08 para las mujeres. El 16,1% contaba con es-
tudios primarios (el 16,1% de varones y el 16% de
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mujeres), el 40,2% con secundarios obligatorios (el
43,4% de varones y el 29,6% de mujeres), el 29,6%
con estudios secundarios postobligatorios (el 27,2%
los varones y el 37,7% de mujeres) y el 14,1% con
estudios universitarios (el 13,3% de varones y el
16,7% de mujeres). La droga principal que motiva-
ba el tratamiento fue la heroina en el 15,5% de los
casos (el 16,1% de varones y el 13,6% de mujeres), la
cocaina en el 40,7% (el 42,9% de varones y el 33,3%
de mujeres), el alcohol en el 38,5% (el 36,1% de va-
rones y el 46,3% de mujeres) y el cannabis en el 5,3%
(el 4,9% de varones y el 6,8% de mujeres).

Instrumentos

Attention Deficit Hyperactivity Disorder
Self-Report Scale (ASRS v.1.1) [22]

Es una version de cribado de seis items. Los cuatro
primeros items investigan sintomas de inatencién y
los dos ultimos de hiperactividad. Los estudios pre-
liminares, efectuados sobre poblacién general nor-
teamericana, sugieren que la versién corta mejora
las propiedades psicométricas de la escala completa
en cuanto a sensibilidad (el 68,7% frente al 56,3%),
especificidad (el 99,5% frente al 98,3%) y exactitud
clasificatoria (el 97,9% frente al 96,2%). Posterior-
mente, se ha propuesto que el cuestionario ofrece
mejores indicadores de validez convergente con los
diagndsticos psiquidtricos en poblacién no clinica
cuando se consideran las puntuaciones en una es-
cala dimensional de 0-24 puntos [33], lo que ha sido
confirmado en una muestra espafiola [34]. La ver-
sion corta del ASRS ha sido validada en poblacion
adicta sobre una muestra de 280 sujetos en trata-
miento [23], encontrdndose que presentaba una
sensibilidad del 78,3% (el 95,7% para un punto de
corte de tres items) y una especificidad del 86% (el
63,8% para un punto de corte de tres items), un va-
lor predictivo positivo del 42,6% (el 19,1% para el
punto de corte 3) y un valor predictivo negativo del
97,8% (el 99,4% para el punto de corte 3). E1 ASRS
proporcioné falsos positivos cuando los diagnésti-
cos fueron trastorno de ansiedad generalizada (33,3%),
trastorno de personalidad negativista/pasivo-agre-
siva (22,2%), trastorno de personalidad por evita-
cién (19,4%), trastorno limite de personalidad (19,4%),
trastorno bipolar (5,6%), trastorno antisocial de la
personalidad (5,6%), y otros.

Wender-Utah Rating Scale (WURS) [21]

Es un cuestionario de 61 items puntuados segun
una escala de Likert de cinco opciones, del que se
extrajeron 25 items que presentaban por si mismos
suficiente fiabilidad y capacidad discriminativa. Se
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utilizaron estos 25 items traducidos por Ponce et al
[35] y validados en poblacién espanola por Rodri-
guez-Jiménez et al [36]. Las preguntas se refieren
todas a un encabezado comin: ‘de pequeiio yo era
(o tenia, o estaba), y se contestan desde 0 (nada)
hasta 4 (mucho). Aunque en la prueba original se
interrogaba sobre la presencia de estos sintomas
entre los 6 y los 10 aiios, en el trabajo presente se ha
considerado la propuesta de algunos autores sobre
la posible presentacién tardia del trastorno, am-
plidndose hasta los 12 afios [28]. Ha sido validado
en poblacidén adicta espaiiola [30].

Parents’ Rating Scale (PRS) [21]

Cuestionario de 10 items creado como complemen-
to de la WURS para ser cumplimentada por la ma-
dre (o, en su defecto, por un cuidador préximo en la
infancia), y que explora sintomas de TDAH entre
los 6 y los 10 afios (por las razones ya expuestas, en
el presente trabajo se ampli6 hasta los 12 afios). Los
autores propusieron un punto de corte de 12 o mas
puntos (en una escala entre 0 y 30) y no hemos ha-
llado estudios que modifiquen este umbral. Se usé
la traduccién espanola propuesta por Ponce et al [35].

