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El sobrepeso y la obesidad son definidas por la OMS
(Organizacion Mundial de la Salud) como una acumula-
cion anormal o excesiva de grasa que es perjudicial para
la salud'. Por otro lado el TDAH (Trastorno por Déficit de
Atencion e Hiperactividad) se define por la presencia de
dificultades atencionales, pobre regulacion de la actividad
motora y un bajo control de los impulsos®. La asociacion
entre Obesidad y TDAH se investiga sistematicamente
desde hace doce afos. En este articulo de revision se ex-
pondran estudios previos que son relevantes a la hora de
establecer esta relacion, se revisaran las distintas hipotesis
neurobiologicas que asocian Obesidad con TDAH y se plan-
teara su asociacion con las adicciones.
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Review of the association between obesity and
ADHD

Excess weight and obesity are defined by the WHO
(World Health Organization) as abnormal or excessive fat
accumulation that is unhealthy.! On the other hand,
attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is defined by
the presence of attention difficulties, poor motor regulation
activity, and low impulse control.?2 The association between
obesity and ADHD has been systematically investigated for
twelve years. In this review article, previous studies that
were relevant in establishing this relation are examined.
Neurobiological hypotheses about the relation between
obesity and ADHD are reviewed, and an association with
addictions is considered.
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INTRODUCCION

En los Ultimos doce afios ha tomado fuerza la idea de
entender la obesidad como un TCA (Trastorno de la Conduc-
ta Alimentaria), porque conlleva una disfuncion variable de
los habitos alimentarios y afecta a los mecanismos regula-
dores del apetito, de las emociones y de la percepcion de la
imagen corporal. El sobrepeso se puede definir con un indice
de Masa Corporal (IMC) entre 25y 29,9 kg/m?, y la obesidad
por un IMC mayor de 30 kg/m? En Espaia hasta 2012 las
prevalencias de sobrepeso y de obesidad entre los 8 y los 17
afos de edad alcanzaban el 26% y el 12,6%, respectivamen-
te. Y en los adultos, también respectivamente, eran: 25% y
16% (mujeres), 45% y 18% (varones)®. La prevalencia de la
obesidad paso del 7,4% al 17,0% entre 1986y 20113; el gran
salto acontecio durante los 1980s pero hoy es la mas alta de
nuestra historia porque el ligero aumento de fondo se ha
mantenido, sobre todo en los varones, conforme aumente
la edad y cuanto menos sean los afios de escolarizacion y
los ingresos econdmicos®. El TDAH comienza a manifestarse
antes de los 12 afos de edad. En la practica psiquiatrica con
nifios y adolescentes ha arraigado el uso de este diagnostico,
sin embargo entre los adultos se tiende a infradiagnosticar.
Este trastorno tiene una prevalencia mundial del 5-10% de
los nifios en edad escolar y persiste en la edad adulta en mas
del 60% de los casos*.

REVISION DE ESTUDIOS DE ASOCIACION ENTRE
TDAH Y OBESIDAD

En 2002 se publico el primer estudio que indago esta
asociacion de forma directa®. Nuestra busqueda de biblio-
grafia parte de ese afio. Se han incluido estudios que miden:
(1) la prevalencia de TDAH en menores y adultos atendidos
por problemas con el peso corporal; (2) el IMC y las preva-
lencias de obesidad (transversales o longitudinales) en nifios
y adolescentes que ya tuviesen un diagnostico bien estable-
cido de TDAH. También se han incluido articulos de revision
y estudios que no miden esta relacion de modo sistematico
pero afiaden datos de interés. Se han excluido reportes de
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casos clinicos aislados, estudios descriptivos que no realizan
analisis estadistico de los datos y disertaciones de trabajos
doctorales.

