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Artículo de revisión

Trastorno por uso de sustancias y su 
relación con el trastorno por déficit 
de atención
RESUMEN

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad y el trastorno por 
uso de sustancias frecuentemente se presentan en un mismo individuo. 
Ambos padecimientos tienen bases anatómicas y funcionales comunes, 
lo que produce que su tratamiento sea más complejo cuando concurren. 
En ambos casos se presenta disminución de la actividad en la corteza 
prefrontal dorsolateral (encargada de la inhibición de respuestas) y una 
actividad aumentada de estructuras subcorticales (relacionadas con los 
procesos de valoración de la recompensa). El trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad es un factor que aumenta el riesgo de desa-
rrollar trastorno por uso de sustancias en algún momento de la vida, por 
lo que resulta fundamental dar el tratamiento adecuado desde etapas 
tempranas. Un medio para tratar el trastorno por déficit de atención e 
hiperactividad es la administración de psicoestimulantes que, contrario 
a la opinión popular, protegen contra el desarrollo de trastorno por uso 
de sustancias, no lo favorecen. Adicionalmente, es importante contar 
con programas de estimulación cognitiva que ayuden al paciente a 
superar sus deficiencias neuropsicológicas.
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Disorder by substance use and its 
relationship with attention deficit 
hyperactivity disorder

ABSTRACT

Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) and Substance Use 
Disorder (SUD) are closely related; frequently the both of them ap-
pear together in the same person. ADHD and SUD share anatomical 
basis, in both disorders dorsolateral prefrontal cortex is affected and 
subcortical activity is enhanced; as a result, inhibition is reduced and 
reward evaluation is deficient. ADHD count as a risk factor for lifetime 
SUD, in this context, ADHD treatment in the early stages of life is very 
important. Pharmacological therapies for ADHD treatment have been 
tested and favorable results have been found, when stimulants are used 
for clinical purposes, can protect against SUD development. Cognitive 
skills training must be considered too for ADHD treatment in order to 
get better results.

Key words: ADHD, attention deficit, drugs, addictions, substance use 
disorder, cognition, neuropsychological functions.
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Trastornos por uso de sustancias y 

comorbilidad psiquiátrica

Los trastornos por uso de sustancias frecuente-
mente concurren con otros padecimientos de 
orden psiquiátrico. Un tipo de afección que se 
presenta de manera frecuente en pacientes que 
abusan de drogas es el de trastornos del estado 
de ánimo;1 en muchos casos esta comorbilidad 
resulta más difícil de tratar que cuando se presen-
ta cada trastorno de manera aislada.2 Es común 
encontrar comorbilidad que involucre depresión 
y otros padecimientos psiquiátricos, incluyendo 
el abuso de sustancias psicoactivas.3,4 Por un 
lado la depresión aumenta el riesgo de consumir 
alcohol y drogas y, por otro, el consumo de sus-
tancias psicoactivas puede condicionar síntomas 
depresivos.5,6 Se ha descrito que los individuos 
que padecen trastorno bipolar tienen mayor 
probabilidad de padecer abuso de alcohol.7 Los 
trastornos relacionados con la ansiedad también 
están estrechamente relacionados con el uso de 
sustancias y existen reportes que señalan que 
alrededor de 18% de las personas con trastornos 
por uso de sustancias presentan criterios para un 
trastorno de ansiedad independiente (es decir 
que la ansiedad no es atribuible a los estados de 
intoxicación o a síntomas de abstinencia).8 Otro 
tipo de padecimiento que se asocia con el uso de 
drogas es el trastorno por estrés postraumático, 
de hecho una de las cuestiones que complican 
el tratamiento de este padecimiento es la coocu-
rrencia de trastornos por uso de alcohol, presente 
entre 30 y 50% de los pacientes.9 Algo similar 
sucede con la esquizofrenia, la tercera parte de 
los pacientes esquizofrénicos o con algún des-
orden esquizofreniforme abusan del alcohol.10 El 
trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
también se relaciona estrechamente con el tras-
torno por uso de sustancias y frecuentemente se 
presentan en un mismo paciente.

