Alteracion de la emocion y motivacion en el TDAH: Kenya Graciela Gaxiola Gaxiola
una disfuncion dopaminérgica

ALTERACION DE LA EMOCION Y MOTIVACION EN EL TDAH:
UNA DISFUNCION DOPAMINERGICA'

Disturbance of the emotion and motivation in the adhd:
a dopaminergic dysfunction

Kenya Graciela Gaxiola Gaxiola™

*  Este articulo de revision es producto de la linea de investigacion “Neurociencia y conducta”, dirigido por el profesor Felipe Parrado Corredor y por el Dr. Rosario
Todice. Los derechos patrimoniales de este producto corresponden a la Universidad Catélica de Pereira, los derechos morales a sus autores.

** Estudiante de licenciatura en Psicologia, Noveno trimestre, Facultad de Ciencias Sociales y Humanidades, Universidad de Occidente, Sinaloa, México.
Contacto: kenyagraciela@hotmail.com

PSICOLOGIA

39



40

Alteracién de la emocion y motivacion en el TDAH: Kenya Graciela Gaxiola Gaxiola
una disfuncién dopaminérgica

RESUMEN

El déficit de atencidon con hiperactividad (TDAH) es un trastorno con alteraciones
cerebrales cognoscitivas y afectivas, tanto motivacionales como emocionales. Se sabe
que el cerebro de personas con TDAH no produce la misma cantidad de dopamina que
las personas sin el trastorno. Este articulo pretende recopilar investigaciones sobre las
alteraciones neurobioldgicas de la dopamina que subyacen a las disfunciones motivacionales
y emocionales presentadas por los adultos con TDAH. Se reconoce la importancia de la
teoria del marcador somatico en la comprension de la hiperactividad.

PALABRAS CLAVES: Disfuncion dopaminérgica, alteraciones emocionales, alteraciones
motivacionales, amigdala.

ABSTRACT

Attention deficit with hyperactivity (ADHD) is a disorder with brain changes
(disturbances), not only cognitive, but affective alterations, as well as motivation and
emotional. It is known that people’s brain with ADHD doesn’t produce as much dopamine
as someone without the disorder. The intention of this review article is to collect research
made about neurobiological alterations of dopamine that underlie in the motivation and
emotional dysfunctions present by adults with ADHD, it is recognized the importance of
semantic market in the understanding of hyperactivity.

KEY WORDS: Dopaminergic dysfunction, emotional alterations, motivation alterations,
amygdala.
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El trastorno por déficit de atencion con
hiperactividad (TDAH) es el trastorno
psiquidtrico més frecuente en la infancia.
Actualmente, existen evidencias de que
presenta una base neurobioldgica, lo cual se
asocia con disfunciones neurofuncionales
(Lopez, Albert & Fernandez, 2010).

Se trata de un trastorno que se inicia en
la infancia, aproximadamente a la edad
de 6 afios, que se extiende a lo largo de la
adolescencia y perdura en muchos casos
hasta la edad adulta (Ramos et al., 2005).

Las primeras descripciones clinicas del
trastorno por déficit de atenciébn con
hiperactividad (TDAH) se realizaron
en nifos y durante mas de 70 afios, la
investigacion se ha centrado en la poblacion
infantil, ya que se entendia que el trastorno
no se manifestaba en la edad adulta (Spencer,
Biederman & Wilens, 1998). A pesar de que
se dispone de menos datos epidemioldgicos
en comparacion con otras edades, los
estudios realizados sefialan que el TDAH
también se manifiesta en personas adultas
(Ramos, Bosch, Castells, Nogueira, Garcia
& Casas, 2006) los correlatos clinicos, la
historia familiar, la respuesta al tratamiento,
los estudios de laboratorio, el curso y la
evolucion, sustentan su validez (Faraone,
Biederman, Spencer, Wilens, Seidman ,
Mick, et al., 2000).

De acuerdo con el Manual Diagnostico
y Estadistico de los Trastornos Mentales
IV, DSM-IV TR, presenta tres grupos
principales de sintomas que caracterizan al
TDAH tanto en nifios como en adultos, 1)
Dificultad de concentracién y atencidn, 2)
Dificultad para inhibir o frenar los impulsos,
por ello tienen impulsividad, 3)Dificultad en
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regular el nivel de actividad. Ello produce
inquietud psicomotora e hiperactividad.
Estos sintomas pueden aparecer por separado
o simultdneamente (Ramos-Quiroga et al.,
2005).

