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TDAH O UNA SOCIEDAD QUE SE VA DE ROSITAS
CON ROBERT WHITAKER

Entrevistado por Fernando Garcia de Vinuesa

provechando su visita a nuestro

pais, el 7 de Noviembre de

2015 pudimos charlar distendi-
damente sobre el TDAH con Robert
Whitaker, periodista e investigador
norteamericano especializado en temas
de medicina, ciencia e historia, cuyo li-
bro Anatomy of an Epidemic (Anatomia
de una epidemia), acaba de ser traduci-
do por fin al espaiiol. En esta obra so-
bresaliente, Whitaker lleva a cabo una
de las investigaciones mds exhaustivas
que seguramente se hayan publicado
acerca de los fundamentos en los que se
basa la llamada psiquiatria bioldgica.
Sus trabajos de periodismo de investi-
gacién han recibido notables reconoci-
mientos, entre ellos finalista del premio
Pulitzer por una serie de articulos que
coescribid para el Boston Globe o mejor
trabajo de investigaciéon de 2010 por la
Investigative Reporters and Editors por
su obra Anatomia de una epidemia.

ENTREVISTA

Fernando Garcia: ¢Es el TDAH un des-
cubrimiento cientifico?

Robert Whitaker: E1 TDAH no es un
descubrimiento cientifico. El TDAH se
introduce en el DSM III en 1980, pero
es construido, con esto quiero decir que
un grupo de personas se sientan y dicen
“bueno, tengamos un diagndstico para
esos nifios que molestan en las clases -
porque eso es basicamente el diagndsti-
co- y establezcamos los sintomas para
la nueva enfermedad, como que el nifio
corre por donde no debe, se mueve mu-
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cho, es poco cuidadoso con sus tareas
diarias...” y ese tipo de cosas, pero la
creacién del TDAH no tiene nada que
ver con la ciencia descubriendo una pa-
tologia, ni siquiera alguna clase de estu-
dio sobre nifios que se movieran a
menudo en su pupitre, por ejemplo, pa-
ra averiguar si padecian alguna patolo-
gia orgdnica en su cerebro comin a
todos ellos.

F.G.: ¢Por qué se crea el TDAH?

R.W.: Bueno, porque habian comenza-
do a dar estimulantes a los nifios en la
década de 1970 y necesitaban un diag-
ndstico para no tener que hacerlo “off
label” (fuera de las aplicaciones médi-
cas) y no querian simplemente emplear-
los para el manejo de algunos nifios
problemadticos, necesitaban un diagnds-
tico para justificar lo que habfan inicia-
do. Con el DSM III la Asociacién
Americana de Psiquiatria pretendid dis-

poner de un diagndstico para cada per-
sona que pudiera acudir a una consulta
psiquidtrica. Ya estaban suministrando
estimulantes a nifios diagnosticados de
disfuncién cerebral minima, pero el ni-
mero era relativamente pequefio, ahora
se necesitaba justificar con un diagnds-
tico todas aquellas consultas sobre ni-
flos dificiles de manejar en clase y que
ya estaban siendo tratados con estimu-
lantes.

A partir de ese momento comienza a
construirse la historia biol6gica del
trastorno, que si existen evidencias ge-
néticas, etc., seflalando que era produc-
to de bajos niveles de dopamina en el
cerebro, pues como esas drogas incre-
mentan la presencia de dopamina en el
cerebro se argumenté “bueno, el
TDAH quizé es fruto de bajos niveles
de dopamina”. Asi que establecen que:
primero, es vélido; segundo, estamos
aprendiendo acerca de la biologia de
este trastorno; y tercero, los farmacos
funcionan. Y esta es la historia que
cuentan. La APA exporta el DSM alre-
dedor del mundo. Los doctores lo reci-
ben, lo creen, creen que el trastorno es
biol6gico y que el diagndstico posee
valor discriminativo con respecto a si
eres o no eres TDAH. A los padres se
les va a mostrar un escdner de un cere-
bro normal y de un cerebro TDAH,
“¢ven ustedes la diferencia?”.

En Estados Unidos, a los padres que
se resisten a medicar a sus hijos les po-
nen el ejemplo de un nifio que cuenta
con una deficiencia visual. “;No le van
a poner gafas a su hijo? Miren un esca-



ner de un nifio normal, ahora miren el
de un TDAH, ;ven la diferencia? Su hi-
jo tiene un problema en el cerebro, ;y
no van a medicar a su hijo? ;Qué clase
de padres son que no quieren ayudar a
su hijo?” Y les hacen sentir culpables
haciéndoles ver que hay ciencia detrds
de todo aquello. Ahora veamos parte de
esa ciencia.