Frontal System Behavior Scale [37]

Es una escala disefiada para evaluar distintos pro-
blemas comportamentales asociados al daio cere-
bral prefrontal. Consta de 46 items con tres subes-
calas independientes: apatia, desinhibicion y dis-
funcién ejecutiva. Los items se contestan dos veces:
una sobre el sintoma actual y otra sobre su existen-
cia previa al consumo de sustancias. Se ha utilizado
la versién espafola autoadministrada (FrSBe-Sp),
que ha sido validada en poblacion adicta [38].

Escala de estrés percibido (PSS) [39]

Estd conformada por 14 preguntas directas sobre
los niveles de estrés experimentados en el ultimo
mes. La escala puntia de 0 a 56, y las puntaciones
superiores indican un mayor estrés percibido. Ha
sido validada en poblacion adicta espafola [40].

Cuestionario de cribado

de sindromes del eje I (CSE-1)

El CSE-I, modificado de la versién de Robles-San-
chez [no publicado], de 103 items, explora sintomas
del DSM-1V de diversos trastornos del eje I (depre-
sién mayor, hipomania, distimia, psicosis, crisis de
ansiedad, agorafobia, fobia especifica, fobia social,
obsesién/compulsion, estrés postraumdtico y an-
siedad generalizada). Se contesta en una escala de
tres opciones: nunca o casi nunca, algunas veces,
con mucha frecuencia. Se toma la puntuacién di-
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mensional sumando para cada sindrome las pun-
tuaciones 0, 1 o 2 de cada {tem. La escala se utiliza
como cribado previo a la entrevista diagnéstica y
no ha sido validada en poblacién espafiola —coefi-
ciente a para la prueba total 0,97; 0,7 < a < 0,81 para
las subescalas con seis items o menos; 0,83 < a < 0,92
para las de més de seis items (n = 542); correlacién
test-retest a los 20 dias r = 0,89 (n = 60); datos pro-
pios no publicados—.

Bateria neuropsicoldgica

Compuesta por las siguientes pruebas clasicas: fi-
gura compleja de Rey, test de Stroop, subtest de di-
gitos y de letras y digitos de la escala de memoria de
Wechsler-111, Trail Making Test, una tarea de go/
no go motora, el cambio de reglas de la Behavioral
Activation for Depression Scale (BADS), la torre de
Hanoi y el subtest de semejanzas de la escala de in-
teligencia de Wechsler para adultos (WAIS) [41].

Entrevista diagndstica, siguiendo el esquema
SCID, a partir de los datos obtenidos en la
bateria preliminar de autoinformes

Se exploraron todos los criterios del DSM-1V, tex-
to revisado (DSM-IV-TR), para el diagnéstico de
TDAH: sintomatologia de inatencién e impulsivi-
dad/hiperactividad (criterio A), inicio temprano
(criterio B), afectacién en al menos dos ambientes
(criterio C), deterioro funcional significativo (crite-
rio D) y no existencia de otra condicién psicopato-
logica que explique mejor los sintomas (criterio E).
Para el criterio E se exploraron las categorias diag-
nésticas que pudieran proporcionar una mejor ex-
plicacién de los sintomas, aplicando, también en
todos los casos, la totalidad de criterios propuestos
en el DSM-IV-TR.

Procedimiento

Los sujetos recibieron el diagnéstico de abuso o de-
pendencia de al menos una sustancia en el momento
de la evaluacion, segtn criterios del DSM-IV-TR. A
continuacidn, se desarrollf el algoritmo diagndstico
para TDAH (Figura). Cumplimentaron, en primer
lugar, el cuestionario de cribado (ASRS-6). Cuando
se alcanzé una puntuacién criterio (>3 respuestas
positivas), se administraron los cuestionarios retros-
pectivos —WURS el paciente y PRS la madre (85,7%),
el padre (12,6%) u otra figura de referencia en su in-
fancia—. Ademads, los sujetos cumplimentaron la ba-
terfa de autoinformes generalmente administrada en
el centro (que comprende otros cuestionarios no in-
cluidos en este estudio: Millon Clinical Multiaxial
Inventory-II, cuestionario de variables de interac-

