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1. ANTECEDENTES
1.1. ANTECEDENTES GENERALES
1.1.1. La historia detras del trastorno, origenes y evolucion del TDAH

A lo largo de la historia, la conducta humana ha sido objeto de estudio por filésofos y
médicos. Aristoteles e Hipdcrates sentaron las bases del pensamiento sobre la mente y la
salud mental, este Gltimo a través de la teoria de los "humores". Mas tarde, John Locke
propuso que la experiencia moldea la mente, y Sigmund Freud profundizé en el inconsciente
y la influencia de la infancia en la conducta (Caponi et al., 2023). Posteriormente, Ivan Paviov
y John B. Watson introdujeron el condicionamiento clasico y el conductismo, mientras que
Skinner desarrollé el condicionamiento operante, destacando el papel de las consecuencias
en el aprendizaje (Caponi et al., 2023). Estos aportes han sido clave para comprender y
modificar la conducta, siendo el TDAH uno de los trastornos mas estudiados en la actualidad.

El TDAH es el trastorno neuropsiquiatrico mas frecuente en la infancia, con una prevalencia
del 5% a nivel mundial. En cerca del 50% de los casos, los sintomas persisten en la adultez
(Wiel et al., 2022). Su diagnostico ha aumentado en los Gltimos afios tanto en nifios como en
adultos, aunque en estos Ultimos sigue siendo poco estudiado, en parte por la falta de criterios
diagnosticos claros (Abdelnour et al., 2022; Rowland et al., 2017; Song et al., 2021). Se
caracteriza por dificultades en el control inhibitorio y la memoria de trabajo, junto con
desorganizacion, inatencion, impulsividad e hiperactividad. Estos sintomas afectan de forma
significativa el desempefio académico, laboral, social y las relaciones interpersonales
(CENETEC-158-2022).

Desde hace mas de dos siglos se han descrito conductas infantiles compatibles con el TDAH
(Lange et al., 2010), aunque el trastorno ha recibido diversas denominaciones a lo largo del
tiempo (CENETEC-158-2022). En 1798, Sir Alexander Crichton fue uno de los primeros en
describir alteraciones atencionales similares al TDAH en su obra Una investigacion sobre la
naturaleza y el origen de la enajenacion mental. Definié la atencién como una funcién
afectada cuando estimulos externos o pensamientos interfieren en la concentracién, y
reconocio su variabilidad segun el individuo y el contexto (Lange et al., 2010). Crichton
describi6 también "alteraciones morbosas" de la atencién en nifios ingquietos y con
dificultades para enfocarse, proponiendo que la hiperactividad derivaba de una
hiperexcitabilidad cerebral innata. Asocio esta condicidn con disfuncion del cértex cerebral
y dificultades escolares severas (M. Gonzélez & Garcia-Villamisar, 2010). Aungue ignoradas
en su tiempo, sus observaciones coinciden notablemente con las definiciones actuales del
TDAH (Abdelnour et al., 2022).

En 1844, el médico aleman Heinrich Hoffman introdujo en sus cuentos infantiles ilustrados
una alegoria del TDAH (Wolraich et al., 2019). En la segunda edicion de Struwwelpeter
(1846), incluyé el relato Pidgety Phil, donde un nifio inquieto interrumpe la cena familiar




con una conducta impulsiva y desatenta, terminando en un desastre en la mesa. El padre ya
anticipaba su comportamiento, lo que sugiere un patrén persistente: Philip no obedecia, se
movia constantemente y generaba caos, en una descripcidn consistente con la hiperactividad
motora del TDAH (Lange et al., 2010). En la quinta edicion (1847), Hoffman también
presentd Johnny look-in-the-air, un cuento sobre un nifio distraido que, por mirar al cielo,
ignora su entorno y termina cayendo a un rio. Esta narrativa refleja claramente sintomas de
inatencion (Lange et al., 2010).

En 1897, el médico y pedagogo Bonneville fund6 el primer centro médico-pedagdgico,
centrado en la atencion de personas con discapacidades excluidas del sistema educativo. En
sus publicaciones, describié a nifios con déficits cognitivos acompafiados de inquietud
psicomotora, inatencién, desobediencia e indisciplina (M. Gonzéalez & Garcia-Villamisar,
2010). Posteriormente, en 1901, Demoor introdujo el término “Corea mental” para describir
un cuadro infantil caracterizado por cambios bruscos de &nimo, déficit de atencion sostenida
e inhibicion conductual, y una busqueda constante de estimulacion. En sus analisis, no se
diferenciaba entre la hiperactividad como sintoma o como sindrome (M. Gonzélez & Garcia-
Villamisar, 2010).

En 1902, el pediatra inglés Sir George Frederic Still presento tres conferencias ante el Royal
College of Physicians, consideradas el inicio formal del estudio cientifico del TDAH (Lange
et al., 2010). Describié una condicion infantil marcada por un “defecto en la moral”, con
comportamientos inquietos, impulsivos, inatentos y sobreexcitados (Wolraich et al., 2019).
Identific caracteristicas hoy asociadas al TDAH, como agresividad, oposicién a la
disciplina, hiperactividad, inestabilidad emocional y dificultades para mantener la
concentracion y controlar los impulsos (M. Gonzélez & Garcia-Villamisar, 2010). Segun
Still, el “control moral” dependia de la cognicion, la conciencia moral y la voluntad, y su
alteracion podria tener origen bioldgico, innato o adquirido (Lange et al., 2010). Uno de los
sintomas mas frecuentes, segun Still, era un “apasionamiento anormal”, es decir,
impulsividad emocional intensa, manifestada como arrebatos de ira o frustracion. También
observé una atencion sostenida deficiente, sefialada por padres y profesores como un rasgo
poco comun (Lange et al., 2010).

En 1905, Boncour introdujo el concepto de “escolar inestable” para describir a estudiantes
con dificultades de atencion que afectaban su aprendizaje, aunque podian destacar en otras
areas, ampliando la vision previamente propuesta por Still (M. Gonzélez & Garcia-
Villamisar, 2010).

En 1908, Alfred T. Tredgold relaciond conductas desordenadas con lesiones cerebrales
perinatales, aportando evidencia sobre el vinculo entre dafio neuroldgico y trastornos del
comportamiento (M. Gonzédlez & Garcia-Villamisar, 2010; Lange et al.,, 2010).
Posteriormente, en 1909, Drupé plante6 que la hiperactividad podia tener un origen




constitucional, como parte de un espectro de trastornos motores congeénitos, entre ellos tics,
temblores, epilepsia y estereotipias (M. Gonzélez & Garcia-Villamisar, 2010).