Entre los estudios que miden la prevalencia de TDAH
en sujetos obesos encontramos siete: cinco realizados en
muestras clinicas y dos realizados con poblacion general.
Los estudios en muestras clinicas se realizaron sobre: 215
adultos obesos tratados en una clinica especializada en obe-
sidad®; 90 adolescentes (12-16 afos) de los cuales 30 pre-
sentaban obesidad en tratamiento, 30 presentaban obesidad
sin tratamiento y 30 presentaban peso adecuado®; 26 nifios
y adolescentes (8-17 afios) con obesidad hospitalizados en
una unidad de trastornos de la conducta alimentaria’; 75
mujeres con obesidad derivadas a una clinica especializada
en tratamiento de obesidad?®; 56 nifios obesos y 56 nifos con
peso adecuado (10-18 afos)®. De estos cinco estudios cuatro
de ellos®® reflejaban de manera significativa una mayor pre-
valencia de TDAH en pacientes obesos en comparacion con
el grupo de control o con el peso corporal de referencia para
cada edad™. En el estudio que no encontraba mayor preva-
lencia de TDAH en pacientes con obesidad®se describian mas
sintomas de impulsividad, hiperactividad y déficit de aten-
cion respecto a los controles en varias pruebas. Esta falta de
asociacion se podria deber a que el estudio se enfocaba a la
asociacion entre la obesidad y la impulsividad, no utilizaba
instrumentos especificamente orientados a la busqueda de
TDAH ni indagaba este diagndstico como variable principal
o categorica.

Uno de los estudios en poblacion general fue realiza-
do sobre una muestra de 991 nifios (9-16 afios) y no en-
contro asociacion entre TDAH y Obesidad™. El otro estudio
uso instrumentos de cribado especificos y luego entrevis-
tas psiquiatricas estructuradas en una muestra inicial de
34.653 adultos del NESARC (National Epidemiologic Survey
on Alcohol and Related Conditions)'. El objetivo era medir
la asociacion entre la condicion de obeso y el diagnostico
de TDAH (en la edad adulta y en retrospectivo) controlando
variables como el estatus socioeconomico, el humor, la an-
siedad y el trastorno por uso de sustancias. Concluyo que el
TDAH detectado en adultos no se asociaba con la obesidad
cuando se controlaron los factores de confusion, pero haber
tenido sintomas de TDAH en la infancia si se asociaba con la
obesidad en las mujeres adultas. Esto proporciona una base
para futuros estudios longitudinales que valoren el efecto de
tratar durante la infancia el TDAH en el peso de las mujeres
adultas™

Aligual que otras revisiones'™ encontramos estudios que
miden el peso en nifios con TDAH procedentes de muestras
clinicas'%, quienes tienen mayores indices de Masa Corpo-
ral (IMC)'>-1618-20 o cifras de grasa y perimetro abdominal®
mayores que los esperables en su grupo de edad.

Un estudio en adultos con diagndstico retrospectivo
de TDAH en la infancia mostré asociacidon estadisticamen-

te significativa entre el TDAH, el sobrepeso (OR 1.57; 95%
Cl=0.99, 2.70) y la obesidad (OR 1.69; 95% Cl=1.01, 2.82)
tras controlar el factor Trastorno Depresivo Mayor. Pero con
el Trastorno por Atracones (en los 12 meses previos) la aso-
ciacion no era significativa (OR 1.41, 95% Cl=0,76-2.53)*".
Algunos problemas metodol6gicos detectados fueron la fal-
ta de diagnostico formal de TDAH en edad adulta, obviar si
se recibe tratamiento para el TDAH y subestimar la prevalen-
cia del Trastorno por Atracones al no controlar la tendencia
a ocultar esos sintomas vergonzantes y limitar su busqueda
en 12 meses'.

El 10,2% de los pacientes candidatos a cirugia bariatrica
tiene TDAH, en la poblacion general la prevalencia del TDAH
es 3-4% y en la poblacion con obesidad podria alcanzar el
27,4%". Sobre 187 candidatos a cirugia bariatrica se encon-
tr6 una elevada prevalencia de ansiedad, depresion, TDAH,
TCA y una fuerte correlacion entre los tres primeros*. Aun-
que el 8,2% de esa muestra tenia trastorno por atracones,
no se hallé asociacion entre este y el TDAH?, Los candidatos
con elevada puntuacion en escalas de TDAH expresaban mas
dificultad para cumplir los objetivos médicos preparatorios
de la cirugia y mas irregularidad en la toma de los trata-
mientos y en la asistencia a las citas de sequimiento, todo lo
cual predecia a largo plazo mas riesgos de salud y recidiva
de la obesidad tras la cirugia® La limitacion fundamental
fue hacer uso de escalas y cuestionarios autoaplicados sin
controlar la sinceridad de las respuetas (dado el conocido
temor a perder la opcion quirtrgica si el perfil mental se
juzgase inadecuado).