cion psicosocial (VIP), Temperament and Character
Inventory revised, entre otros), y finalmente se reali-
z6 una entrevista diagnoéstica para formalizar o des-
cartar el diagnéstico de TDAH (u otras condiciones
alternativas). Los cuestionarios fueron administra-
dos y corregidos por personal altamente cualificado,
y la entrevista diagndstica fue realizada por perso-
nal experto, entrenado y cualificado. Las pruebas
neuropsicoldgicas se administraron por neuropsi-
cblogos entrenados y cualificados (personal volun-
tario ajeno al dispositivo), y los resultados fueron
supervisados y corregidos por personal altamente
cualificado. Todos los participantes firmaron el con-
sentimiento informado para la utilizacién anénima
de resultados en labores de investigacién, ademads de
su utilizacion en la clinica.

Anadlisis de datos

Se realizaron pruebas descriptivas, incluyendo ta-
blas de contingencia para estudiar la relacién entre
variables cualitativas. Se efectuaron pruebas de va-
lidez diagnéstica del ASRS, estimando los falsos
positivos y negativos y los verdaderos positivos y
negativos; a partir de estos datos, se pudo estable-
cer la sensibilidad y especificidad del instrumento
de medida. Se efectu6é un analisis de regresién li-
neal por pasos sucesivos de las escalas de sintomas
del eje I sobre la puntuacién obtenida en el ASRS,
obteniéndose la capacidad predictiva (r?) y el coefi-
ciente de regresion corregido (B), asi como la sig-
nificacién de la férmula de regresion. Se dividié
la muestra de adictos en tres submuestras: quienes
no alcanzaron puntuaciones criterio en el ASRS
(ASRS-), quienes la alcanzaron, pero no recibieron
finalmente un diagnéstico formal de TDAH (ASRS
+ ND), y quienes alcanzaron puntuaciones crite-
rio y, ademas, recibieron el diagnéstico de TDAH
(ASRS + D). Para las comparaciones entre estos tres
grupos se realizaron andlisis de varianza; puesto
que los grupos presentaban diferente # y no se po-
dian garantizar todos los supuestos de normalidad,
se utilizo la prueba robusta de Brown-Forsythe. Se
estimo el tamano del efecto de las diferencias me-
diante el estadistico d de Cohen transformado en
coeficiente de correlacion. Para la comparacion de
los resultados obtenidos en las pruebas de rendi-
miento neuropsicolégico, teniendo en cuenta el #
bajo en varios grupos y que muchas de las variables
no se distribuyen de forma normal, se utilizé la
prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis para esta-
blecer las diferencias entre los tres grupos y la de
Kolmogorov-Smirnov para cualificar las diferencias
dos a dos.
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Resultados

Un 25,1% de los adictos obtuvo puntuacioén criterio
(cuatro o mas items respondidos afirmativamente)
para estimar la posible presencia de TDAH. Toma-
das dimensionalmente las puntuaciones, y admi-
tiendo el punto de corte de 12 propuesto [33], el
37,6% de los adictos presentaria criterios para sos-
pechar la existencia de un TDAH. Tras la aplicacién
de la WURS vy la PRS, el porcentaje de sujetos se
redujo a la mitad (12,3%). Finalmente, y tras la rea-
lizacién de la entrevista diagndstica, el 6,03% (42
sujetos) recibi6 finalmente el diagndstico de TDAH
segun los criterios del DSM-IV.

Cuando algun sujeto no cumplia los criterios es-
pecificos de cada cuestionario, pero su sintomato-
logia hacia sospechar que pudiera ser acreedor al
diagndstico, se pasaba directamente a la entrevista
clinica. De este modo, seis sujetos mas recibieron el
diagnostico de TDAH. En total, 48 de los 696 suje-
tos adictos en tratamiento (6,89%) fueron diagnos-
ticados finalmente de TDAH. Segun la droga prin-
cipal, recibieron el diagnéstico el 8,3% de los adic-
tos a heroina, el 6,4% de los de cocaina, el 6,3% de
los de alcohol y el 10,8% de los de cannabis. No hay
diferencias significativas entre el porcentaje espera-
do y observado segtn la droga principal (%% = 1,49;
p=0,69 ¢ = 0,05).