En 1913, Durot fue uno de los primeros en distinguir entre sintoma y sindrome, al sefialar
que la hiperactividad podia presentarse como sintoma en distintas condiciones médicas,
como retraso mental, epilepsia, anemia o problemas cardiacos. Esta diferenciacién permitio
comprender la hiperactividad como un rasgo clinico transversal y no exclusivo de un Gnico
trastorno (M. Gonzélez & Garcia-Villamisar, 2010). Al afio siguiente, en 1914, Heuyer fue
el primero en describir la hiperactividad como un sindrome en su tesis Los nifios anormales
y los delincuentes juveniles. Asocid sintomas como déficit de atencion, hiperactividad y
conducta transgresora con un pronostico de riesgo delictivo, consolidando asi el concepto
clinico del sindrome hipercinético (M. Gonzalez & Garcia-Villamisar, 2010).

Entre 1917 y 1918, una epidemia de encefalitis letargica en Norteamérica y Europa dejo
secuelas conductuales en nifios sobrevivientes, identificadas como “trastorno conductual
postencefalitico” y asociadas al sindrome de Still. Estos casos presentaban disfunciones
cognitivas, dificultades atencionales, impulsividad e inestabilidad emocional (M. Gonzélez
& Garcia-Villamisar, 2010; Lange et al., 2010). Tras la epidemia, se reportaron sintomas
similares en nifios sin evidencia clara de dafio cerebral, lo que generd dudas sobre la relacion
directa entre lesion neurologica e hiperactividad (Wolraich et al., 2019). Este debate marcé
un hito en la comprensidn neuropsiquiatrica de la hiperactividad.

Strauss y colaboradores introdujeron el término “Sindrome de dafio cerebral infantil” para
describir estos cuadros. Con el tiempo, se acufiaron los conceptos de “Dafio Cerebral
Minimo” y luego “Disfuncién Cerebral Minima” en la década de 1950, al observarse que los
sintomas podian presentarse sin hallazgos neurologicos evidentes (M. Gonzélez & Garcia-
Villamisar, 2010; Lange et al., 2010).

En 1926, Vermeylen incorporo variables neurocognitivas en el estudio de la hiperactividad,
clasificando a los nifios en dos grupos: armonicos y disarmonicos. Los nifios hiperactivos,
ubicados en este Gltimo grupo, mostraron bajo rendimiento en pruebas de concentracion, pero
un desempefio relativamente mejor en memoria, razonamiento e imaginacion (Wolraich et
al., 2019). Este enfoque destacO la relevancia de los perfiles neurocognitivos en la
comprension del TDAH.

En 1930, Kramer y Pollnow describieron un sindrome en 15 nifios con problemas de
lenguaje, distraccion e inquietud extrema, al que denominaron “Trastorno Hipercinético”,
clasificandolo dentro de la psicosis infantil (Wolraich et al., 2019). Aunque no lo
identificaron como tal, sus observaciones coinciden con el cuadro clinico actual del TDAH:
hiperactividad, impulsividad emocional, falta de atencion e inquietud motora. Esta Gltima se
caracterizaba por movimientos sin propoésito, incapacidad para terminar tareas, escasa




concentracion y dificultades de aprendizaje, lo que dificultaba también evaluar sus
capacidades intelectuales (Lange et al., 2010).

Desde una perspectiva etioldgica, Kahn y Cohen (1934) describieron a tres pacientes con
movimientos bruscos, hipercinesia e incapacidad para permanecer quietos. Atribuyeron estos
sintomas a un defecto congénito en la modulacion del tallo cerebral, lo que sugiere una
hiperactividad central (M. Gonzélez & Garcia-Villamisar, 2010).

Con el creciente interés por la conducta humana, surgieron estudios enfocados en el sistema
nervioso central. David Ferrier, mediante ablacion y estimulacion cerebral en primates,
observo que la extirpacion del I6bulo frontal generaba inquietud motora y déficit de atencion.
Posteriormente, Blau (1936) y Levin (1938) reportaron hallazgos similares en nifios
hiperactivos (M. Gonzélez & Garcia-Villamisar, 2010).

En 1957, Laufer, Denhoff y Solomons indujeron estados cuasi-epilépticos con estimulos
luminosos, concluyendo que los nifios con TDAH presentaban disfuncion en el talamo: el
sistema de filtrado sensorial fallaba y generaba sobreestimulacion cortical. Aunque no
replicado por razones éticas, este estudio influyé en modelos médicos posteriores (M.
Gonzélez & Garcia-Villamisar, 2010).

Aunque hoy el TDAH es ampliamente reconocido, no siempre fue asi en la literatura
psiquiatrica. Manuales como el de Leo Kanner (1957) no lo incluian, y en textos posteriores,
como el de Johnson y Medinnus (1969) o el de Reese y Lipsitt (1970), apenas se mencionaba,
a pesar de abordar la atencion. En Europa, la primera referencia formal aparecié en 1956 bajo
el término “trastorno hipercinético™ en el Manual de Psiquiatria general de Hoff (M. Gonzalez
& Garcia-Villamisar, 2010).

Fue hasta finales de los afios 60 cuando docentes y padres comenzaron a usar herramientas
para identificar y diagnosticar el TDAH. En paralelo, investigaciones sobre
neurotransmisores confirmaron el papel de los sistemas dopaminérgico y adrenérgico, y se
estimo una heredabilidad del 60-70%, aunque sin hallarse atin un patron genético especifico
(Wolraich et al., 2019; Abdelnour et al., 2022).

Diversos genes han sido asociados a la predisposicion al TDAH, incluyendo aquellos que
regulan el factor neurotrofico derivado del cerebro—clave en el aprendizaje y la memoria—
y genes relacionados con la modulaciéon dopaminérgica. También influyen factores
ambientales como complicaciones perinatales y exposicion a sustancias tdxicas (Wolraich et
al., 2019; Abdelnour et al., 2022).




En 1964, Herbert y Birch cuestionaron la relacion directa entre dafio cerebral y conducta
problemética, sefialando que no todos los nifios con dificultades conductuales presentan
evidencia de lesion cerebral (M. Gonzélez & Garcia-Villamisar, 2010).

Desde la década de 1960, el TDAH es el trastorno infantil mas diagnosticado en EE. UU.
Los nifios diagnosticados suelen ser vistos como “imperfectos” por su impulsividad,
inatencion e hiperactividad. Factores culturales, sociales y ambientales también influyen en
su prevalencia y diagndéstico (Antshel & Barkley, 2020; Smith, 2017).

El TDAH es un diagndstico clinico basado en entrevistas, cuestionarios y, ocasionalmente,
pruebas neuropsiquiatricas. Aungue estudios de neuroimagen han hallado anomalias en la
materia blanca de las vias corticoestriatales y la corteza prefrontal, los biomarcadores atn no
son lo suficientemente sensibles para respaldar el diagndéstico (Abdelnour et al., 2022).