MECANISMO NEUROBIOLOGICO DE LA
ASOCIACION ENTRE TDAH Y OBESIDAD

Disfuncion ejecutiva

El modelo renovado de Barkley situa el déficit inhibi-
torio del TDAH en una pobre funcion ejecutiva de la que se
desprenden los tres sindromes cardinales (déficit de aten-
cion, hiperactividad, impulsividad) y otros problemas habi-
tuales en el TDAH: dificultad para conmutar, postergacion,
pobre sentido del tiempo, etcétera.

Los individuos con TDAH tendrian una disfuncion en
cinco areas: control inhibitorio, memoria de trabajo no ver-
bal, memoria de trabajo verbal, autorregulacion de emocio-
nesy motivaciones y reconstitucion de respuestas'®. De estas
cinco, el pobre control inhibitorio sustenta la expresion cli-
nica del TDAHZ, por ejemplo la menor capacidad para demo-
rar respuesta sequida de conductas precipitadas y excesivas
ante los estimulos, lo que se ha vinculado con una hipofun-
cion del cortex orbitofrontal que podria afectar conexiones
del sistema limbico®#. Cada vez mas estudios encuentran
en las personas con obesidad signos de disfuncion ejecutiva
(distraibilidad, desorganizacidn, etcétera) junto al incumpli-
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miento de habitos saludables?*2¢. Esto gana sentido al consi-
derar la frecuente concurrencia del TDAH.

Déficit de atencion

En las personas obesas el déficit de atencion se asocia
con menor capacidad organizativa de horarios, habitos ali-
mentarios y sociales'. La inatencion se asocia con un estado
amotivacional de rutinas sedentarias que impide controlar
la ganancia de peso y propicia la ingesta de alimentos ca-
l6ricos. Muestran menos atencion a las sefiales internas de
hambre y saciedad?; cuando estan focalizando su atencion
en algo que les interesa pueden olvidarse de comer, pero
cuando cesa su distraccion hay una sobreestimulacion de
rebote del apetito?. Las frustracion generada por la auto-
percepcion de un déficit de atencion, puede provocar so-
breingesta calorica para aliviar malestares afectivos y como
satisfaccion sustituta de los sentimientos de fracaso que se
generan'®?, Ademas los nifios con TDAH se distraen mas con
juegos electrdnicos y television, en detrimento del tiempo de
ejercicio fisico que compensaria el balance calérico?.

La impulsividad

La impulsividad es la tendencia a responder sin preme-
ditacion y actuar sin prever consecuencias, unido a una re-
lativa incapacidad para retrasar una conducta gratificante.
Los Trastornos del Control de los Impulsos se caracterizan
por la dificultad para resistirse a un impulso, una motivacion
0 una tentacion de consumar un acto perjudicial para la per-
sona o para los demas? La impulsividad define los trastornos
del control de impulsos (piromania, cleptomania, juego pa-
toldgico, trastorno explosivo intermitente, etcétera)? y cate-
gorias aparte que guardan relacion con aquéllos: trastornos
adictivos, trastorno por atracones con o sin bulimia y TDAH.
Esa tendencia a responder de forma impetuosa podria con-
ducir a un exceso de consumo caldrico cuando no se tiene
hambre, asociado a una relativa ausencia de preocupacion
por la ingesta diaria®. La aversion a la demora en el refuerzo
favorece la ingesta de alimentos hiper-caloricos de acceso
facil y rapido (“fast-food"), en detrimento de las comidas
equilibradas con preparacidn casera e ingesta pausada®. Asi
la impulsividad, como rasgo permanente, podria perpetuar
un aporte hipercalorico cronico que provocaria obesidad™.

La Bulimia Nerviosa (BN) es el trastorno de la conducta
alimentaria mas estudiado en relacion con el TDAH. Su co-
morbilidad es facilmente explicable dado el perfil impulsivo
de este TCA, a diferencia de otros como la Anorexia Nervio-
sa (AN) de tipo restrictivo®. La prevalencia de TDAH en las
personas con TCA (3-30%) no se ha estudiado con rigor y
los pocos datos disponibles se contradicen®~°. La prevalencia
de BN en pacientes con TDAH oscila entre el 1y el 12%",
siendo mayor en mujeres adultas con TDAH®'. Los atracones