De este modo, y considerando los valores encon-
trados (verdaderos positivos: 42; falsos positivos:
133; verdaderos negativos: 516; falsos negativos: 6),
la sensibilidad del ASRS fue del 87,5%; su especifi-
cidad, del 79,5%; su valor predictivo positivo, del
24%; y su valor predictivo negativo, del 98,9%. Si
aplicamos ahora el criterio dimensional de 12 o mas
puntos en el ASRS, su sensibilidad fue del 91,7%; su
especificidad, del 66,4%; su valor predictivo positivo,
del 16,8%; y su valor predictivo negativo, del 99,1%.

Para conocer qué otras condiciones podrian afec-
tar a las respuestas de los sujetos en el ASRS, se
efectud un andlisis de regresion por pasos sucesivos
de las escalas del cuestionario CSE-I sobre la pun-
tuacion dimensional del ASRS. En quienes no reci-
bieron finalmente un diagnéstico de TDAH, una
combinacion de cuatro escalas predijo el 45% de la
varianza total del ASRS: la ansiedad generalizada
(r* x 100 = 35,6; B = 0,26; £ = 4,32; p < 0,001), la dis-
timia (r> x 100 = 5,1; B = 0,27; ¢t = 4,9; p < 0,001), el
trastorno manifaco (r2 x 100 = 3,7; B = 0,19; ¢ = 3,75;
p < 0,001) y la psicosis (2 x 100 = 0,7; = 0,12; ¢ =
2,31; p < 0,05). En quienes si recibieron finalmente
el diagndstico, sélo la distimia mostré una minima
capacidad predictiva (r2 x 100 = 6,7; 8 = 0,3; £ = 2,03;
p < 0,05).
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Figura. Algoritmo para el diagndstico de trastorno por déficit de aten-
cién/hiperactividad en adictos.
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Diagnéstico retrospectivo Sintomatologia
WURS, PRS, entrevista familiar aparente de TDAH

1 1 L

[no] @O——@® [nol

l— ENTREVISTA DIAGNOSTICA

| NO CUMPLE /" CUMPLE
CRITERIOS [ CRITERIOS
DSM-IV ‘. DSM-IV /

iSe explica mejor la si logia por alguna
condicién psicopatolégica diferente del TDAH?

1
ﬁ;ﬂ (s

Combinar tratamiento de la adiccién con tratamient:
especifico para el TDAH desde todas las areas:

..... gica, social y ocup

Se estudiaron a continuacién los resultados ob-
tenidos en la FrSBe-Sp por quienes fueron final-
mente diagnosticados de TDAH (ASRS + D) y quie-
nes no cumplieron criterios para obtener tal diag-
noéstico (ASRS + ND y ASRS-). Los resultados (Ta-
bla) muestran que existen diferencias significativas
entre los tres grupos. Las puntuaciones previas al
consumo son muy similares entre los grupos no
diagnosticados y ambas considerablemente diferen-
tes de aquéllos que recibieron el diagnéstico (ob-
sérvese el tamano del efecto); en cambio, en la esti-
macién actual, las puntuaciones de los ASRS+ son
muy similares, con independencia de que finalmen-
te recibieran o no el diagndstico de TDAH, y ambos
grupos significativamente diferentes de los ASRS-.

En cuanto al estrés percibido, las diferencias se
establecen entre el grupo ASRS—y el ASRS + ND (r,
= 0,38), pero no con el de ASRS + D (r, = 0,12); las
diferencias entre ASRS + ND y ASRS + D presentan
un tamaro del efecto bajo pero considerable (r, = 0,24).