El trastorno aparecid por primera vez en el DSM en 1968 como "reaccion hipercinética de la
infancia”, con enfasis en la hiperactividad. En el DSM-III (1980), se denomind “trastorno
por déficit de atencion” (TDA), incorporando criterios sobre nimero de sintomas, edad de
inicio y exclusion diagndstica (Abdelnour et al., 2022; Wolraich et al., 2019).

En 1987, el DSM-I11-R fusiono los dominios de inatencion e hiperactividad bajo la actual
denominacion TDAH. ElI DSM-IV introdujo tres subtipos, y el DSM-5 (2013) amplié la
definicion, permitiendo su coexistencia con el trastorno del espectro autista. Finalmente, el
DSM-5-TR sustituyé los subtipos por "presentaciones”, reconociendo que los sintomas
pueden variar con la edad y el desarrollo (Abdelnour et al., 2022; Antshel & Barkley, 2020;
Wolraich et al., 2019).

En Montreal, un equipo liderado por Gabrielle Weiss realizo el primer estudio longitudinal
sobre TDAH, comparando a nifios diagnosticados con un grupo control. Se observd que
quienes tenian TDAH enfrentaban mas dificultades académicas, sociales y emocionales,
persistentes hasta la adultez, a menudo con problemas psiquiatricos mas graves. Ademas, los
tratamientos farmacologicos mostraron eficacia limitada a largo plazo. Aunque eran
evaluados negativamente por profesores, los empleadores no notaban diferencias
significativas, lo que resaltaba el papel del entorno en la percepcion del trastorno (Smith,
2017). Estos hallazgos favorecieron el reconocimiento del TDAH en adultos desde los afios
noventa. Con el auge de la psicobiologia, la hiperactividad comenzé a abordarse como un
problema psicobiologico, justificando el uso de tratamiento farmacologico (Antshel &
Barkley, 2020).




1.2. ANTECEDENTES ESPECIFICOS
1.2.1. Actualizaciones y nuevas perspectivas sobre la prevalencia del TDAH

En los dltimos afios ha aumentado considerablemente la deteccion del TDAH tanto en nifios
como en adultos. En adultos, su prevalencia varia entre 1.1% y 8.8% en poblacion general, y
entre 5.1% y 35.7% en poblacion psiquiatrica (Song et al., 2021b; Rowland et al., 2017). En
nifios, sigue siendo el trastorno conductual méas frecuente y la segunda enfermedad cronica
mas comun. En EE. UU., el 9.4% ha sido diagnosticado en algin momento, y el 8.4% lo
padece actualmente (Wolraich et al., 2019).

Se estima que un 65% de los nifios con TDAH persiste con sintomas en la adultez (Choi et
al., 2022b; Abdelnour et al., 2022). La proporcion hombre:mujer en infancia es de 4:1, pero
se iguala en la adultez (Abdelnour et al., 2022). Ademas, entre el 23% y el 80% de los casos
infantiles no son diagnosticados, y hasta el 90.8% no recibe tratamiento en la adolescencia
(Gerhand & Saville, 2021b; Fraticelli et al., 2022).

Un estudio de 2007 estim6 una prevalencia global del 5.29% en nifios (Smith, 2017), con
tasas actuales de 5% en infancia y 2.5% en adultos. La mitad persiste en la vida adulta, con
una concordancia en gemelos del 70-76%. Tener un familiar de primer grado con TDAH
cuadruplica el riesgo (Faraone & Larsson, 2018; Wiel et al., 2022).

A nivel mundial, afecta entre el 5% y 7.2% de los jovenes y entre el 2.5% y 6.7% de los
adultos. En EE. UU., afecta al 8.7% de los nifios (~5.3 millones), mientras que la prevalencia
media en adultos es de 2.8% (Abdelnour et al., 2022; Song et al., 2021b; Wiel et al., 2022;
Rowland et al., 2017).

En México, medir la prevalencia del TDAH ha representado un desafio para la Secretaria de
Salud. En 2001 se estimd que afectaba a 1.5 millones de nifios menores de 14 afios. Segun
los Centros Comunitarios de Salud Mental (CECOSAM), uno de cada tres nifios atendidos
consulta por TDAH, siendo también el principal motivo de atencién en el Hospital
Psiquiatrico Infantil Dr. Juan N. Navarro y en centros del DIF (Gallardo-Saavedra et al.,
2019; CENETEC-158-2022).

Diversos estudios en el pais reportan tasas variables: 23.4% en Durango, 19.5% en Ciudad
Obreg6n, 14.6% en Jalisco y 15% en Tlalnepantla, Edo. de México (Gallardo-Saavedra et
al., 2019; CENETEC-158-2022; Anduaga, 2007). Estas variaciones se atribuyen a diferencias
metodoldgicas y en los criterios diagndsticos (Song et al., 2021b; Gerhand & Saville, 2021b).

En EE. UU., una encuesta de 2006 mostré que solo el 11% de los adultos con TDAH recibian
tratamiento. El aumento en los diagnosticos se ha relacionado con cambios en los criterios
del DSM y mayor concientizacion, especialmente en poblaciones histéricamente marginadas,




como mujeres y personas racializadas (Morales & Sanchez-Ventura, 2015; Abdelnour et al.,
2022; Meseguer-Beltréan et al., 2023).

En las Gltimas dos décadas, el diagndstico ha aumentado tres veces mas en nifias que en
nifios. Entre 1991 y 2008, se incrementd 5.6 veces en nifias frente a 3.7 en nifios. Las nifias
son diagnosticadas mas tarde y con mayores niveles de estrés percibido. Estas disparidades
reflejan sesgos de género y raciales que afectan la interpretacién del comportamiento y la
valoracion de los reportes de padres, maestros y cuidadores (Abdelnour et al., 2022;
Meseguer-Beltran et al., 2023; Fraticelli et al., 2022; Smith, 2017; Wiel et al., 2022;
Castellano-Garcia et al., 2022).

1.2.2. Etiologiay factores de riesgo, el enigma del TDAH

La etiologia del TDAH continGa siendo objeto de estudio. Se trata de un trastorno
neuropsiquiatrico complejo con una base multifactorial en la que interactiian componentes
genéticos, bioldgicos y ambientales (Song et al., 2021b; Rowland et al., 2017; Dunn et al.,
2019; Balogh et al., 2022). No obstante, los avances recientes han permitido identificar
diversos factores de riesgo que aumentan la probabilidad de su aparicion. Entre estos se
incluyen variables de tipo bioldgico, ambiental, psicosocial y socioeconomico (Dunn et al.,
2019; Kim et al., 2020; Schein et al., 2023).