Es importante destacar que solo una tercera
parte de los nifios con diagndstico de TDAH
cumplen criterios diagnosticos en la edad
adulta, y entre el 30% y el 50% de los
nifos afectados, al crecer, experimentan
claras mejorias en muchos de los sintomas
(Ramos-Quiroga et al., 2006). El resto de los
afectados en la infancia van a tener sintomas
del trastorno o problemas de adaptacion en
la edad adulta (Barros, 2009, pp. 45-58),
ya que en los adultos con TDAH suelen
manifestar principalmente sintomas de
inatencion y de impulsividad, debido a que
la hiperactividad disminuye con la edad
(Wilens y Dodson, 2004).

De acuerdo con las multiples alteraciones que
presenta el TDAH se podria mencionar que
es heterogéneo, ya que se pone de manifiesto
desde las causas que lo originan (genéticas,
ambientales) y la implicacion de multiples
genes (ADRA2A, SLC6A2, DRD4, DRDS,
DAT), en la variedad de expresion de
los sintomas (inatencion, hiperactividad,
impulsividad) y la comorbilidad con otros
trastornos neuropsiquiatricos (trastornos de
conducta, trastornos de aprendizaje, ansiedad,
depresion) (Lopez et al., 2010, pp. 18).

A nivel neuropsicologico, se refleja en
la alteracion de una amplia variedad de
procesos psicologicos, tanto cognitivos
(atencion, inhibicion de respuesta, memoria
de trabajo, procesamiento temporal) como
afectivos (procesamiento de la recompensa,
aversion a la demora, procesamiento
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emocional, regulacion emocional). A
nivel neurobioldgico, en la afectacion de
algunos  neurotransmisores (dopamina,
noradrenalina, serotonina) (Lopez et al.,
2010, pp. 18). La disfuncién dopaminérgica
podria dar cuenta de gran parte de la
sintomatologia del TDAH (Lépez S. et al.,
2010, pp 18). Al principio, se destacd en
la enfermedad de Parkinson y en ciertas
formas de esquizofrenia, mientras que las
investigaciones clinicas mas recientes se
han centrado en el trastornos de déficit de
atencion (Hevik et al., 2010.)

Dopamina

Segun su estructura quimica, la dopamina
es una catecolamina que cumple funciones
de neurotransmisor en el sistema nervioso
central, “activando los cinco tipos de
receptores de dopamina — D1, D2, D3, D4
y D5, y sus variantes” (Benes y Carlsson,
2001, pp. 46-47).

Los receptores de la dopamina desempefian
un papel importante en el TDA / H,; los
D1,D2 y D3 se relacionan con la motivacion
y la recompensa, en tanto que los D4 y D5,
participan mas en la inhibicidon conductual
(David, Clark, Nashaat, Boutros, Mario &
Méndez, 2012, p. 23).

De acuerdo con diferentes estudios, en los
cerebros de las personas con TDAH los
niveles de dopamina son diferentes al resto
de la poblacion. Por ejemplo, podrian ser
menores de lo esperado por un problema
con los niveles de la proteina (Ilamada DAT)
(Gomez, Santos, Garcia & Baez, 2014, p.
3) que bombea la dopamina; esta proteina
provee lo principal para que sea trasportada.
El cerebro de personas con TDAH no

Kenya Graciela Gaxiola Gaxiola

produce la misma cantidad de dopamina que
aquellos sin el trastorno. Esta escasez afectaala
parte anterior de la corteza frontal del cerebro,
la atencion, el enfoque, la impulsividad, el
estado de animo y la motivacion, que son los
sintomas principales del TDAH (Sinfiel ,2013).

Las neuronas dopaminérgicas (es decir, las
neuronas cuyo neurotransmisor primario
es la dopamina) estdn presentes en todo el
cerebro anterior, pero especialmente en la
sustancia negra (Benes y Carlsson, 2001,
pp. 46-47); ademads, en el area tegmental
ventral (VTA) del cerebro-medio, el nticleo
arcuato del hipotalamo y en los ganglios
basales, donde contribuye principalmente a
la regulacion motora y procesos limbicos.
Este neurotransmisor es mas abundante en el
l16bulo frontal que en los 16bulos posteriores
(Nieoullonay Coquerelb, 2003).