Los resultados obtenidos en la bateria de prue-
bas neuropsicoldgicas mostraron diferencias entre
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Tabla. Diferencias entre los subgrupos en sintomatologia frontal (escala de comportamiento frontal, versién espafiola autoadministrada) y estrés

percibido.
Sin TDAH Sin TDAH Con TDAH
ASRS- ASRS + ND ASRS +D
Media DE Media DE Media DE B-F Iy
Previo al consumo a-b a-c b-c
Disfuncidn ejecutiva 38,40 10,58 38,85 10,15 53,19 11,08 38,42 0,02 0,56 0,56
Apatfa 29,43 8,18 26,85 8,46 37,94 10,30 21,02 0,15 0,42 0,51
Desinhibicién 30,03 8,24 28,19 4,85 44,65 7,42 104,42 013 0,68 0,80
Sintomatologia frontal 97,86 24,34 93,89 19,37 135,77 25,55 5762 0,09 0,60 0,68
Actual
Disfuncién ejecutiva 42,33 1,08 54,58 1,74 51,90 14,59 25,92 0,47 035 0,10
Apatia 34,55 9,45 44,13 10,27 40,92 1,30 21,12 0,44 029 0,15
Desinhibicién 33,08 9,91 39,92 9,35 42,50 2,M 21,42 033 039 0,12
Sintomatologia frontal 109,97 27,68 138,64 27,52 135,31 34,57 276 0,46 0,38 0,05
Escala de estrés percibido
Estrés percibido 27,72 9,74 35,34 9,05 30,36 1,26 10,42 0,38 02 0,24

a = ASRS—: puntuacién negativa en el test; b = ASRS + ND: puntuacién positiva en el test, pero sin criterios para el diagndstico de TDAH; ¢ = ASRS + D:
puntuacién positiva en el test con criterios para el diagndstico de TDAH; ASRS: Attention Deficit Hyperactivity Disorder Self-Report Scale; B-F: prueba robusta
de Brown-Forsythe; DE: desviacién estandar; r,: estadistico d de Cohen transformado en coeficiente de correlacion para estimacion del tamafio del efecto.

@p < 0,001.

quienes declaran sintomas (ASRS + ND, ASRS + D)
y quienes no lo hacen (ASRS-), pero apenas entre
quienes, declarando sintomas, no reciben el diag-
nostico y quienes si lo reciben (ASRS + ND, ASRS
+ D). En concreto, los ASRS— efectuaron mejores
copias de la figura compleja de Rey que los otros
dos grupos (x2=13,4; p < 0,001), mostraron un me-
jor recuerdo inmediato que los ASRS+ND (Z =
2,08; p < 0,05) y un mejor recuerdo demorado que
los ASRS + D (Z = 2,12; p < 0,05). Ademds, los
ASRS— obtuvieron mayores puntuaciones directas
en la prueba de amplitud atencional (digitos direc-
tos; Z = 2,03; p < 0,05) y en las de memoria de tra-
bajo (digitos indirectos; Z =3,04; p < 0,05 y letras y
digitos; Z = 2,93; p < 0,05). Los ASRS— también ob-
tuvieron una puntuacién significativamente mejor
que los ASRS + D en la prueba de resistencia a la
interferencia del test de Stroop (Z = 2,18; p < 0,05).
En el Trail Making Test, los ASRS + ND invirtieron
significativamente mas tiempo en ejecutar la parte
B, que afecta a la gestion del cambio atencional, que
los ASRS— (Z = 2,31; p < 0,05). Finalmente, los ASRS

+ ND cometieron mds errores por desinhibicién en
la prueba go/no go que los ASRS— (Z=2;p<0,05) y
que los ASRS + D (Z = 2,01; p < 0,05). No alcanza-
ron la significacién establecida las diferencias en-
contradas entre las puntuaciones de la torre de Ha-
noi, el subtest de semejanzas de la WALIS, el cambio
de reglas de la BADS ni el resto de las variables de
las pruebas ya mencionadas.