Uno de los factores méas relevantes son las complicaciones perinatales. ElI nacimiento
prematuro, el bajo peso al nacer, la hipoxia, y enfermedades neonatales como la
hipoglucemia, la hiperbilirrubinemia severa y otras patologias cronicas graves se han
asociado con un mayor riesgo de alteraciones del neurodesarrollo, incluyendo el TDAH
(Schein et al., 2023; Rowland et al., 2017; Dunn et al., 2019; Meseguer-Beltran et al., 2023).
En particular, la prematuridad conlleva una mayor vulnerabilidad debido a la inmadurez del
sistema nervioso central, afectando el desarrollo de regiones cerebrales implicadas en la
regulacion de la atencion, el control de impulsos y las funciones ejecutivas (Ali et al., 2022b;
Schein et al., 2023; Balogh et al., 2022).

Asimismo, se han identificado multiples factores neurobioldégicos como contribuyentes.
Desde la década de 1970, estudios han documentado la asociacion entre la exposicion a
contaminantes como el plomo y los bifenilos policlorados (PCB) y el incremento de sintomas
de hiperactividad (Song et al., 2021b). La exposicidn a toxicos perinatales, como el consumo
de tabaco durante el embarazo, también se ha relacionado con procesos inflamatorios que
alteran el neurodesarrollo y favorecen la aparicion de trastornos psiquiatricos, incluido el
TDAH (Wiel et al., 2022; Meseguer-Beltran et al., 2023; Dunn et al., 2019).

En cuanto a los factores maternos, se ha documentado que la exposicién prenatal al
paracetamol, asi como condiciones como eccema infantil, trastornos hipertensivos,
preeclampsia, obesidad materna y tabaquismo, se asocian con un mayor riesgo de TDAH en




la descendencia (Kim et al., 2020; Schein et al., 2023; Wiel et al., 2022). Estas condiciones
pueden inducir respuestas inflamatorias y afectar el desarrollo neurobioldgico fetal,
incrementando la vulnerabilidad al trastorno (Dunn et al., 2019).

Entre los mecanismos implicados, la neuroinflamacion destaca como un componente clave
en la fisiopatologia del TDAH. Factores prenatales como infecciones, obesidad materna o
dietas deficientes pueden inducir inflamacion sistémica, afectando la actividad de las células
gliales, fundamentales para el desarrollo del sistema nervioso central (Ali et al., 2022b; Dunn
et al,, 2019). Algunos estudios han reportado niveles elevados de IL-6, una citocina
proinflamatoria, en nifios con TDAH, lo que sugiere una posible desregulacién inmune en
estos pacientes (Dunn et al., 2019; Meseguer-Beltran et al., 2023; Kim et al., 2020).

La exposicidn intrauterina a agentes inflamatorios podria desencadenar procesos de
neuroinflamacion que afectan directamente el neurodesarrollo. Se ha observado que
pacientes con TDAH presentan niveles elevados de citocinas proinflamatorias, como el TNF-
B en el liquido cefalorraquideo, asi como una disminucion de citocinas antiinflamatorias,
como la IL-4, correlacionadas con mayor severidad de sintomas (Dunn et al., 2019; Kim et
al., 2020). Estos mecanismos pueden interferir con el desarrollo cerebral mediante activacion
glial, estrés oxidativo, alteraciones en la neurogénesis y en la neurotransmision. Ademas, se
ha descrito una asociacion entre TDAH y comorbilidades inmunolégicas como asma, rinitis
alérgica, dermatitis atdpica y conjuntivitis alérgica (Dunn et al., 2019; Meseguer-Beltran et
al., 2023; Kim et al., 2020; Choi et al., 2022b).

Por otra parte, los estudios de adopcion han mostrado que la disfuncion familiar asociada al
TDAH parece tener una base predominantemente genética mas que ambiental, ya que las
tasas del trastorno son mayores entre familiares bioldgicos que entre adoptivos (Schein et al.,
2023; Faraone & Larsson, 2018).

Finalmente, el bajo nivel socioeconomico constituye otro factor de riesgo relevante. Los
nifios provenientes de familias con bajos ingresos y antecedentes parentales de TDAH
presentan mayores tasas del trastorno. Ademas, estas condiciones se relacionan con otras
variables de riesgo, como la salud mental de los cuidadores y el tabaquismo materno durante
el embarazo (Wiel et al., 2022; Rowland et al., 2017; Schein et al., 2023; Suzuki et al., 2023).
La interaccion entre factores biolégicos, ambientales y sociales es fundamental para
comprender la compleja etiologia del TDAH (Ali et al., 2022b; Schein et al., 2023; Rowland
et al., 2017).

1.2.2.1. El papel de la genética y epigenética

Tanto los factores sociales como los bioldgicos participan en la etiologia del TDAH,
conformando un paradigma cada vez mas aceptado. La investigacion epigenética ha
demostrado como la interaccidn entre los genes y el entorno social influye en el riesgo de
desarrollar psicopatologia (Wiel et al., 2022; Rowland et al., 2017; Abdelnour et al., 2022;




Ali et al., 2022b; Dunn et al., 2019; Kim et al., 2020; Schein et al., 2023; Meseguer-Beltran
et al., 2023).

Por ejemplo, en nifios sin una vulnerabilidad genética significativa, los factores ambientales
adquieren mayor peso en el riesgo de desarrollar el trastorno. En contraste, en aquellos con
alta predisposicion genética, el efecto de estos factores se atenta (Stiernborg et al., 2023;
Kim et al., 2020). Esta interaccion resalta la necesidad de considerar los antecedentes
familiares para evitar sesgos en las estimaciones etiologicas.

En este marco, se ha comenzado a explorar como los factores ambientales, particularmente
los presentes en etapas tempranas del desarrollo, pueden influir en la expresién génica
mediante mecanismos epigenéticos y vias neuronales en formacién (Dunn et al., 2019;
Rowland et al., 2017; Schein et al., 2023; Kim et al., 2020). Las primeras evidencias sugieren
que los individuos con susceptibilidad genética presentan mayor riesgo de desarrollar TDAH
Si se exponen a ciertos estresores ambientales, como los que afectan genes asociados a la
dopamina y la serotonina (Balogh et al., 2022; Faraone & Larsson, 2018; Rowland et al.,
2017).

En el ambito genético, la heredabilidad del TDAH es alta, con estimaciones que oscilan entre
el 71% y el 90%, consolidando la historia familiar como un factor de riesgo bien establecido
(Rowland et al., 2017; Abdelnour et al., 2022; Ali et al., 2022b; Dunn et al., 2019; Kimet al.,
2020; Balogh et al., 2022; Y. S. Kimet al., 2020). La presencia de antecedentes parentales de
TDAH representa un predictor significativo, ya que los hijos de padres diagnosticados
presentan una probabilidad considerablemente mayor de desarrollar el trastorno.