Algunos investigadores neuropsicologicos,
neuroquimicos y de neuroimagen estructural
y funcional, afirman que el TDAH se
distingue por anomalias en una amplia
variedad de regiones cerebrales (Bush,
Valera, Seidman, Makris, Willcutt, Doyle
et al. 2005). Entre las més importantes
se destaca el circuito fronto-estriado:
corteza prefrontal dorsolateral y regiones
dorsales de la corteza cingulada anterior y
el estriado. También involucra el circuito
fronto-amigdalino, lo cual le pone énfasis al
contenido emocional a dichos eventos.

La dopamina esunregulador clave de adaptar
la accion, emocion, motivacion y cognicion.
Se considera como una sustancia mensajera
(Spitzer, 2005); dichos mensajes son
trasmitidos por unas vias neurotransmisoras,
principalmente cuatro (Figura 1).
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e Via mesolimbica, de acuerdo con su
anatomia que une el area tegmental con
el nucleo accumbens. Es una parte del
sistema limbico que esta involucrada en
la motivacion, emociones y recompensa
(Pallarés, 2004, pp 117)(Guzman s.f, pp 3).

e Via mesocortical, que une el 4area
tegmental ventral al cortex limbico. De
acuerdo con su fisiologia tiene relacion
con los sintomas cognitivos, emociones
y afectivos (Pallarés, 2004, p. 11;
Guzman, s.f,. p. 3).

e Via nigroestriada, se proyecta desde la
sustancia negra a los ganglios basales.
Es una parte del sistema extrapiramidal
que influye en el control del movimiento.
La disfuncion nigroestriada es la base
fisiopatoldgica del sindrome de Parkinson
y de los tics. La hiperactividad, propia
del TDAH también se vincula con la
disfuncién de esta via (Pallarés, 2004,
p.117; Guzman, s.f, p. 3).

e Via tuberoinfundibular, que controla
la secrecion de prolactina. Se proyecta
del hipotalamo a la glandula pituitaria
(Pallarés, 2004, p. 117).

Por lo tanto, la disfuncion de este
neurotransmisor altera las areas donde se
produce y las vias de su trayecto, es decir, el
funcionamiento de circuitos frontoestriatales
y frontorebelares involucrados en la
prediccion de eventos, en la funcion
inhibitoria (Lopez et al, 2010).

En esta disfuncion dopaminérgica se ha
distinguido entre los ‘“circuitos frios”, o
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emocional, como dos elementos cuya
alteracion contribuye a la diversidad de
la sintomatologia observada en el TDAH
(Swanson, Kinsbourne Nigg, Lanphear,
Stefanatos , Volkow et al., 2007, pp. 39-50).

El TDAH se ha visto como una alteracion
congnitiva dejando de lado los aspectos
afectivos, como una consecuencia de la
escasa funcién de los procesos cognitivos
(Lopez et al., 2010), pero recientemente
se hace énfasis en las funciones tanto en
la regulacion y control emocional como
motivacional e impulsividad, ya que se
asocia con los sistemas de recompensa y
la motivaciéon (Hevik, Medisin, Fakultet,
Bergen & Plessen, 2010).

En importante hacer énfasis en las funciones
de control emocional y motivacional debido
a que en los actuales criterios de diagnostico
descuidan algunas éareas que la poblacion
(en este caso adultos) con trastorno también
padecen; no hay una amplia atencion a estos
problemas latentes, como una sensacion
interna de inquietud, con poca capacidad de
planificacion y organizacion, poca memoria,
frustracion y mal caricter, con enfados
frecuentes. Los pacientes suelen tener un
rendimiento académico y ocupacional y un
trabajo inferior a sus capacidades reales;
les resulta dificil acabar las tareas de cada
dia. Tienen mas problemas familiares y
mayor indice de accidentes de trafico.
Son frecuentes también otros problemas
psiquiatricos asociados como la depresion,
los problemas de ansiedad y adicciones
(Ramos et al., 20006).