Discusion

Los resultados muestran una prevalencia conside-
rable de TDAH, segun los criterios del DSM-1V, en
una amplia poblacién de adictos que inician trata-
miento (6,89%). No obstante, esta prevalencia estd
lejos de otras informadas por el grupo de investiga-
dores mds habituales en este campo, que la sitian
entre el 15-25% [42,43], aunque se acerca mucho a
la encontrada por investigadores que utilizan un di-
sefio diagndstico similar [25,44]. La raz6n principal
de tales diferencias es que muchos estudios no ago-
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tan todos los criterios exigidos por el DSM-1V, en
especial el criterio E, que obliga a considerar si los
sintomas observados, y sugestivos de TDAH, pue-
den ser mejor explicados por otra categoria diag-
noéstica [26], algo crucial cuando estudiamos un
cuadro sintomatolégico tan inespecifico. Otra ra-
z6n puede ser la no aplicacion del criterio B o una
aplicacidn laxa ante consideraciones como que los
sintomas pueden presentarse tardiamente [28]. Fi-
nalmente, es importante la seleccién de las mues-
tras: cuando la prevalencia se explora en muestras
seleccionadas, por ejemplo, en hospitales o en las
comunidades terapéuticas a los que han sido deri-
vados los sujetos por problemas de conducta gra-
ves, es muy probable que la prevalencia sea mayor,
pero no extrapolable al conjunto de la poblacién
adicta. Por el contrario, cuando, como sucede en el
presente trabajo, la muestra se ha obtenido en un
dispositivo de primer nivel, al que acuden personas
con un amplio rango de gravedad en su problemati-
ca adictiva, la prevalencia debe ser menor, y los re-
sultados pueden ser generalizables. En cualquier
caso, una prevalencia cercana al 7% obliga a consi-
derar esta agrupacion diagndstica como un elemen-
to que se debe tener en cuenta en la investigacion y
en la clinica.

Una segunda cuestién explorada es la capacidad
del ASRS como instrumento de cribado. Segun se
ha mostrado, en torno a la cuarta parte de la mues-
tra de adictos obtiene puntuaciones criterio (tres o
mds) en la prueba de cribado. Esto replica casi con
exactitud lo obtenido en un estudio previo con una
muestra més reducida (24,9% [27]), supera lo en-
contrado en estudios previos (19,2% [23]) y se acer-
ca a lo obtenido en otros estudios con instrumentos
similares (22,3% [26]). Curiosamente, lo obtenido
mediante las pruebas de cribado se solapa con la
prevalencia estimada por otros autores, lo que su-
giere que algunos trabajos pueden estar prestando
demasiada atencion a los sintomas y menos a los
criterios diagndsticos. Y cabe recordar que muchos
de los sintomas que presentan los adictos en las pri-
meras fases de tratamiento, como el incremento de
la impulsividad, deben atribuirse a la propia adic-
cién y no a condiciones previas, como el TDAH [27,
45,46], y que desaparecen con la mera abstinencia
[47], algo que obliga a aplicar rigurosamente los cri-
terios diagndsticos, en especial, el criterio de inicio
temprano y, en todo caso, previo a la fase adictiva.

La posible aplicacién del ASRS desde una pers-
pectiva dimensional, como han propuesto ciertos
autores [33,34], incrementaria la prevalencia posi-
ble hasta un 37,6% de los adictos. Una especificidad
del 66,4% y un valor predictivo positivo del 16,8%
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no parecen cualidades adecuadas para una prueba
de cribado, y su unica utilidad se reduciria a cribar
‘quién no tiene’ sospecha de TDAH (valor predicti-
vo negativo del 99,1%).

La inexistencia de diferencias en la prevalencia
observada segtn la droga principal es también un
hallazgo de interés. Si se atribuyen a un supuesto
TDAH del adulto sintomas impulsivos, de inaten-
cion e hipercinesia que pueden ser causados por la
propia sustancia, es muy probable que aparezcan
prevalencias mayores en consumidores de drogas
que provocan esta sintomatologia (por ejemplo, co-
cafna). Si, por el contrario, se estudian los tiempos
de inicio de los sintomas y se descartan aquellos
provocados por la propia adiccién, encontramos
que los sujetos acceden indistintamente a una u
otra droga, probablemente en funcién de la dispo-
nibilidad. Esto, por otra parte, parece descartar in-
terpretaciones como la hipétesis de la automedica-
cién y la preferencia por ciertas drogas en funcién
de los sintomas del TDAH. Parece mas probable
que un sujeto con ciertas alteraciones neuroldgicas
y una mala adaptacién social acceda al consumo de
sustancias, efectuando su propio recorrido, hasta
experimentar el malestar suficiente como para soli-
citar tratamiento. No obstante, nuestros datos no
permiten afirmarlo, aunque si cuestionar interpre-
taciones previas en el sentido propuesto.