La etiologia genética del TDAH es compleja, involucrando tanto variantes comunes como
raras, asi como multiples factores ambientales (Rowland et al., 2017; Faraone & Larsson,
2018). Si bien la alta heredabilidad es un hallazgo constante, los mecanismos genéticos
especificos que confieren susceptibilidad siguen siendo objeto de investigacion. En este
contexto, se ha destacado la importancia de las interacciones gen-ambiente y su influencia a
través de mecanismos epigenéticos (Kim et al., 2020; Balogh et al., 2022; Faraone & Larsson,
2018).

Aunque la heredabilidad se mantiene relativamente estable a lo largo de la vida, ha crecido
el interés por comprender los factores que explican la persistencia del TDAH en la edad
adulta desde un enfoque genético (Rowland et al., 2017; Balogh et al., 2022; Wiel et al.,
2022). Un metaanalisis reciente de estudios de asociacion del genoma completo (GWAS)
identificd loci independientes compartidos entre TDAH infantil y adulto, lo que indica que
ciertas variantes comunes podrian influir en diferentes etapas del desarrollo cerebral (Balogh
et al., 2022; Faraone & Larsson, 2018; Kim et al., 2020; Baboli et al., 2022).

Desde el enfoque genético, el TDAH se ha relacionado con alteraciones en multiples genes,
destacando especialmente aquellos vinculados al sistema dopaminérgico. Uno de los méas
estudiados es el DRD2, implicado en la modulacion de la dopamina, neurotransmisor clave




en los procesos de atencion, motivacion y recompensa. Junto a este, se han identificado otros
genes como DRD4, la dopamina beta-hidroxilasa (DfH) y transportadores de dopamina,
todos asociados con una mayor susceptibilidad al trastorno (Blum et al., 2008; Dunn et al.,
2019; Erskine et al., 2019).

Ademas, se ha demostrado la implicacion de genes relacionados con otros sistemas de
neurotransmisores, como la noradrenalina, la serotonina y el GABA, lo que refuerza el
caracter poligénico del TDAH. Este modelo genético no solo explica la alta agregacion
familiar del trastorno, sino también su frecuente comorbilidad con condiciones como la
depresion y el sindrome de Tourette, asi como la eficacia de tratamientos que modulan estos
sistemas neuroquimicos (Blum et al., 2008; Dunn et al., 2019; Y. S. Kim et al., 2020).

Estudios de neuroimagen han evidenciado un hipometabolismo en los l6ébulos frontales de
personas con TDAH, lo que apoya la existencia de disfunciones neurobioldgicas subyacentes.
Por otra parte, investigaciones en modelos animales han mostrado que la eliminacién de
genes como el transportador de dopamina o el receptor dopaminérgico D3 induce conductas
de hiperactividad motora, reforzando asi la hipdtesis de que multiples vias genéticas
contribuyen al fenotipo clinico del TDAH (Abdelnour et al., 2022; Choi et al., 2022b; Baboli
et al., 2022; Meseguer-Beltran et al., 2023).

El modelo poligénico del TDAH plantea que este trastorno resulta de la accion aditiva de
multiples genes que afectan diversos sistemas de neurotransmisores, incluyendo dopamina,
noradrenalina, serotonina, GABA y otros. Entre los loci mas implicados se encuentran genes
dopaminérgicos como DRD1, DRD2, DRD4, DRD5, la dopamina beta-hidroxilasa y genes
transportadores de dopamina (Meseguer-Beltran et al., 2023; Faraone & Larsson, 2018; Kim
et al., 2020; Blum et al., 2008).

Asimismo, se han identificado genes relacionados con la sintesis y regulacion de
noradrenalina y epinefrina, como ADRA2A, ADRA2C, PNMT, el transportador de
noradrenalina, MAOA y COMT (catecol-O-metiltransferasa). En cuanto al sistema
serotoninérgico, se han asociado genes como TDO2, HTR1A, HTR1DA y el transportador de
serotonina. También se han implicado genes del sistema GABAérgico, como GABRB3, asi
como el gen del receptor de andrégenos, lo que resalta la implicacion de multiples vias
neuroquimicas en la fisiopatologia del TDAH (Y. S. Kim et al., 2020; Balogh et al., 2022;
Faraone & Larsson, 2018; Dunn et al., 2019).

Uno de los genes mas estudiados es el transportador de dopamina (DAT1), que codifica la
proteina encargada de la recaptacion sinaptica de dopamina. Este gen contiene polimorfismos
de repeticiones en tdndem variables (VNTR), particularmente en la region no codificante
3’UTR. Los alelos con 10 repeticiones (10R) se han vinculado con el TDAH en nifos,
mientras que los de 9 repeticiones (9R) se han relacionado con casos en adultos. En el caso
del DRD4, otro gen relevante, el polimorfismo VNTR del exén 3 incluye un alelo de 7




repeticiones (7R) que ha mostrado asociacion con un mayor riesgo de TDAH, especialmente
en poblaciones caucasicas (Balogh et al., 2022; Faraone & Larsson, 2018; Blum et al., 2008).

Estudios de asociacion del genoma completo (GWAS) han confirmado que gran parte de la
heredabilidad del TDAH se explica por la acumulacion de variantes comunes, cada una con
un efecto pequefio, pero estadisticamente significativo (Y. S. Kim et al., 2020; Faraone &
Larsson, 2018). Esta arquitectura poligénica ha sido respaldada mediante el uso de puntajes
de riesgo poligénico (PRS), los cuales predicen la probabilidad de TDAH de forma dosis-
dependiente. Sin embargo, la proporcion de varianza explicada por estos puntajes aun es
limitada (Faraone & Larsson, 2018).

Ademas, estudios sobre variantes en el namero de copias (CNV) han revelado una mayor
carga de CNV grandes y poco frecuentes en individuos con TDAH. Estas alteraciones afectan
rutas bioldgicas esenciales, como el transporte electronico mitocondrial, el funcionamiento
de canales ionicos y la degradacion de compuestos organonitrogenados. Estos hallazgos
subrayan la complejidad genética del TDAH vy la implicacion de mdltiples mecanismos
moleculares y vias de sefializacion en su patogénesis (Faraone & Larsson, 2018).