El nuevo modelo (de doble via) de analisis

puramente cognitivos, y los “circuitos incluye tanto las dificultades de control
calientes” involucrados en el control cognitivo y los factores de emocion y
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motivacion, causas paralelas al desarrollo
del TDAH (Sonuga, 2002).

El método empleado para este articulo
es una revision bibliografica en bases de
datos como Pumbed, Mendeley, Redaly,
Scielo, Lantindex, entre otras. Se obtuvieron
aproximadamente 25 articulos de revision,
partiendo del afio 2000 en adelante, hasta el
2015, para obtener informacion actualizada
del tema. La busqueda se enfoco en la
poblacion adulta.

Emocion y motivacion

Se cree que aproximadamente el 32% de
los adultos con TDA / H que no tienen
otras comorbilidades, luchan con ansiedad,
depresion, problemas emocionales y abuso
de sustancias. El perfil de los sintomas
en adultos estd menos marcado por la
hiperactividad y mdas por problemas de
atencion e impulsividad (Halmgy, Fasmer,
Gillberg et al., 2009).

Ambas alteraciones presentan una serie de
teorias que las sustentan; por ejemplo, la
teoria integradora de Nigg y Casey (2005),
que posiblemente es la mas explicita en este
sentido, sostiene que el TDAH es el resultado
de un mal funcionamiento de tres circuitos
neurales entre los que se incluye uno que esta
implicado en la evaluacion del significado
emocional de los acontecimientos (circuito
prefrontal-amigdalar). Asimismo, algunas
de las principales teorias motivacionales
del TDAH, como el modelo de doble via
de Sonuga (2002, 2003), predice una
hiperactivacion de estructuras asociadas con
la evaluacién emocional (como por ejemplo,
la amigdala) cuando las personas con TDAH
tienen que esperar la recompensa, ya que
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perciben la demora como algo negativo o
desagradable

Alteraciones emocionales en el TDAH

Reconocer adecuadamente las emociones
que estan experimentando otros y regular de
forma efectiva nuestras propias emociones
son importantes habilidades que facilitan
las interacciones sociales. Los estados
emocionales que experimentamos se hacen
visibles a través de senales afectivas.
Por tanto, la habilidad para interpretar y
responder apropiadamente a estas sefales
constituye un componente fundamental
para desarrollar relaciones interpersonales
adecuadas (Albert, Lopez, Fernandez &
Carretié, 2008).

La investigacion sobre las alteraciones
emocionales del TDAH ha abordado
algunos estudios de la competencia
emocional en adultos con TDAH (Martel,
2009). Los datos existentes se organizan en
dos grandes grupos: los relacionados con el
procesamiento emocional y los asociados
con la expresion y la regulacion emocional,
que abarcan algunas investigaciones y
experimentos al respecto (Lopez, Albert y
Fernandez, 2010).

Reconocimiento emocional

Datos convergentes de estudios conductuales
indican que tanto los nifios como los adultos
con TDAH muestran importantes dificultades
para reconocer y comprender la informacion
afectiva (Lopez et al., 2008). En este sentido,
diversos investigadores han observado que
dicha poblacion con TDAH obtiene peores
resultados que los controles en multiples
tareas de reconocimiento emocional que
requieren la identificacion de emociones
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basicas a partir de la expresion facial y la
prosodia (Cadesky, Mota y Schachar, 2000).

Inicialmente se creia que la falta de
procesamiento emocional solamente se
atribuia a la disfuncién de los circuitos
cognitivos, especialmente el de atencion o
la impulsividad, ya que pueden dificultar
el reconocimiento de las sefales afectivas
(Kats, Besser y Priel, 2007). Sin embargo,
datos recientes procedentes de distintas
investigaciones sefialan que las dificultades
en el reconocimiento emocional no pueden
explicarse unicamente por las disfunciones
cognitivas caracteristicas del trastorno
(Rapport et al., 2002; Yuill y Lyon, 2007; Da
Fonseca et al., 2009).

Ahora bien, de acuerdo con las bases
neurobiologicas, el estudio publicado por
Williams Palmer, Liddell, Song y Gordon
aporta datos importantes, ya que fue una de
las primeras investigaciones que explord
los mecanismos neurales implicados en
el procesamiento emocional en el TDAH
(Lopez, Albert y Fernandez, 2010). Estos
investigadores sugieren que las alteraciones
tempranas en el procesamiento emocional
con TDAH podrian estar relacionadas con
una disfuncién de la amigdala, ya que esta
modula la actividad de las areas sensoriales
a través de sus proyecciones a las corte—zas
sensoriales, tanto visual como auditiva
(Williams et al., 2008). Ademas, su funcidon
es la modulacion de las emociones.