Un tema de indudable interés es conocer qué otras
condiciones psicopatoldgicas pueden dar cuenta de
los sintomas que se solapan con los criterios diag-
noésticos de TDAH. En el grupo de los ASRS+ND,
la ansiedad generalizada es la tinica condicién que
parece dar cuenta de una proporcién muy significa-
tiva de la varianza del TDAH (35,6%). No es extra-
o este solapamiento, si tenemos en cuenta que el
DSM-1V enumera entre los sintomas de esta cate-
goria los siguientes: inquietud (shipercinesia?), difi-
cultad para concentrarse (;inatencion?), irritabili-
dad e impaciencia (;impulsividad?). Otros trastor-
nos de ansiedad presentan sintomas similares. El
diagnéstico diferencial (criterio E) es crucial en es-
tos casos: es facil comprender las consecuencias de
tratar un trastorno de ansiedad con medicacién es-
timulante.

Los datos mas relevantes del presente estudio apa-
recen cuando efectuamos la comparacion entre los
tres subgrupos: ASRS—, ASRS + ND y ASRS + D.
Por una parte, en el grupo ASRS + D ninguna con-
dicion psicopatolégica alternativa predice significa-
tivamente la sintomatologia TDAH-/ike (salvo una
baja proporcién por parte de la distimia), lo que su-
giere que estamos en realidad ante algo sustancial-
mente singular. Cuando exploramos los resultados
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obtenidos mediante el FrSBe-Sp, encontramos algo
de gran interés: los sujetos ASRS + ND obtienen pun-
tuaciones significativamente similares a los ASRS—
antes del consumo y significativamente similares a
los ASRS + D en el momento actual, tras la fase del
consumo. Dicho de otro modo, aquellos sujetos que
punttian alto en el ASRS, pero no cumplen criterios
para TDAH, han desarrollado los sintomas en al-
gun momento durante la fase de consumo. Por tan-
to, su sintomatologia debe ser entendida como una
disfuncion frontal sobrevenida y vinculada a la adic-
cién, pero en ningin caso como un trastorno del
desarrollo cerebral asimilable a la categoria TDAH.
Esta disfuncién frontal sobrevenida puede estar re-
lacionada con los efectos neurofisiolégicos de las
sustancias, o con el estrés psicosocial coexistente
con la adiccion [48], asociado a una cierta vulnera-
bilidad de caricter previo, o con cualquier otra con-
dicion relacionada con la fase de consumo [49] que,
en ningan caso, puede asimilarse a un TDAH, tal y
como se entiende esta categoria.

Por ultimo, es importante destacar que las prue-
bas neuropsicoldgicas cldsicas parecen colaborar a
la hora de discriminar entre ASRS— y ASRS+, pero
no son tan utiles para diferenciar entre sujetos con
TDAH de inicio en la infancia de aquéllos que pre-
sentan una sintomatologia frontal similar posterior
al consumo. Ademas, en el caso de la desinhibicién
motora (que en ocasiones se malinterpreta como hi-
percinesis), los sujetos ASRS + ND rinden peor que
los otros dos grupos, quiza porque su disfuncién es
reciente, aguda, y no han sido capaces de efectuar
compensaciones adaptativas, como en el caso de
los que la padecen desde la infancia.

En resumen, este estudio, realizado sobre una mues-
tra amplia de sujetos con trastornos adictivos que
inician un tratamiento, sugiere que una parte signi-
ficativa (6,9%) cumple todos los criterios necesarios
para formalizar el diagnéstico de TDAH en el adul-
to coexistente con la adiccién. Sin embargo, esta
proporcidn esta alejada de la propuesta por muchos
estudios que tienden a incrementar artefactual-
mente la prevalencia del TDAH en el adulto y en
poblacién adicta. Una buena parte de las personas
que refieren sintomas sugerentes de TDAH pueden
estar padeciendo en realidad un trastorno de ansie-
dad. Las implicaciones éticas de formular diagnoés-
ticos sin atender a todos los criterios son de enorme
calado: la administracién de medicacién estimulan-
te a pacientes con trastorno de ansiedad puede
agravar peligrosamente sus sintomas. Por otra par-
te, esta mezcolanza injustificada de sintomas ines-
pecificos puede estar en la base de los pobres resul-