aparecen en la AN de tipo compulsivo-purgativo, en la BN y
en el Trastorno por Atracones o “de ingesta compulsiva” (TIC)
y en otras formas de ingesta compulsiva. Cuando sélo aten-
demos a conductas prominentes como el atracdn, los TCA
clasicos forman un continuum entre si, con otros trastornos
psiquiatricos y con la obesidad: por eso es dificil obtener
registros claros de comorbilidad con el TDAH. Esta confirma-
do que la prevalencia de sobreingestas (de analogia variable
con el atracon de la BN, seglin cada estudio) es muy elevada
en los adultos con TDAH y se sospecha que aumenta con el
grado de obesidad. Cuando coexisten el TDAH y la Obesidad,
la Odds Ratio de tener atracones es 3,97 veces mas que en
los obesos sin TDAH®. Pero seguimos sin conocer el grado y
la cualidad intrinseca de la relacion entre el TDAH y los TCA
clasicos?3.

Se podria explicar el atracén en el TDAH a partir de la
impulsividad, pues en los TCA la intensidad de aquél se corre-
laciona con lo que miden las escalas de impulsividad. Pero la
investigacion de casos con TDAH y TCA concurrentes lo refu-
ta?%3034: el atracon se correlaciona con el déficit atencional,
y hasta con la hiperactividad, pero no con la impulsividad.
Hay tres hipotesis: (1) la impulsividad no es un fendmeno
homogéneo ni univoco, por tanto las escalas que la miden
en el TDAH no miden lo mismo en el TCA, y viceversa; (2) los
atracones son una satisfaccion sustitutiva o un alivio de la
ansiedad secundaria a los problemas atencionales y organi-
zativos del TDAH (sobreesfuerzo cognitivo, vencer el rechazo
social, frustraciones...); (3) los atracones son una consecuen-
cia directa, al margen de reacciones afectivas, de las fallas
atencionales y ejecutivas, pues al desatender el horario o la
sefial de hambre por no conmutar tareas absorbentes (“over-
focusing” paraddjico por fallas de atencidon "alternante” y
"dividida") se descuidan los ritmos sociales, y al retomar la
sefal de hambre se improvisa una ingesta sin tiempo para
preparar los alimentos mas saludables?303335,

TDAH, obesidad, ansiedad y depresion

Hay trastornos psiquiatricos de singular frecuencia en-
tre las personas con TDAH que pueden deberse al nucleo di-
sejecutivo, a los sintomas cardinales del TDAH o a las caren-
cias funcionales y las reacciones afectivas secundarias a la
dificultad para adaptarse a entornos académicos, laborales
y sociales: depresion monopolar, distimia y estados ansioso-
fobicos, principalmente; también trastornos variados del
control de impulsos y adicciones®**’. Por otro lado, y con
independencia del TDAH, la obesidad, los trastornos afecti-
vos y la ansiedad se correlacionan con fuerza, y hay pruebas
de causalidad bidireccional: un trastorno de ansiedad pue-
de ser causa o consecuencia de la obesidad. Lo novedoso es
plantear que el TDAH podria estar operando en esta vieja
asociacion como factor causal, o por lo menos agravante3-,
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Alteraciones del sueno

La obesidad causa trastornos respiratorios durante el
suefio como las pausas de apnea. Se sabe que el Sindrome
de Apnea del Suefio (SAS) produce sintomas parecidos a los
del TDAH'*%®, La somnolencia diurna y las disminuciones del
nivel de alerta se han asociado con tres sintomas caracte-
risticos: irritabilidad (confundible con inquietud motora),
inquietud psiquica e inatencién®#. Un estudio en adultos
con SAS probd que el TDAH no era mas frecuente en ellos
que en los controles, pero eludid el factor obesidad, que es
la causa mas frecuente de SAS en los adultos; y cuando el
TDAH vy el SAS coexistian las quejas mentales eran mas se-
veras que cuando solo habia SAS*. Una revision sistematica
de lo publicado hasta 2011 concluye que en el 95% de los
pacientes con SAS existe déficit atencional sintomatico, que
en los adultos con TDAH habra elevada incidencia de SAS
(20-300%), que el SAS agrava los sintomas del TDAH en ese
subgrupo, y que el tratamiento del SAS mejora los sintomas
del TDAH en un nivel fisiopatologico mientras que el trata-
miento del TDAH solo a veces mejora algunos sintomas del
SAS®. Como no se ha estudiado bien la triple asociacion de
TDAH con SAS y obesidad, la cuestion sigue abierta. Samuele
Cortese recomendaba en 2007 conservar alguna sospecha de
TDAH genuino en los adolescentes con obesidad y somno-
lencia diurna porque no se ha demostrado con rigor que esa
inatencion solo se deba a trastornos respiratorios del sue-
fio**°, También hay pruebas de que la pobreza del suefio (en
cantidad o en calidad) es causa de obesidad*.. Como el TDAH
sin tratamiento tiene alta correlacion con disomnias y para-
somnias, podriamos explicar la asociacion entre el TDAH y la
Obesidad a partir de hipdtesis cronobiologicas®.