Asi, la amigdala se ve afectada debido a
una alterada neurotransmision de las vias
dopaminérgicas que tienen contacto con
dicha érea, y el resultado de esta disfuncion
demuestra que los pacientes con TDA
/ H tienen dificultades para identificar
expresiones emocionales, en particular
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las expresiones faciales negativas, como
el miedo, la ira y la tristeza (Williams,
Leanne, Hermens, Daniel, Palmer, Donna
et al., 2008). Esto puede deberse a un fallo
primario de la capacidad para codificar
sefiales emocionales. Por tanto, segln
estos ultimos datos, las dificultades en el
reconocimiento emocional constituirian una
disfuncién primaria del TDAH (Lépez et al.,
2010).

Expresion y regulacion emocional

Segun la bibliografia, uno de los
acercamientos tedricos que mas ha tenido
en cuenta los problemas emocionales en el
TDAH ha sido el del grupo de Reimherr
(Carretié et al., 2009). De acuerdo con este
grupo de investigacion, se ha observado en
los adultos con TDAH que no solo presentan
dificultades en atencion, desorganizacion,
hiperactividad e impulsividad, sino también
distintos problemas afectivos: labilidad
emocional, excesiva reactividad emocional
y caracter irritable. Estas dificultades
emocionales se agrupan formando una
dimension  denominada  ‘desregulacion
emocional’. Dicha desregulacion esta
presente en adultos con TDAH en ausencia
de otros trastornos afectivos (p. ej., ansiedad
y depresion) (Reimherr, Marchant, Strong,
Hedges, Adler , Spencer et al., 2005).

Apenas se han explorado las bases
neurobiologicas que subyacen a la pobre
regulacion  emocional mostrada  por
adultos con TDAH (Passarotti, Sweeney &
Pavuluri, 2010). No obstante, algunas de las
principales regiones cerebrales implicadas
en el control emocional, incluida la corteza
dorsolateral y ventromedial (Lévesque et al.,
2003; Ochsner, Bunge, Gross & Gabrieli,
2002), la corteza cingulada anterior (Albert,
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Loépez-Martin y Carretié, 2010) y una vez
mas presente la amigdala (Banks, Eddy,
Angstadt, Nathan & Phan, 2007), estan
alteradas, tanto desde el punto de vista
anatomico (Perlov et al., 2008; Plessen et
al., 2006) y neuroquimico (Volkow et al.,
2007, 2009) como funcional ( Bush et al.,
2005; Scheres et al., 2007).

Alteraciones motivacionales en el TDAH

De acuerdo con Luman, Oosterlann
y Sergeant (2005), las alteraciones
motivacionales se explican porque:

a) las personas con TDAH dependen
en mayor medida de los controles
del refuerzo externo para obtener su
maximo rendimiento, b) normalizan
su rendimiento cuando se les
refuerza frecuentemente y de forma
inmediata, ¢) muestran una menor
respuesta psicofisioldgica periférica
(tasa cardiaca y conductancia de
la piel) ante la recompensa que
las personas sin TDAH, y d) en
situaciones en las que se debe elegir
entre una recompensa inmediata
y otra demorada, las personas con
TDAH escogen mas a menudo que los
controles las recompensas inmediatas,
incluso cuando las recompensas
demoradas son mayores/mejores que
las recompensas inmediatas.

La preferencia de la poblacion con TDAH
por las recompensas inmediatas frente a
las demoradas es el hallazgo mas relevante
de la investigacion sobre las alteraciones
motivacionales del TDAH (Antrop, Verte &
Baeyens, 2006). Lo cual seria concordante
con las teorias mas influyentes son la del
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desarrollo dinamico (Sagvolden, Johansen,
Aase & Russell, 2005), la teoria del déficit
en la transferencia de dopamina (Tripp y
Wickens, 2008) y la hipotesis de la aversion
a la demora (Sonuga, 2002, 2003).