Hablemos de la teoria dopaminérgica
del TDAH. Ti sabes que la teoria en
que se basa la psiquiatria de que los
trastornos mentales son fruto de dese-
quilibrios quimicos del cerebro no de-
riva de conocer qué sucede en el
interior del cerebro de las personas, si-
no de conocer el efecto de las drogas
en el cerebro. Si se sabe que una droga
X eleva los niveles de un neurotrans-
misor del cerebro, se lanza la hip6tesis
de que el trastorno Y es en verdad pro-
ducto de bajos niveles de aquel neuro-
transmisor que la droga consigue
aumentar. De modo que el metilfenida-
to, del mismo modo que la cocaina,
bloquea la recaptacién de dopamina,
provocando que esta permanezca mas
tiempo en la hendidura sindptica, au-
mentando asi los niveles de dopamina,
razon por la que se cuenta que los
diagnosticados de TDAH poseen bajos
niveles de dopamina. Pero cuando se
ha tratado de demostrar esto experi-
mentalmente, no se ha podido.

Sin embargo, cuando hablamos de ni-
flos medicados con estimulantes si se
ven desequilibrios cerebrales. Veamos,
(qué hace mi cerebro cuando recibe la
droga y los niveles de dopamina au-
mentan? Por un proceso de adaptacion,
en las neuronas receptoras de dopamina
disminuye la densidad de los receptores
de dopamina.

Ahora tengo pues una forma de medi-
cion, que es medir los receptores dopa-

minérgicos en cerebros vivos, y si mira-
mos en los cerebros de nifios diagnosti-
cados de TDAH y medicados, ;sabes
qué vamos a ver? Que la actividad do-
paminérgica es anormalmente baja.
Ahora bien, cuando esto se ve puede
uno comprender que esto demuestra co-
mo la droga produce cambios importan-
tes en el cerebro que son visibles, pero
lo que se defiende en cambio, es que es-
to demuestra que el TDAH es un pro-
blema bioldgico. Esto es un ejemplo de
cémo puede ser el cerebro perjudicado
por los efectos de una droga y después
defenderse que el cerebro estd mal por
los efectos de una patologia. Segundo:
hemos escuchado que los cerebros de
los TDAH son més pequeiios que los de
los nifios normales. Lo que hicieron fue
comparar un grupo de nifios diagnosti-
cados de TDAH con otro grupo de ni-
fos sin ese diagndstico. Resulta que el
grupo TDAH tenia una media de edad
significativamente menor que el grupo
normal. Dijeron, “mira, los cerebros de
los TDAH son mds pequefios”. Esto es
tan ridiculo... jpero es lo que hicieron!
Y esto se convirtié en otra evidencia de
que el cerebro del TDAH es diferente.
Ahora, si ti miras algunos de los es-
tudios sobre volumen cerebral en
TDAH vas a ver que los nifios estdn
siendo medicados con anfetaminas. Por
lo tanto, no ves estudios sobre “nifios
TDAH” mds bien sobre niflos medica-
dos con drogas que estdn cambiando su
cerebro. Y cuando se observan estos
cambios (desequilibrios quimicos, cere-
bros mds pequefios, etc.) se sefialan co-
mo resultantes de la enfermedad, no

como dafos provocados por las drogas.
No puedes iniciar una investigacién ho-
nesta a menos que los niflos no estén
siendo medicados. Asi que los cambios
que provocan las drogas han sido em-
pleados como evidencia de que el
TDAH es real.

F.G.: Muchos padres y profesores ven
que los nifios medicados ahora estdn
mds tranquilos, enredan menos en cla-
se, atienden mds hacia la pizarra sin
distraerse tanto, y para ellos esto es
una clara demostracion de que el niiio
responde positivamente al tratamiento.
R.W.: Si consultamos el manual de psi-
cologia de Oxford encontraremos la ex-
plicacién de céomo funcionan los
estimulantes en los nifios: reducen la ta-
sa de respuesta conductual hacia el en-
torno. Quiere decir que: te vuelve
menos curioso, hablas menos, y si no
eres tan curioso hacia tu entorno puedes
focalizar mejor sobre algo concreto.
Dale a cualquier nifio de la clase un es-
timulante, no importa el nifio, que res-
ponderd de forma parecida, ;qué pasa,
que toda la clase es TDAH? Lo funda-
mental aqui es conocer cdmo actian las
drogas.