La relación entre el consumo de sustancias 
psicoactivas y otras enfermedades mentales se 
pude explicar desde diferentes puntos de vista: 

la existencia de factores genéticos comunes, que 
algunos factores psicosociales detonantes sean 
los mismos para las diferentes condiciones y 
que, en ciertos casos, haya un funcionamiento 
deficiente de determinadas regiones cerebrales.11

Trastorno por déficit de atención e 

hiperactividad y trastorno por uso de 

sustancias

El trastorno por déficit de atención e hiperac-
tividad es una condición psiquiátrica que se 
caracteriza por un patrón de comportamiento que 
se presenta en múltiples ámbitos y que da como 
resultado problemas de desempeño en áreas 
como la social, académica o laboral. Sus síntomas 
se dividen en dos categorías, déficit de atención 
e impulsividad con hiperactividad, dichos sínto-
mas incluyen conductas tales como incapacidad 
para poner atención a los detalles, dificultad para 
organizar tareas y actividades, ser excesivamente 
parlanchín, incapacidad para permanecer quieto 
o sentado en situaciones apropiadas.12

El trastorno por uso de sustancias se caracteriza 
por un patrón de comportamiento desadaptativo 
relacionado con el consumo de sustancias psi-
coactivas. Los criterios que se han establecido 
para su diagnóstico pueden ser: pérdida de 
control sobre el uso de sustancias, dificultades 
en la vida social, consumo riesgoso de la sus-
tancia, criterios farmacológicos. El diagnóstico 
del trastorno por uso de sustancias se establece 
cuando el individuo cumple con al menos uno 
de los siguientes criterios:12

1. 	El individuo consume cantidades mayores de 
la sustancia o durante periodos más largos de 
los que originalmente había planeado.

2. 	 El individuo expresa deseos de dejar de con-
sumir pero ha fracasado en múltiples intentos.

3. El individuo invierte mucho tiempo en 
conseguir la sustancia, en consumirla o en 
recuperarse de sus efectos.
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4. 	Craving (ansia por consumir la sustancia).

5. 	El uso recurrente de la sustancia provoca 
incumplimiento de obligaciones en trabajo, 
escuela u hogar.

6. 	El individuo continúa usando la sustancia a 
pesar de experimentar de manera recurrente 
problemas sociales o interpersonales o bien 
estos se ha exacerbado a causa del uso de la 
sustancia.

7. 	Reducción o abandono de importantes acti-
vidades sociales, recreativas u ocupacionales 
debido al uso de la sustancia.

8. 	Uso de la sustancia en situaciones peligrosas.

9. 	El individuo continúa consumiendo a pesar 
de saber que tiene problemas físicos o psico-
lógicos recurrentes que pueden ser causados 
o exacerbados por el uso de la sustancia.

10. Tolerancia (necesidad de dosis mayores para 
conseguir el efecto deseado).

11. Abstinencia (serie de síntomas que ocurren 
cuando las concentraciones de una sustancia 
han disminuido después de haberse man-
tenido un consumo fuerte por un periodo 
prolongado, dichos síntomas varían en fun-
ción de la sustancia en cuestión).

Como se puede observar en ambos trastornos 
existen componentes importantes que implican 
un deterioro de las funciones de inhibición, 
de manera que es razonable considerar que 
compartan algunos de los factores que las des-
encadenan. En general las personas con trastorno 
por déficit de atención e hiperactividad tienen 
un riesgo más alto de desarrollar trastorno por 
uso de sustancias.13

Cambios estructurales que experimenta el 

cerebro del paciente con adicciones

Debido al consumo prolongado de sustancias 
psicoactivas el cerebro del individuo adicto 
experimenta múltiples alteraciones tanto fun-
cionales como estructurales, dichos cambios 

pueden estar condicionados por variables como 
la historia de consumo, frecuencia, tipo de sus-
tancia o característica individuales.