Los tres modelos mencionados sostienen que
las alteraciones motivacionales del TDAH
estan originadas por una escasa activacion
del sistema de recompensa dopaminérgico,
aunque los dos primeros lo hacen desde un
punto de vista neuroquimico y el tercero
desde un punto de vista anatomico-funcional
(Lopez, 2010).

En resumen, la teoria del desarrollo
dindmico de Sagvolden et al. dice que
un bajo nivel general de dopamina en el
sistema mesolimbico es el responsable de la
presencia de la demora ante la recompensa,
lo cual es més corto y pronunciado en el
TDAH (Lopez, 2010).

La teoria del déficit en la transferencia
de dopamina propone que algunos de los
sintomas del TDAH podrian explicarse
por una disminucion especifica de la tasa
de disparo de la célula dopaminérgica en
la anticipacion de la recompensa (Tripp y
Wickens, 2008). Estos autores argumentan
que en las personas sanas, la respuesta de
la célula dopaminérgica ante un refuerzo
positivo se transfiere a sefiales previas que
predicen la posterior recompensa (Lopez,
2010).

Finalmente, el modelo de doble via postula
ambos déficit en las funciones ejecutivas-
inhibidor ha propuesto posibles causas
del TDAH a un deterioro del sistema de
motivacion y recompensa como (Sonuga,
2003, 2005), en el que esta actualmente
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incluida la hipdtesis de la aversion a la
demora, propone que en el TDAH estan
alterados, al menos, dos sistemas neurales
que ademads son independientes: el circuito
fronto-estriado y el circuito mesolimbico.
Por lo que se demuestra que el primero de
ellos estd encargado de las disfunciones
ejecutivas, mientras que el segundo explica
los problemas motivacionales (Lopez et al.,
2010).

Con este modelo, el poder escapar a la
demora constituye el principal reforzador
(en este caso, negativo) de las personas
con TDAH, ya que perciben la demora
como algo desagradable y negativo. Dichas
personas intentaran reducir la experiencia
subjetiva de espera poniendo su atencion
en otros estimulos e incrementando el nivel
de estimulacion a través del movimiento
(Lopez et al, 2010).

El grupo de Volkow (2007, 2009) encontro
recientemente anomalias neuroquimicas
en regiones cerebrales claves en el sistema
de recompensa en adultos con TDAH. En
concreto, estos investigadores observaron,
mediante el empleo de la tomografia por
emision de positrones (TEP), una menor
disponibilidad de algunos receptores (D2/
D3) y transmisores (DAT) dopaminérgicos
en el nucleo accumbens, el mesencéfalo
y el hipotdlamo. En todas las regiones se
observaron estos cambios en el hemisferio
izquierdo (Lopez et al., 2010).

Conclusiones

En la consulta realizada se ha logrado
recopilar informacion sobre el TDAH vy
su enfoque mas actual, como un trastorno
heterogéneo.
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De acuerdo con la poblacion adulta con
TDAH, como se vio anteriormente, se
presenta una variedad de disfunciones
cerebrales, lo cual repercute en las diferentes
arecas en donde se desenvuelve, con
problemas emocionales y motivacionales
de conducta, a causa de que personas con
dicho trastorno no producen una cantidad
de dopamina como otros sin el trastorno, lo
que provoca una serie de alteraciones por la
disfuncion dopaminérgica.

Nos podemos dar cuenta de la perspectiva
distinta con la que se estd abordando el
TDAH desde los aspectos afectivos y
motivacionales, al afirmar que la poblacién
con TDAH no produce la misma trasmision
de dopamina, por lo cual presenta una
disfuncion dopaminérgica; una de las areas
importantes es la amigdala, cuya via de
trasmision es la meso limbica que, ademas de
ser la encargada del area emocional, también
repercute en la motivacion y la recompensa
en la motivacion.

Las alteraciones emocionales y motivaciones
tienen una fuerte relacion debido a que
los procesos emocionales son cruciales
para el control de la conducta humana y
son fundamentales en los mecanismos de
motivacion en el que las sefiales emocionales
tienen un valor intrinseco refuerzo. Ademas,
ambas son efecto de una disfuncion en la
dopamina, que se conecta con la amigdala y,
una vez afectada no codifica correctamente,
lo cual se ve reflejado en sus principales
funciones.
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