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Adopción
 Acto jurídico mediante  el cual se crea un vínculo de 

parentesco entre dos  personas, de tal forma que se 
establece entre ellas  una relación de paternidad o 
maternidad

 El propósito de una adopción es el de procurar una familia a 
niños abandonados o con un cuidado inadecuado 

 Hay más de 40.000 niños foráneos adoptados en España 

 Muchos de ellos procedentes de países del este de Europa



 Mayor riesgo de problemas prenatales:

 Embarazo  no controlado

 Abuso de sustancias, especialmente  de alcohol

 Mayor riesgo de problemas perinatales

 Bajo peso y prematuridad, entre otros

 Los pacientes adoptados suelen haber sido institucionalizados 

 Problemas de relación psicosocial

 Comportamientos iniciales con rasgos autistas

 Problemas conductuales

 Askeland KG, et al. Mental health in internationally adopted adolescents. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 2017; 56: 2013–213.



 Los niños adoptados procedentes de la antigua URSS presentan más alteraciones 

neuropsicológicas que los de otras procedencias 

 Perfil cognitivo característico:

 WISC-IV: MT (85±16) <CIT (94±14)

 Las mayores dificultades observadas son las relacionadas con las funciones ejecutivas 

(TDAH), atencionales y el aprendizaje de la lectoescritura (Y RETRASO DEL 

LENGUAJE PREVIO). 

 Importante: inclusión de una valoración neuropsicológica en los protocolos de salud, al 

menor signo de alerta de trastorno cognitivo y/o conductual, con el objetivo de establecer 

programas de intervención si así lo requieren.

Askeland KG, et al. Mental health in internationally adopted adolescents. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 2017; 56: 2013–213.



 11 estudios en 18 000 adoptados internacionales. Más de un millón de controles pareados 

no adoptados:

 Los factores influyentes podrían estar relacionados con:

 Consumo de alcohol durante la gestación (alteraciones del desarrollo neurológico)

 Los derivados de la estancia en instituciones.

 Genética.



Trastornos del espectro alcohólico fetal

• De fetal alcohol spectrum disorders (FASD)

• Primera causa prevenible de defectos

congénitos y deficiencia mental. 

• Prevalencia mundial 1%-2%...¿más? 

• Muchos criterios diagnósticos: 
• Criterios diagnósticos del Instituto de Medicina

(IOM) de la Academia Nacional de Ciencias de USA



Atypical behaviors, such as autistic-like

features, obsessive thoughts, and hallucinations.



Atypical behaviors, such as autistic-like

features, obsessive thoughts, and hallucinations.
ANSIEDAD





Trastorno del “vínculo” o del apego

Se define como un trastorno en el inicio o mantenimiento de relaciones de apego que se 

pone de manifiesto desde de la primera infancia

DSM V - T.REACTIVO DE LA VINCULACION DE LA INFANCIA O LA NIÑEZ  

CODIFICADO EN: TRASTORNOS RELACIONADOS CON TRAUMAS Y FACTORES DE 

ESTRÉS

•Trastorno de apego reactivo– Incapacidad para iniciar interacciones sociales o 

responder con inhibición, hipervigilancia, ambivalencia o contradicción, y 

resistencia a ser consolado

•Trastorno de relación social desinhibida - Vínculos difusos indiscriminados e 

inapropiados como excesiva familiaridad con extraños

•Otros trastornos de estrés diferentes (Trastorno por estrés postraumático, 

etcétera).



Crianza patogénica según DSM 5

La crianza patogénica se manifiesta por:

1. Desestimación de las necesidades emocionales básicas, el 

bienestar, la estimulación y el afecto

2. Desestimación de las necesidades físicas básicas

3. Cambios repetidos de cuidadores primarios, lo que impide la 

formación de vínculos estables

Los pacientes adoptados (+ con FASD)*: han sido relacionados con 

estos trastornos del apego

Causas:

Institucionalización.

La exposición prenatal al alcohol puede dañar los sistemas 

neurológicos necesarios para establecer un apego 

consistente)



Trastornos del vínculo

 Coincidiendo con Woolgar y Scott debemos considerar estos 

trastornos como una forma rara, muy grave y patológica ruptura en 

el lazo afectivo, fuerte y duradero que establece el niño pequeño 

con su figura de apego (habitualmente la madre)

 Evitar un sobrediagnóstico que produce más desventajas que 

ventajas:

 La principal desventaja es el infradiagnóstico de entidades mucho más 

frecuentes asociadas al niño adoptado y/o con FASD). 





 El factor social (socioeconómico, dinámica familiar desorganizada, 
institucionalización y el efecto sobre la crianza del niño de la 
psicopatología familiar) puede condicionar el pronóstico del TDAH 

 La prevalencia del TDAH en niños adoptados es muy superior a la de la 
población general: ¿25%?