1.2.2.2.  Neuroanatomia y fisiologia cerebral del TDAH

El TDAH ha sido histéricamente malinterpretado, atribuyéndose a menudo a factores como
una crianza inadecuada o actitudes negativas por parte de los nifios. No obstante,
investigaciones recientes en neuroimagen han evidenciado la presencia de disfunciones
neuroldgicas subyacentes que ofrecen una base bioldgica méas sélida para explicar los
sintomas del trastorno. En términos sencillos, los cerebros de los nifios con TDAH presentan
diferencias funcionales en comparacion con los de sus pares neurotipicos. Esto no significa
que sus cerebros no funcionen, sino que ciertas regiones corticales encargadas de funciones
como la atencion, el control de impulsos y la integracion de estimulos atn no alcanzan niveles
optimos de actividad (Baboli et al., 2022; Y. S. Kim et al., 2020; Bhadana & Malik, 2023;
Berenguer et al., 2018Db).

El creciente interés cientifico en el TDAH ha impulsado estudios que buscan comprender
mejor su etiologia y los mecanismos neurobioldgicos implicados. Dichas investigaciones han
identificado alteraciones estructurales significativas en el cerebro de personas con TDAH, lo
que sugiere un desarrollo atipico de varias regiones cerebrales clave (Baboli et al., 2022;
Castellano-Garcia et al., 2022; Dunn et al., 2019).

El desarrollo del sistema nervioso central (SNC) comienza en la tercera o cuarta semana tras
la concepcion con la formacién del tubo neural (Dunn et al., 2019). Durante el desarrollo
prenatal y posnatal, se producen procesos clave como neurogénesis, migracion neuronal,
sinaptogénesis, apoptosis y mielinizacion. En un desarrollo tipico, el volumen de materia gris




aumenta hasta la pubertad y luego disminuye gradualmente hasta la madurez cerebral, que
suele alcanzarse hacia la tercera década de vida (Dunn et al., 2019).

En contraste, los nifios con TDAH muestran una reduccion promedio del 4% en el volumen
total de la materia gris, que afecta tanto al cerebro como al cerebelo. Ademas, el momento
en que estas estructuras alcanzan su volumen méaximo y comienzan a podarse ocurre
aproximadamente tres afios mas tarde que en nifios con desarrollo tipico. Este retraso
madurativo podria estar relacionado con procesos de neuroinflamacién y alteraciones en la
funcion microglial (Dunn et al., 2019; Blum et al., 2008; Balogh et al., 2022).

La evidencia sugiere que el desarrollo neuroanatémico en individuos con TDAH sigue un
curso atipico en comparacion con el desarrollo tipico. Regiones corticales como la corteza
prefrontal, clave para la atencién, el control de impulsos y la toma de decisiones, muestran
retrasos en la maduracion o presentan un volumen reducido (Baboli et al., 2022; Dunn et al.,
2019). Asimismo, estructuras subcorticales como los ganglios basales y el cerebelo —
relacionadas con la coordinacion motora y la regulacion cognitiva— también presentan
anomalias (Baboli et al., 2022; Dunn et al., 2019).

Estas alteraciones no son variaciones menores, sino que tienen implicaciones clinicas
significativas, reforzando la nocion de que el TDAH es una condicion neurobioldgica
compleja, mas alla de explicaciones basadas Unicamente en factores ambientales o sociales.
Las diferencias estructurales observadas en estudios de neuroimagen respaldan la existencia
de una base cerebral para los sintomas del trastorno.

Entre las principales regiones corticales involucradas destacan la corteza prefrontal (CPF), la
corteza orbitofrontal y la corteza cingulada anterior, areas implicadas en el control cognitivo,
la atencion, la motivacion y la regulacion emocional (Baboli et al., 2022; Meseguer-Beltran
et al., 2023). Los estudios han identificado anomalias en la CPF inferior y en sus conexiones
con el estriado, el cerebelo y las regiones parietales, lo que se traduce en un menor volumen
de materia gris y adelgazamiento cortical (Dunn et al., 2019).

En cuanto a las estructuras subcorticales, se ha documentado una reduccion en el volumen
de los ganglios basales en individuos con TDAH. Estas estructuras participan en el control
inhibitorio, la atencidn sostenida, la hiperactividad y la regulacion emocional (Baboli et al.,
2022; Dunn et al., 2019).

En el desarrollo tipico, estas regiones maduran de manera secuencial y coordinada,
facilitando la adquisicién progresiva de funciones ejecutivas y el control de impulsos. En el
TDAMH, sin embargo, este proceso parece desincronizado o retrasado, lo que contribuye a las
dificultades atencionales, la impulsividad y la hiperactividad observadas en estos pacientes
(Baboli et al., 2022; Dunn et al., 2019).




Otras alteraciones neuroanatémicas en el TDAH incluyen modificaciones a nivel talamico.
Aunqgue los hallazgos son inconsistentes, algunos estudios han reportado una reduccion
significativa del volumen del talamo en nifios con TDAH, mientras que otros han encontrado
un aumento en el volumen del tdlamo derecho, asociado con menor severidad sintomatica en
escalas orientadas al DSM (Baboli et al., 2022; Meseguer-Beltran et al., 2023; Dunn et al.,
2019). Estas variaciones podrian reflejar diferencias metodoldgicas o subtipos clinicos, y se
ha propuesto que las anomalias taldmicas tienen un componente hereditario relevante en la
fisiopatologia del trastorno.

Asimismo, se han documentado alteraciones en la conectividad funcional del tdlamo con
otras regiones cerebrales, como una disminucién en la integridad de la materia blanca entre
el tAllamo y el cuerpo estriado, y una activacion reducida en ambos tdlamos. Estas anomalias
estructurales y funcionales se correlacionan negativamente con la gravedad de los sintomas,
particularmente en nifios con antecedentes familiares de alto riesgo (Baboli et al., 2022; Dunn
et al., 2019).

Por otra parte, el eje hipotalamo-pituitario-gonadal también parece influir en la organizacion
cerebral. Durante la pubertad, el aumento de hormonas sexuales, como la testosterona, induce
cambios estructurales y funcionales en el cerebro, promoviendo la masculinizacion o
desfeminizacion de circuitos neuronales. En ausencia de estas hormonas, predomina un
patrén femenino de desarrollo neuronal (Baboli et al., 2022; Castellano-Garcia et al., 2022;
Dunn et al., 2019). Estas diferencias endocrinas podrian contribuir a la variabilidad en la
presentacion clinica del TDAH entre sexos.

El TDAH también se ha asociado con una mayor percepcion del dolor en adultos,
presentando una prevalencia significativamente mas alta de dolor generalizado en
comparacion con la poblacién general. Estudios neuroanatémicos sugieren que esta relacion
podria deberse a disfunciones en redes neuronales que regulan tanto la atencion como la
transmision del dolor, como la corteza cingulada anterior (CCA) y la corteza insular. En
particular, se ha observado que la hiperexcitabilidad de la CCA, mediada por la activacion
glial, se vincula con niveles elevados de dolor (Meseguer-Beltran et al., 2023; Baboli et al.,
2022).