tados obtenidos cuando se intenta tratar a los suje-
tos diagnosticados con medicacién supuestamente
eficaz y bien tolerada en las primeras semanas, pero
que, mis alld de la fascinacién que la buena res-
puesta inicial puede provocar en pacientes y profe-
sionales, son pronto abandonadas por la mayoria
de los pacientes [50]. Cabe pensar que buena parte
de la satisfactoria reaccién inicial en adictos, espe-
cialmente a drogas estimulantes, se deba, al menos
en parte, a un efecto de sustitucién que, sin embar-
go, requeriria una diferente consideracion ética y
legal. Tampoco hay que descartar un efecto place-
bo, que se ha mostrado muy frecuente (incluso su-
perior al del propio firmaco) en estudios de segui-
miento [50]. Finalmente, hay que considerar para-
dojas como la que supone administrar firmacos ago-
nistas dopaminérgicos (estimulantes) para el TDAH
junto a firmacos antagonistas dopaminérgicos (neu-
rolépticos) para alguna de las supuestas condicio-
nes concurrentes [51], o que los efectos de un ago-
nista dopaminérgico sean los mismos que los de un
inhibidor de la recaptacién de la serotonina y la no-
radrenalina [52].

Probablemente, y aunque esto parece estar lejos
de las pretensiones de quienes disefian en la actua-
lidad el DSM-5, la dnica solucién vélida para el es-
tudio cientifico de una categoria diagndstica fuerte-
mente cuestionada [15] sea, como se sugiere desde
la propia Asociacién Psiquidtrica Americana, aban-
donar la consideracién meramente sintomatoldgica
y abordar definitivamente el estudio etipatogénico
de ‘eso’ que hoy llamamos TDAH [53], atendiendo
a las sugerencias de autores que proponen el estu-
dio de un grupo de alteraciones, congénitas y ad-
quiridas, del desarrollo y funcionamiento del 16bulo
frontal [2]. De este modo, quizd quedara considera-
do el actual TDAH como un mero patrén evolutivo,
que no evoluciona necesariamente hacia la patolo-
gia si se dan las condiciones para una adecuada
adaptacion [54], y que las diferentes configuracio-
nes neuroldgicas y neuropsicolégicas pueden mo-
delizarse en funcién de sus caracteristicas de rendi-
miento y su evolucién psicopatolégica [55,56].
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Prevalence of attention-deficit hyperactivity disorder in substance addiction: from screening to diagnosis

Introduction. There is a rich body of literature on the coexistence of diagnostic criteria for attention deficit hyperactivity
disorder (ADHD) and substance abuse/dependence. Prevalence, however, varies considerably from one work to another.

Aims. To apply an algorithm that takes into account all the criteria needed to reach an adequate diagnosis and to explore
the conditions associated with false positives.

Patients and methods. The diagnostic algorithm was applied using several tests in the different phases, i.e. the Attention
Deficit Hyperactivity Disorder Self-Report Scale was used for screening, the Wender-Utah Rating Scale and the Parents’
Rating Scale were administered for the retrospective diagnosis, and the self-administered Spanish version of the frontal
behaviour scale and the perceived stress scale were used to study false positives. Symptoms of other axis | disorders were
also explored and a battery of classic neuropsychological tests was administered. All this was carried out with a sample of
696 subjects whose treatment began in a care centre for drug addicts.

Results. The final prevalence was found to be 6.89%. The symptoms of the false positives in the screening test prior to
consumption were similar to those of the true negatives, but in that moment those symptoms were similar to those of the
true positives, with whom no differences were found in the neuropsychological performance. Generalised anxiety disorder
was the one that showed the highest relation with false positives.

Conclusions. The diagnostic category of ADHD is usually utilised indiscriminately to classify subjects with early-onset
neurological disorders and those who present similar manifestations following the phase of active addiction to substances.
There is a need for a neurological and neuropsychological study that goes beyond the mere symptoms so as to be able to
carry out a suitable characterisation and treatment of a set of similar symptomatic manifestations, but with a very wide
range of developmental and aetiopathogenic components.

Key words. Abuse/dependence. ADHD. Diagnosis. Drug addicts. Screening.
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