 La institucionalización y la desnutrición (incluyendo la ferropenia) se 
correlacionan claramente con la presencia de TDAH años después de la 
adopción 

 La deprivación institucional se correlaciona claramente con una mayor 
afectación neuropsicológica disejecutiva, y los efectos deletéreos de ésta 
son mayores en pacientes predispuestos genéticamente a padecer TDAH



Efectos de la exposición prenatal al etanol

 >Afectación lóbulo frontal y cerebelo

 AFECTACIÓN DE LA SINAPTOGÉNESIS

 Reducción expresión de diversos factores de transcripción (Pax6, a. retinoico…)

 Moléculas “señalizadoras” que modulan la expresión genética y afectan la fase de proliferación , 

diferenciación (1-4m)  y migración neuronal (2-4 meses) 

 Reducción neurotransmisores excitadores (NAA y GLU), SER, DOPA

 Alteración expresión neurotrofinas (NGF, BDNF, NT-3…) y moléculas de adhesión 

sináptica (L1, beta-catenin…)

 Moléculas que regulan la estabilización (incluida la eliminación) de conexiones sinápticas, 

fundamental en la organización neuronal  = sinaptogénesis anormal, apoptosis y retraso en el 

desarrollo de las espinas dendríticas



 Frecuencia elevada de SAF completo observada en los niños institucionalizados de 

países de Europa del Este propuestos para adopción

 Frecuente omisión de dicho diagnóstico y del antecedente de exposición prenatal al 

alcohol en los informes médicos ofrecidos a las familias adoptantes

 Ausencia de un asesoramiento médico preadoptivo

 Los neuropediatras diagnostican con frecuencia este trastorno en sus consultas

 Importante número de niños de estos países (16.681) que se han adoptado en España 

durante 1997-2009

 La mayoría de las familias que han adoptado a un niño con SAF desconocían su 

existencia o no comprendieron la magnitud del trastorno antes de la adopción

 Situaciones de desengaño, inadaptación e incluso fracaso de la adopción.
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 The expression 

levels of part of 

genes

 SI alcohol los 

genes que 

condicionan la 

sinaptogénesis

no se expresan

adecuadamente:

hipometilación

de DNA o bien 

se expresan

demasiado: 

hipermetilación

inducida por el 

alcohol





Trastornos del espectro alcohólico

fetal –fetal alcohol spectrum 

disorders (FASD)–

 SAF completo y parcial

 Efectos del alcoholismo fetal (fetal alcohol effects)

 Trastornos congénitos relacionados con el alcohol (ARBD, alcohol-related

birth defects): múltiples defectos físicos 

 Trastornos del neurodesarrollo relacionados con el alcohol (ARND, alcohol-

related neurodevelopmental disorders) 



Síndrome alcohólico fetal
 Síndrome clásico y manifestación más grave

 Malformaciones faciales

 Retraso del crecimiento

 Alteraciones del neurodesarrollo

O´Connor MJ & Paley B, 2009



Malformaciones faciales





ARBD: trastornos congénitos 

relacionados con el alcohol
Clinodactilia 5º dedo

Hipoplasia ungueal 5º dedo

Pectus excavatumCamptodactilia



Rasgos no exclusivos: 

pruebas a realizar

Sdr de Williams

Sdr de Cornelia

Sdr Velocardiofacial

-Exploración completa 

minuciosa

-Estudio audiológico-ORL

-Estudio oftalmológico

-Neuroimagen

-Estudio cardiológico

-Ecografía abdominal

-Otras pruebas según 

sospecha





Malformaciones del sistema nervioso 

Mielomeningocele

EsquisencefaliaPolimicrogiria

Lisencefalia

Crisis epilépticas



Estudios volumétricos

Engrosamiento cortical 
FAS  (con o sin TDAH) > controles > TDAH: más Lóbulo frontal. 



Espesor cortical 

FAS vs Control

Positive correlations (i.e., FASD > control) are 

shown in hot colors, and negative correlations 

are shown in cool colors. There were no 

regions where the FASD subjects had thinner 

cortex than the controls.Sowell E, et al, 2008

Microcefalia: a expensas 

de sustancia blanca





DSM-5

 En 2013 el manual diagnóstico y estadístico de los trastornos 

mentales DSM-5 ha introducido por primera vez, en su 

sección 3, bajo el epígrafe conditions for further study los 

criterios diagnósticos del “trastorno del 

neurocomportamiento asociado a exposición prenatal al 

alcohol” (o trastorno del neurodesarrollo asociado con la 

exposición prenatal al alcohol) de forma inespecífica en el 

apartado 315.8

 La presencia de dismorfología no es tenida en cuenta



DSM-5

Consumo mayor que el “mínimo” de alcohol 

conocido durante la gestación + 
 1) patrón neurocognitivo caracterizado por un cociente 

intelectual<70 y/o disfunción ejecutiva y/o trastorno del 

aprendizaje y/o afectación de la memoria y/o razonamiento 

visuoespacial

 2) afectación en la regulación de la conducta o del humor y/o 

inatención y/o impulsividad 

 3) una afectación del funcionamiento adaptativo 

PATRÓN SUMAMENTE INESPECÍFICO



Alteraciones cognitivas

 CIT normal, “límite” o disminuido (grado muy variable)

 > consumo alcohol 1er trimestre: asociado peor CIT

 Déficits parcelares (CV<RP o RP<CV?)