1.2.2.3. Neurotransmisores involucrados

Desde una perspectiva neuroquimica, el TDAH ha sido histéricamente relacionado con
alteraciones en diversos neurotransmisores, entre ellos la dopamina, serotonina, glutamato,
GABA y norepinefrina. Esta asociacion ha sido respaldada por décadas de investigacion que
han desentrafiado su papel en la fisiopatologia del trastorno (Baboli et al., 2022; Dunn et al.,
2019; Y. S. Kim et al., 2020). La implicacion de estos neurotransmisores resulta esencial
para comprender las disfunciones cognitivas y emocionales caracteristicas del TDAH.




Los estudios actuales indican que estas alteraciones no ocurren de forma aislada, sino que
reflejan una interaccion compleja entre multiples sistemas de neurotransmision. Esta vision
integrada ha sido clave en el desarrollo de estrategias terapéuticas dirigidas no solo al control
sintomatico, sino también a la modulacién de los circuitos neuroquimicos subyacentes (Y. S.
Kim et al., 2020; Dunn et al., 2019).

1.2.2.3.1. Dopamina

La dopamina es un neurotransmisor fundamental en el sistema de recompensa y motivacion
del cerebro, ademéas de desempefiar un papel esencial en la regulacion de la atencion, la
motivacién y el control motor. En condiciones fisiolégicas normales, la dopamina facilita la
comunicacion entre neuronas en regiones cerebrales claves implicadas en el control
ejecutivo, el sistema de recompensa y la regulacion del movimiento voluntario. Asimismo,
participa activamente en la toma de decisiones, la memoria de trabajo y la experiencia del
placer (Dunn et al., 2019; Meseguer-Beltran et al., 2023).

En el contexto del TDAH, se han documentado multiples alteraciones del sistema
dopaminérgico. Entre estas se incluyen una disminucion en la disponibilidad de dopamina,
asi como una menor densidad de receptores dopaminérgicos, especialmente del subtipo D2.
Estas disfunciones estan estrechamente relacionadas con sintomas caracteristicos del
trastorno, como la falta de atencion, la impulsividad y la hiperactividad. Estudios de
neuroimagen han evidenciado hipometabolismo en los lébulos frontales, particularmente en
la corteza prefrontal, una region critica para las funciones ejecutivas.

Ademas, la evidencia genetica respalda la implicacion dopaminérgica en el TDAH, al
haberse identificado asociaciones con variantes especificas en genes relacionados con esta
via neurotransmisora, como el DAT1 (transportador de dopamina) y el DRD4 (receptor de
dopamina tipo 4) (Dunn et al., 2019; Faraone & Larsson, 2018; Balogh et al., 2022; Baboli
et al., 2022).

1.2.23.2. Noradrenalina (Norepinefrina)

La noradrenalina es un neurotransmisor fundamental en la regulacion del estado de alerta, la
atencidn sostenida y las respuestas fisioldgicas frente al estrés. Actla tanto a nivel del sistema
nervioso central como del periférico, siendo clave para preparar al organismo ante situaciones
de activacion o demanda. Asimismo, esta implicada en la modulacion del estado de animo,
la consolidacion de la memoria y la regulacidn de funciones ejecutivas (Dunn et al., 2019).

Las disfunciones en el sistema noradrenérgico se han asociado con sintomas nucleares del
TDAH, especialmente en relacion con el déficit atencional y la hiperactividad. Se ha
planteado que una alteracion en la regulacion de la liberacion de noradrenalina en la corteza




prefrontal podria contribuir a los problemas de atencién sostenida y de inhibicion de
respuestas impulsivas observados en pacientes con este trastorno (Blum et al., 2008; Dunn et
al., 2019).

Desde el punto de vista genético, se han identificado asociaciones entre el TDAH y variantes
en genes relacionados con la via noradrenérgica, como el ADRA2A, que codifica receptores
adrenérgicos alfa-2A, y el gen de la monoaminooxidasa A (MAOA), responsable del
catabolismo de la noradrenalina. Ademas, la eficacia clinica de farmacos como los agonistas
alfa-2-adrenérgicos (por ejemplo, clonidina y guanfacina) en el tratamiento del TDAH
refuerza la implicacion de este sistema en la fisiopatologia del trastorno (Faraone & Larsson,
2018; Dunn et al., 2019; Blum et al., 2008).

1.2.2.3.3. Serotonina

La serotonina (5-HT) es un neurotransmisor ampliamente distribuido tanto en el sistema
nervioso central como en el periférico, con un rol crucial en la regulacion del estado de animo,
el suefio, el apetito, la memoria, el procesamiento emocional y el control de los impulsos
(Dunn et al., 2019; Faraone & Larsson, 2018). Su participacion en funciones ejecutivas y
autorregulacion ha llevado a considerar que alteraciones en el sistema serotoninérgico pueden
contribuir significativamente a la sintomatologia del TDAH, particularmente en lo
relacionado con la impulsividad y la comorbilidad afectiva.

Diversas investigaciones han identificado asociaciones entre el TDAH y variantes genéticas
en genes relacionados con la serotonina, entre ellos el gen que codifica el transportador de
serotonina (5-HTT o SLC6A4) y el receptor HTR1B. Estas variantes han sido implicadas en
la modulacién de la impulsividad, la agresividad y la reactividad emocional, sintomas
frecuentemente presentes en subtipos especificos de TDAH (Dunn et al., 2019; Blum et al.,
2008).

Asimismo, aunque los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) no
constituyen el tratamiento de primera linea para el TDAH, han demostrado eficacia en el
abordaje de sintomas comorbidos, como la ansiedad generalizada, la depresion y la disforia,
que afectan a una proporcion significativa de pacientes con TDAH, especialmente en
adolescentes y adultos (Faraone & Larsson, 2018; Blum et al., 2008). Estos hallazgos
respaldan el papel del sistema serotoninérgico como un modulador clave en la expresion
clinica del TDAH y sus comorbilidades.

1.2.2.3.4. GABA (Acido Gamma-Aminobutirico)

El &cido gamma-aminobutirico (GABA) es el principal neurotransmisor inhibidor del sistema
nervioso central. Su funcion principal es reducir la excitabilidad neuronal y mantener un




equilibrio adecuado entre la excitacion y la inhibicion sinaptica, lo que resulta esencial para
una actividad cerebral funcional y estable (Dunn et al., 2019; Y. S. Kim et al., 2020). El
sistema GABAGérgico regula procesos fundamentales como el control del tono muscular, la
inhibicién de respuestas impulsivas, la modulacion del estado de animo y la funcién
ejecutiva.