Cambios en circuitos frontoestriados que 

producen defectos de inhibición de respuestas

La corteza prefrontal y sus circuitos relacio-
nados están estrechamente relacionados con 
las llamadas funciones ejecutivas; cuando un 
individuo ha consumido sustancias psicoacti-
vas durante un periodo prolongado de su vida 
dichas funciones se ven alteradas, en especial 
la inhibición de respuestas. En relación con las 
adicciones este deterioro produce que se pierda 
la capacidad de inhibir las respuestas evocadas 
por el estímulo que representa la droga, esto 
sucede tanto en respuestas condicionadas como 
en respuesta incondicionadas. La búsqueda de la 
droga se mantiene debido a que las cualidades 
motivacionales de la misma, así como la de los 
estímulos asociados, se incrementan;14 este fenó-
meno es provocado por alteraciones tanto en el 
sistema límbico como en la amígdala; asimismo 
se producen deterioros del control inhibitorio 
regulado por las regiones prefrontales de la 
corteza cerebral, lo cual también contribuye a 
que se mantenga la búsqueda de la droga. Tanto 
la amígdala como la corteza prefrontal son fun-
damentales para el aprendizaje de asociaciones 
entre la droga y estímulos internos y externos 
relacionados con la misma. La alteración en el 
funcionamiento de estas estructuras favorece la 
compulsión por consumir la sustancia adictiva. 
Otro elemento fundamental en el mantenimiento 
de la necesidad por consumir drogas es la ac-
tividad de las células del núcleo acummbens, 
especialmente en su capa externa.

De manera que el fenómeno de la adicción a 
drogas puede ser explicado, al menos en par-
te, en términos de un síndrome de inhibición 
disminuida de ciertas respuestas, así como en 
relación con la valoración que se hace de ciertos 
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estímulos. De acuerdo con este punto de vista 
hay cuatro conjuntos de conductas que interac-
túan en un circuito de retroalimentación positiva. 
Estos conjuntos de conductas se agrupan en: 
reforzamiento de la droga, craving, “atracones” 
de droga y conductas relacionadas con la absti-
nencia. Cuando el individuo se encuentra bajo 
los efectos de la droga el efecto reforzante se 
potencia a través de la administración repetida, 
lo cual promueve una mayor valoración de la 
droga como reforzador, a costa de estímulos 
menos reforzantes. La droga se vuelve un refor-
zador más notorio. La notoriedad de un estímulo 
depende de su valor relativo con respecto a otros 
estímulos, lo cual es regulado por la corteza 
orbitofrontal. El consumo de una sustancia psi-
coactiva promueve la activación de los circuitos 
corticales debido a las alteraciones en el sistema 
dopaminérgico; dicho fenómeno  favorece la 
ocurrencia de respuestas dirigidas a objetivos y la 
disminución de la actividad de fondo (no dirigida 
a objetivos) por medio del craving. Durante el 
periodo de abstinencia y durante los atracones 
la actividad inhibitoria se ve disminuida, lo cual 
se relaciona con la disminución de la notoriedad 
de los otros estímulos, esto conduce a conductas 
desinhibidas y a conductas dirigidas obtener a la 
recompensa más prominente, es decir la droga.15 
Tenemos entonces que los cambios producidos 
por el consumo recurrente de drogas dan como 
resultado, entre otras cosas, alteraciones anató-
micas y funcionales que provocan deficiencias 
en la inhibición de respuestas, función que tam-
bién se ve alterada en los pacientes con trastorno 
por déficit de atención e hiperactividad.

Funcionamiento cerebral en individuos 

con trastorno por déficit de atención e 

hiperactividad

Existen diferentes modelos para explicar el 
funcionamiento cerebral en los pacientes con 
trastorno por déficit de atención e hiperactividad. 
En general se acepta que existen alteraciones en 

regiones frontales de la corteza y en circuitos 
subcorticales relacionados con dichas regiones. 
En la propuesta de Rutledge y sus colaborado-
res16 se plantea que existen dos tipos de déficit 
en estos pacientes:

1. 	Déficit en el control cognitivo, relacionado 
con funcionamiento alterado de la corteza 
prefrontal dorsolateral.

2. 	Sobredependencia de la recompensa in-
mediata, relacionada con disfunciones del 
sistema dopaminérgico mesolímbico.

En los sujetos sanos el autocontrol está regu-
lado por dos sistemas cerebrales, un sistema 
de recompensa que responde principalmente 
a la gratificación inmediata (incluye núcleo 
acummbens, región posterior de la corteza del 
cíngulo y la corteza prefrontal ventromedial).17 
Por otro lado la corteza prefrontal dorsolateral 
modula la fuerza con que actúan las áreas de la 
recompensa, suprimiendo su actividad.18 En los 
pacientes con trastorno por déficit de atención 
e hiperactividad se presentan deficiencias que 
involucran en alguna medida al menos a uno de 
estos dos sistemas, o bien a los dos.