Relacion neurobioldgica entre obesidad y TDAH

EI MC4-R es una proteina de 332 aminoacidos codifica-
da por un gen localizado en el exon Unico 18q del cromoso-
ma 22. Un estudio familiar y dos casos clinicos sugieren una
asociacion entre mutaciones de este gen y el TDAH*°, E|
déficit de MC4-R se ha relacionado con la alteracion de las
vias neuronales que reqgulan el hambre y la saciedad y se ve
disminuido en algunas conductas alimentarias anormales®.
Los obesos homocigoticos para la mutacion del gen MCR-4
tienen mas prevalencia de TDAH, no asi los heterocigoticos*.

El BDNF (Factor Neurotrofico Derivado del Cerebro) se
ha relacionado con la presencia de TDAH y obesidad™. Exis-
ten estudios realizados en ratones en los que se ha reducido
o suprimido la expresion de BDNF mostrando un fenotipo
con obesidad, hiperfagia e hiperactividad®'-*3. Se ha reporta-
do el caso de una nifia con obesidad severa, hiperactividad
e inversion de novo en el gen que codifica el BDNF*. Tres
nifios con obesidad, TDAH y desempefio intelectual bajo tu-
vieron microdelecciones del cromosoma 11p14.1 que afec-
taban la expresion génica del BDNF*®, pero es improbable

que alelos aislados en series de casos tan pequefias expliquen
la conexion entre BDNF y TDAH®S,

Destacamos un estudio de genes asociados simultdnea-
mente al TDAH y al aumento del IMC que comparo 32 alelos
de obesidad con los alelos de TDAH aislados por otro es-
tudio®: se identificaron dos alelos comunes (lo que apunta
a la poligenia); uno correspondia a la region NUDT3, vin-
culada con la familia de proteinas que protegen del dafio
a los nucledtidos; otro se localizaba en la region GPRC5B,
expresada en el 25% de la secuencia proteinica de los recep-
tores metabotrépicos del glutamato®. También unas raras
Variaciones del Numero de Copias (CNV), presentes en varios
subtipos de receptores metabotrdpicos, se han asociado con
el TDAH?®8, Estos hallazgos inauguran un campo de investiga-
cion prometedor que conecta la transmision glutamatérgica
con la obesidad y el TDAH, pues el Glutamato es el princi-
pal neurotransmisor excitador del sistema nervioso central
e influye en la plasticidad sinaptica, el neurodesarrollo, el
aprendizaje, la memoria, la actividad motora y la conexion
funcional de los circuitos dopaminérgicos corticales y sub-
corticales.

ADICCION A LA COMIDA

Las personas con TDAH y las personas con obesidad
comparten el substrato neurobiologico que predispone a las
adicciones®. El "Sindrome de Deficiencia de la Recompensa”
es un modelo que explica la asociacion observada entre la
transmision dopaminérgica hipofuncional y los trastornos
con intolerancia a la demora de la recompensa (o busqueda
de gratificacion inmediata).??% Esto se observa en las per-
sonas con obesidad severa, sobre todo si tienen atracones o
avidez extrema por los alimentos sabrosos?2¢.

Se han medido variaciones de dopamina en los ganglios
basales de individuos obesos, sometidos a retardos y re-ex-
posiciones de recompensa alimentaria, que son iguales a las
de adictos a substancias?. Se ha descrito la correlacion in-
versa entre el nimero de receptores de dopamina D2 estria-
tales y el IMC de personas obesas, patron analogo al de los
adictos a substancias?. Se sospecha que haya genes compar-
tidos por las tres condiciones: obesidad, TDAH y adiccion®.