Todos sabemos que las drogas provo-
can cambios, cosa que no evidencia en
modo alguno una enfermedad. Cuando
uno toma café puede sentirse de modo
diferente, lo cual no indica que existiera
un déficit de cafeina. Y aqui estd la cla-
ve: primero, si damos estimulantes a to-
dos los nifios de una clase observaremos
cambios en todos ellos. Segundo, como
los profesores quieren ver un cambio, los
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padres quieren ver un cambio, y los ni-
fios, a veces, también quieren ver un
cambio, -y la droga reduce la tasa de res-
puestas provocando todos aquellos efec-
tos mencionados-, se interpretan los
cambios como beneficiosos; y esa inter-
pretacion es la prueba, ya podemos de-
cir: ves, mi hijo tiene TDAH porque el
tratamiento funciona. Padres, profesores
y nifio ven el cambio.

De modo que la droga funciona en el
sentido de que hace al nifio menos reac-
tivo a su medio ambiente, pero pregun-
témonos: | Es esto bueno para el nifio?
Incluso podemos preguntarnos si es
bueno a corto plazo. El nifio se mueve
menos, curiosea menos, habla menos,
(dard lugar esto a un nifio o un adulto a
medida que crece mds funcional? Y en
la escuela, ;ird mejor? Y en sus diferen-
tes aptitudes cognitivas, ;ird mejor? Ni
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siquiera vemos que esto suceda con las
drogas estimulantes, como muestra el
estudio MTA. Los nifios no van mejor
en la escuela, sino que se vuelven mds
disfuncionales, con un indice de delin-
cuencia mayor, con mds “sintomas de
TDAH”.

F.G.: Gracias al TDAH un niimero
muy importante de los nifios de los pa-
ises mds desarrollados estan siendo
tratados con estimulantes, sobre todo
metilfenidato y anfetaminas, diaria-
mente para ir a la escuela. ;Como
afectardn a los nifios estas drogas a la
larga?

R.W.: Deberiamos estar estudiando es-
to, pero no se estd haciendo. Por su-
puesto se sabe que los estimulantes
pueden provocar estados psicéticos, al-
teraciones cardiacas, disminucion del
crecimiento en los nifios y diferentes al-
teraciones psiquicas, que suelen resultar
en que los nifios en tratamiento sean
diagnosticados de terceros trastornos,
en lugar de identificarse los nuevos sin-
tomas como efectos iatrogénicos, es de-
cir, del tratamiento.

El sistema dopaminérgico es un siste-
ma de recompensa. Si tomas anfetami-
nas o metilfenidato, estas drogas
aumentardn los niveles de dopamina,
lo que conlleva a un desequilibrio do-
paminérgico en el cerebro. En ratas,
por ejemplo, se ha observado que, tras
un tiempo de administracién, los nive-
les dopaminérgicos se reducen a la mi-
tad, lo que conlleva a una menor
presencia de los receptores de dopami-
na. Asi que tenemos un desequilibrio
dopaminérgico que puede estar provo-
cando esa ansiedad, falta de curiosidad
y demds, que observamos en estos ani-
males. Y luego viene la pregunta: si
dejas de tomar la droga, todo vuelve a

su sitio? Hay crecientes evidencias de
que puede no ser reversible.

Atendamos, por ejemplo, al caso de
los antidepresivos. Sabemos que los an-
tidepresivos inducen, en una tasa muy
elevada, disfuncion sexual. Pongamos
el caso de todos esos adolescentes que
son medicados con antidepresivos cuan-
do todavia van al colegio o al instituto.
Después van a la universidad y estos
chicos quieren tener sexo, por lo que
deciden dejar de tomar los ISRS (inhi-
bidores selectivos de la recaptacién de
serotonina). Se ha comprobado ya que
en alrededor de un 25% de los casos la
disfuncién sexual persiste a pesar de re-
tirarse el farmaco, lo que ahora recibe el
nombre de DSPI (disfuncién sexual
post ISRS).

(Qué se ha visto en ratas a las que se
les administra un ISRS durante dos se-
manas? Cuando la rata joven se con-
vierte en una rata adulta muestra
comportamientos anormales, a pesar
de haber estado expuesta al antidepre-
sivo dos semanas. Si se sacrifica a esa
rata y se analiza su cerebro, se com-
prueba que los receptores de serotoni-
na han disminuido a pesar del corto
tiempo de exposiciéon al ISRS. Este es
un modelo que podria servir para ex-
plicar cémo pueden afectar los estimu-
lantes a los cerebros de los nifios. Las
drogas producen cambios, y es posible
que no se arregle todo simplemente
suspendiendo el tratamiento.

Este es un tema muy serio. ;Como
estamos perjudicando los sistemas do-
paminérgicos de los nifios? Ningun pa-
dre y muy pocos doctores se estan
haciendo esta pregunta. No estamos
cuidando a los nifios de la forma en la
que deberiamos. Algun dia, esto sera
visto como una tremenda traicion hacia
los nifios.