El trastorno por déficit de atención e 

hiperactividad como factor de riesgo para 

padecer trastorno por uso de sustancias

El cerebro de un paciente con trastorno por 
déficit de atención e hiperactividad presenta 
disfunciones similares a las de los pacientes en 
los que se ha establecido una adicción, de modo 
que resulta razonable que el trastorno por déficit 
de atención e hiperactividad se cuente entre 
los factores de vulnerabilidad para desarrollar 
adicciones.19

El riesgo de que una persona diagnosticada con 
trastorno por déficit de atención e hiperactivi-
dad durante la niñez padezca trastorno por uso 
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de sustancias en algún momento de su vida es 
mayor que para alguien que no padece dicho 
trastorno, aunque es variable dependiendo del 
tipo de sustancia en cuestión:20

-	 Tabaco. Las personas con trastorno por 
déficit de atención e hiperactividad tienen 
dos veces más probabilidad de consumir 
nicotina en algún momento de su vida y 
tres veces más de padecer trastorno por 
uso de nicotina.

-	 Alcohol. Los niños con trastorno por dé-
ficit de atención e hiperactividad tienen 
1.7 veces más probabilidad de padecer 
trastorno por uso de alcohol, aunque tie-
nen la misma probabilidad que los niños 
sin trastorno por déficit de atención e 
hiperactividad de probar el alcohol.

-	 Mariguana. Los niños con trastorno por 
déficit de atención e hiperactividad tienen 
casi tres veces más probabilidad de con-
sumir mariguana a lo largo de su vida.

-	 Cocaína. Si una persona padece trastorno 
por déficit de atención e hiperactividad 
tiene dos veces más probabilidad de de-
sarrollar trastorno por uso de cocaína.

Tratamiento

Es lógico pensar que desarrollar programas de 
tratamiento para las personas con trastorno por 
déficit de atención e hiperactividad podría dis-
minuir el riesgo de que experimenten problemas 
por el uso de drogas en el futuro. Al respecto 
se ha reportado que el tratamiento farmacoló-
gico mediante medicamentos estimulantes del 
sistema nervioso central, en etapas tempranas 
de la vida, retarda o reduce la probabilidad de 
aparición de trastorno por uso de sustancias y 
probablemente la de consumo de nicotina; sin 
embargo, esta protección no permanece durante 

la etapa adulta,21 de tal modo que sería necesario 
continuar el seguimiento durante esta etapa para 
implementar las estrategias complementarias a 
la terapia farmacológica. Es importante señalar 
que, contrario a la creencia popular, la medica-
ción debidamente administrada no favorece el 
desarrollo de trastorno por uso de sustancias, en 
todo caso la retrasa o la suprime al menos hasta 
la adolescencia.

Adicionalmente a la terapia farmacológica, exis-
ten alternativas de entrenamiento cognitivo. Se 
ha probado que el entrenamiento de habilidades 
cognitivas tiene efectos positivos en la regulación 
de los procesos de control de la recompensa. 
Bickel22 utilizó un programa de entrenamiento 
cognitivo, especialmente en tares de memoria 
de trabajo, y consiguió que sus participantes 
(pacientes con problemas de uso de psicoestimu-
lantes) tuvieran un mejor desempeño al controlar 
su impulsividad en tareas que implicaban la toma 
de decisiones.

El entrenamiento cognitivo es un elemento 
fundamental para que el paciente con trastorno 
por déficit de atención e hiperactividad pueda 
desenvolverse de una manera adaptativa dentro 
de su entorno. Este tipo de estrategias son espe-
cialmente relevantes en el tratamiento integral de 
los trastornos por uso de sustancias psicoactivas, 
no sólo para el paciente con trastorno por déficit 
de atención e hiperactividad sino para el pacien-
te con cualquier adicción ya que, como hemos 
visto, el proceso de la adicción condiciona 
deterioros que producen alteraciones neuropsi-
cológicas que deben ser reparadas.
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