Los alimentos sabrosos (grasos, azucarados y salados)
son rapidamente reforzadores y desde hace poco mas de dos
siglos son baratos, faciles de obtener y preparar en una cul-
tura alimentaria de excesos para los que el Homo sapiens no
esta genéticamente equipado, a causa de su filogenia como
primate forrajeador y cazador en ambientes de escasez y
hambruna ciclica (el cultivo y la ganaderia son adquisiciones
demasiado recientes para dejar una huella genética de peso,
surgieron hace unos 7.000 afos, y los adictivos azucares de
cadena corta no abundaron hasta hace menos de 5 siglos)®.
Desde esta vision el TDAH parece ser-un remanente evolutivo
de tiempos remotos que aportaba ventajas a los portadores
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de sus genes, como una mayor eficiencia en el forrajeo de
comestibles dispersos y escasos®2. Sobre esa base los patrones
alimentaros actuales, basados en el rapido control del ape-
tito y la abundancia de estos alimentos favorecen una adic-
cion a la comida mediante la busqueda de la gratificacion
inmediata que deriva en sobrepeso y obesidad®. Los snacks,
la comida rdpida o basura y las bebidas portatiles (con alta
densidad de azucar o cafeina) activan circuitos cortico-sub-
corticales de refuerzo y placer de manera independiente a la
percepcion de hambre, sin activar el apego social ni el ejer-
cicio relacional diario que supone el acto de compartir mesa.
Con esta perspectiva se ha demostrado a nivel molecular y
neuroanatémico, con técnicas de neuroquimica, neuroima-
gen funcional y experimentacion animal, que esos comesti-
bles operan igual que las substancias adictivas clasicas como
la cocaina y la heroina, con las que muestran sensibilizacion
neuroconductual cruzada®-%.

Las personas con TDAH tienen mayor disposicion a las
adicciones. También las personas con obesidad morbida,
después de una cirugia bariatrica exitosa, a veces desarro-
llan de novo severas "adicciones cruzadas" a drogas ilega-
les. Se sospecha que hay sensibilizacion neuronal cruzada
entre la ingesta intermitente de azucares y otras substan-
cias adictivas, comparable a la que ya se habia descrito du-
rante el uso alternante de drogas clasicas como el alcohol
y los opiaceos®44.

IMPLICACIONES TERAPEUTICAS

Hay pruebas de que tratar el TDAH en la infancia pre-
viene el desarrollo de sobrepeso, obesidad y adiccion a subs-
tancias en la edad adulta''%. Cuando se detecta en perso-
nas ya obesas es posible que los mismos tratamientos que
mejoran el TDAH optimicen los resultados del tratamiento
de la obesidad®®. La primera recomendacion es prevenir la
aparicion de sobrepeso y de TCA en la poblacion infanto-
juvenil diagnosticada de TDAH; y en paralelo buscar meto-
dicamente psicopatologias en los nifios y adolescentes con
obesidad. En poblacion adulta con obesidad severa y resis-
tente a tratamientos convencionales se recomienda buscar
la presencia de un TDAH con métodos adecuados a la edad
tras un diagndstico diferencial de otras causas de inatencion
e impulsividad: trastornos de espectro bipolar, trastornos de
la conducta alimentaria, adicciones, SAS, endocrinopatias,
etcétera?2s870,

El primer escalon terapéutico de la obesidad idiopatica
es dietético y psicoeducativo. El tratamiento farmacoldgico
figura como segundo escalon y aun debe probar su efec-
tividad a largo plazo, aunque se han ampliado estudios al
respecto y hay varios farmacos a punto de salir a la venta’'.
En 2009 un equipo canadiense midié durante 16 meses el
cambio del IMC en 78 adultos que habian sido diagnosti-
cados de TDAH durante el cribado sistematico de 242 casos