 Lo + frecuente: < MT = Disfunción ejecutiva = ¡¡TDAH!!

 Trastornos neuropsiquiátricos

 En todas las categorías, neurodesarrollo SAF < SAF parcial < ARND 
PERO MUCHO MENOS DE LO QUE SE PENSABA ANTES



 Relación significativa entre tener FAS o ARND y el CIT y el RP. Los 
FAS tienen un CIT más bajo (media de 85.25 ± 18.70) que los ARND 
(media de 96.05 ± 15.07) de forma significativa (p=0.05) y un RP más 
bajo (media de 88.80 ± 17.87) que los ARND (media de 102.90 ±
14.95) de forma muy significativa (p<0.01).

 Sólo 4 pacientes (10%) CIT <70. Todos ellos SAF.

Alteraciones cognitivas



Trastornos en el desarrollo del 

lenguaje y socialización

 Afectan a la memoria de trabajo fonológica (gramática, fluidez, 
etc)

 Alteración de la comunicación social, es decir, las habilidades 
semántico- pragmáticas, y con mucha menos frecuencia las 
fonológico-sintácticas

 Problemas en la socialización: MUY influenciados por la 
hipoestimulación propia de la adopción, presentando 
inicialmente problemas de interacción y conductas 
estereotipadas egosintónicas que tienden a disminuir con el 
tiempo (excepción: adolescencia)

 El TGD es la excepción que confirma la regla, la mayor parte de 
los problemas sociales, con el tiempo, se relacionan más con el 
bajo autocontrol y disfunción ejecutiva del TDAH



Otros trastornos (cualquiera)

Alteraciones en la regulación del estado de ánimo 

–ansiedad, depresión

Dificultades lenguaje – lectura-

Dificultades sociales

Trastornos de conducta (negativista- desafiante o 

disocial) e irritabilidad

Muchos otros

Famy C, 1998



138 pacientes con FAS

• 9 con T. Tourette

• 9/9 RPM inicial pero solo 3 RM > 7 años. MT lo más afectado

• 4/9  síntomas TOC

• 4/9 Problemas de relación (irritabilidad, impulsividad, etc)

• 9/9 TDAH

• 8/9 tto psicoeducacional

• 8/9 tto farmacológico

• 7/8 buena respuesta

• 5/8 buena repuesta mph (1 mala a ATM como tto inicial y 

otro buena a ATM al quitar mph por tics)

• 2/8 buena respuesta a mph + risp (mala a mph en 

monoterapia)



Prevención del FASD
 1) Contracepción en mujeres consumidoras de alcohol 

sexualmente activas

 2) Abstinencia total del alcohol por parte de la mujer gestante 

o aquella que está planificando un embarazo

“If you are pregnant or planning a 

pregnancy, avoid alcohol and if you are 

drinking alcohol, avoid pregnancy”



OJO

El tratamiento debe realizarse después de 

una EVALUACIÓN minuciosa que recoja el 

perfil CLÍNICO y el neuropsicológico (sobre 

todo en >6 años)

No tratar sin evaluar:

LISTA DE PROBLEMAS.



Tratamiento

 El diagnóstico precoz, los programas de intervención 

temprana y el tratamiento psicopedagógico mejoran el 

desarrollo de estos pacientes



Estimulación 

temprana

Las intervenciones contemplan al niño globalmente y los 

programas se desarrollan teniendo en cuenta tanto al 

individuo como a la familia y el entorno: 

PSICOEDUCACIÓN PADRES  y colegios (CONDUCTA)

Terapia sobre lenguaje y prevención de dislexia

Entrenamiento habilidades sociales 

 (incluir padres y comunicación social)

Entrenamiento matemáticas, habilidades organizativas, 

atencionales,  psicomotricidad, autonomía, otras



Tratamiento farmacológico en adopción - FASD

Estimulantes (mph o LDX): TDAH

Neurolépticos, sobre todo la risperidona o el aripiprazol: 

conducta e irritabilidad



El comportamiento hipercinético es una característica de comportamiento 

importante de estos niños

Ansiedad

Los efectos secundarios, 

especialmente la irritabilidad, 

son más frecuentes que en la 

población con TDAH sin FASD 

¡OJO A LA ANSIEDAD!



Tratamiento farmacológico en adopción - FASD

 ESTIMULANTES + NEUROLÉPTICOS A DOSIS BAJAS

 Atomoxetina (TICS) también en asociación

 ISRS (ansiedad, depresión) también en asociación

 Guanfancina XR casi siempre en asociación (irritabilidad, hipervigilia, 

augmentación de estimulantes)

 otros: otras indicaciones





Mensajes para casa

 Interrelación adopción (hipoestimulación) y FASD

 No solo hay trastorno del vínculo

 Múltiples trastornos asociados neurológicos y neuropsiquiátricos 

asociados



Mensajes para casa

 Importancia de la prevención del consumo de alcohol

 El tratamiento no farmacológico puede ser efectivo: estimular

 El tratamiento farmacológico puede ser efectivo: no tener miedo, prudencia y 

cuidado con la irritabilidad/ansiedad secundaria a estimulantes
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