consecutivos de obesidad severa y refractaria’. Habia SAS
en el 56.4% de la muestra, TIC en el 65% y Trastorno del
Humor en el 88.4%. Ya resueltas las condiciones comorbidas,
se propuso tratar el TDAH con metilfenidato: 65 candidatos
aceptaron y los 13 que no lo tomaron servirian de control.
Al final la variacion media del peso inicial era una pérdida
del -10.35% en los tratados y una ganancia del +7.03% en
los controles (p<0.001). Dos conclusiones del estudio fueron:
una, que el TDAH deber ser considerado causa principal de
fracaso terapéutico en adultos con obesidad severa, como
ya venian diciendo los estudios en candidatos a cirugia ba-
ridtrica; otra, que la mejoria del peso a largo plazo no se
puede atribuir sélo, ni principalmente, al efecto anorexigeno
del metilfenidato porque este efecto secundario pierde in-
tensidad en pocos meses, mientras que los pacientes siguen
perdiendo peso o conservando la pérdida lograda, sin rebo-
tar, 16 meses después. Los habitos saludables mejoran en
paralelo con la remision de los sintomas cardinales del TDAH:
mejora la autodireccion, la persistencia y la resistencia a la
distraccion con lo novedoso, mejora la gestion del orden y
los tiempos de las comidas, hay mas capacidad de resistir los
impulsos (disminuyen los atracones) y una funcion ejecuti-
va mas eficiente permite cumplir la dieta e iniciar cambios
duraderos'®®,

Otros autores sugieren que el metilfenidato previene la
obesidad y los TCAs porque reduce la tension y la fatiga por
sobreesfuerzo ejecutivo, que de otro modo tenderian a ali-
viarse con la hiperfagia. El metilfenidato, potenciando vias
dopaminérgicas mesocorticales que priorizan la activacion
de las redes cerebrales 6ptimas para una meta concreta,
previene la dispersion ineficiente de activaciones y el gasto
acelerado de las reservas de glucosa, lo que hace menos pro-
bable la avidez de azlcares y los atracones (dos experiencias
que, si se repiten demasiadas veces, pueden generar “condi-
cionamiento” de conductas que se podrian fijar dentro de un
patron adictivo)’.

CONCLUSIONES

Existen pruebas de que la obesidad en un subgrupo de
casos esta directamente promovida y agravada por un TDAH
no tratado. La asociacion entre TDAH y obesidad parece de-
mostrada, siendo esta asociacion mas fuerte cuanto mayor
es el IMC. Al investigar las causas comunes del TDAH y de la
Obesidad nos sumergimos en el estudio de lo mas esencial de
la condicion humana: la gestion del comery la gestion del
saber estar, dos aptitudes complementarias que garantizan
nuestra supervivencia como primates dotados de un pode-
roso “cerebro social”.

El TDAH se trata de un trastorno con tres sintomas car-
dinales (déficit de atencion, impulsividad, hiperactividad),
sintomas comorbidos (depresion, ansiedad, adicciones, tras-
tornos del suefio, trastornos de la conducta alimentaria...)
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y complicaciones psico-sociales tipicas (relaciones conflic-
tivas, desmoralizacion, bajo desempefio académico...). Ais-
lados o en conjunto estos grupos sintomaticos han probado
ser factores de riesgo de obesidad y confluyen en una via
final comun con otros factores biologicos, psicoldgicos y so-
ciales. Este trastorno puede producir obesidad o contribuir
en buena medida a que esta aparezca, bien porque al tratar-
se de un trastorno de la funcion ejecutiva causa un estilo de
vida desorganizado proclive al descontrol alimentario, bien
porque la ansiedad y la depresion secundarias al TDAH llevan
al paciente a usar la comida como satisfaccion sustitutiva
y ansiolitico al igual que en otros TCA. Aunque la ingesta
compulsiva abunda en las personas con TDAH que tienen
obesidad, el atracon alimentario no es una condicion nece-
saria ni suficiente para que concurran el TDAH y la obesidad.

EI TDAH conlleva una disposicion neurobioldgica procli-
ve a las adicciones. Si se acepta un substrato de disrequla-
cion dopaminérgica en el TDAH, es plausible que también se
vean afectados los circuitos de refuerzo, recompensa y pla-
cer. Aqui las comidas “sabrosas” (con mas grasas y azucares)
podrian operar como auténticas sustancias adictivas. Esta
perspectiva permite redescubrir terapias farmacologicas
(antagonistas opiaceos, moduladores dopaminérgicos, etc.) y
psico-sociales (grupos de autoayuda, técnicas de "entrevista
motivacional”, terapia familiar, etc.) que se inventaron para
tratar el alcoholismo y otras adicciones.

La presentacion concurrente de TDAH y obesidad re-
quiere programas terapéuticos especificos, sobre todo en el
caso de adultos obesos que han pasado demasiado tiempo
expuestos a la frustrante experiencia de un TDAH no identi-
ficado y necesitan mejorar su autoestima para afrontar con
€éxito una terapia de obesidad.
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