En el contexto del TDAH, las disfunciones del sistema GABAérgico se han vinculado con
alteraciones en el control inhibitorio, la hiperactividad motora y la desregulacién emocional.
Disminuciones en los niveles de GABA o en su actividad funcional han sido observadas en
regiones cerebrales especificas como la corteza prefrontal y los ganglios basales, areas clave
para la regulacion de la atencion y el comportamiento motor (Dunn et al., 2019; Y. S. Kim
et al., 2020).

Asimismo, estudios de neuroimagen han demostrado niveles anormales de GABA en nifios
con TDAH, y se han identificado variantes genéticas en genes como GABRB3, que codifica
una subunidad del receptor GABA tipo A, asociadas con el trastorno. Estos hallazgos
sugieren que la alteracion de la neurotransmision inhibitoria puede contribuir a la
sintomatologia del TDAH, al favorecer un estado de hiperexcitabilidad neuronal que dificulta
la autorregulacion cognitiva y conductual. (Dunn et al., 2019; Y. S. Kim et al., 2020).

1.2.2.35. Glutamato

El glutamato es el principal neurotransmisor excitador del sistema nervioso central.
Desempefia un papel esencial en funciones neurocognitivas fundamentales, como la
plasticidad sinaptica, el aprendizaje, la memoria y el desarrollo cerebral. Participa en la
formacidn y fortalecimiento de sinapsis, facilitando la excitacién neuronal y la comunicacion
intercelular, procesos criticos para el procesamiento de la informacion y la consolidacion de
la memoria (Dunn et al., 2019).

Alteraciones en los niveles de glutamato o en la funcion de sus receptores, como los NMDA
y AMPA, pueden perturbar el equilibrio entre excitacién e inhibicién, lo que afecta
negativamente la regulacion emocional, la atencion sostenida y el control de impulsos. Se ha
observado que niveles elevados de glutamato en regiones especificas del cerebro, como la
corteza prefrontal y los ganglios basales, se asocian con sintomas caracteristicos del TDAH
(Dunn et al., 2019; Y. S. Kim et al., 2020).

Estudios de neuroimagen y espectroscopia por resonancia magnética han demostrado
anomalias en la concentracion de glutamato en personas con TDAH, particularmente en la
sustancia blanca y la corteza prefrontal. Ademas, investigaciones genéticas han identificado
variaciones en genes implicados en la transmision glutamatérgica como factores de
susceptibilidad al TDAH. Estos hallazgos apoyan la hipétesis de que un desequilibrio en el




sistema glutamatérgico podria estar vinculado a los déficits en las funciones ejecutivas y la
autorregulacion emocional observados en este trastorno (Mucci et al., 2021; Y. S. Kim et al.,
2020).

1.2.2.3.6. El sistema de recompensa

El sistema de recompensa es una red neuronal fundamental para la regulacion del
comportamiento, la motivacion y la toma de decisiones. Su funcionamiento depende de una
compleja interaccion entre neurotransmisores como la dopamina, serotonina y noradrenalina,
todos ellos implicados en la experiencia de recompensa y castigo. Alteraciones en estos
sistemas han sido relacionadas con la fisiopatologia del TDAH (Dunn et al., 2019; Blum et
al., 2008).

En este contexto surge el concepto de Sindrome de Deficiencia de Recompensa (RDS, por
sus siglas en inglés), el cual hace referencia a una disfuncion en la cascada de
neurotransmisores que participan en el circuito de recompensa cerebral. Esta disfuncion
puede generar conductas desadaptativas como impulsividad, compulsividad y tendencia a
comportamientos adictivos. La cascada de recompensa involucra una activacion secuencial
de neurotransmisores, donde cada uno cumple un rol especifico y se une a receptores
determinados (Blum et al., 2008).

El RDS tiene tanto componentes genéticos como ambientales. Diversas variantes en genes
que regulan la funcion de estos neurotransmisores predisponen a sintomas que pueden ir
desde ansiedad, irritabilidad e hiperactividad, hasta conductas mas severas como adicciones,
ludopatia, compulsion por las compras, disfuncion sexual o trastornos alimentarios. Dentro
de este espectro, el TDAH ha sido una de las condiciones més asociadas al RDS (Dunn et al.,
2019; Blum et al., 2008).

Una de las variantes genéticas mas estudiadas en este sindrome es el alelo Al del gen DRD2,
que codifica el receptor de dopamina tipo 2. Las personas portadoras de esta variante
presentan una menor densidad de receptores dopaminérgicos, lo que genera una actividad
reducida en los centros cerebrales de recompensa. Esta deficiencia motiva a los individuos a
buscar estimulos que aumenten la liberacién de dopamina, como el consumo de drogas,
nicotina, alcohol o alimentos ricos en carbohidratos (Blum et al., 2008).

En resumen, el RDS constituye una alteracién bioquimica que impide obtener recompensa
de actividades cotidianas, lo que puede predisponer a conductas de busqueda de gratificacion
inmediata. Esta disfuncién se ha propuesto como uno de los mecanismos subyacentes que
explican los sintomas impulsivos y motivacionales del TDAH (Dunn et al., 2019; Blum et
al., 2008).




1.2.2.4. investigacion sobre la actividad cerebral en el TDAH

El estudio de la actividad eléctrica cerebral ha sido fundamental para comprender las
alteraciones neurofisiologicas subyacentes al TDAH. Diversas investigaciones han
documentado patrones andmalos de ondas cerebrales en individuos con este diagndstico, los
cuales reflejan dificultades en la regulacién atencional y del control inhibitorio.

Uno de los hallazgos méas consistentes proviene del trabajo de Lubar (1991), quien report6
que los individuos con TDAH presentan una disminucion en las ondas beta —relacionadas
con la atencidén sostenida y el estado de alerta— y un aumento en las ondas theta, tipicamente
asociadas con estados de relajacion o ensofiacion (Balogh et al., 2022; Blum et al., 2008; Ali
et al., 2022b). Esta combinacion sugiere que estos individuos tienden a operar en un estado
de baja activacion cortical, lo que dificulta su participacién en tareas que demandan
concentracion continua. En consecuencia, podrian mostrar una preferencia por actividades
con estimulacion externa minima, que les permiten mantener ese estado de baja excitacion
neuronal.

Asimismo, se ha propuesto que este patron de actividad eléctrica alterada podria estar
asociado con un funcionamiento anémalo en el sistema de filtrado sensorial, particularmente
a nivel de la formacidn reticular del tronco encefalico. Esta estructura cumple una funcién
crucial en la modulacion del nivel de conciencia y en la seleccion de estimulos relevantes
para la accion. Su disfuncion podria traducirse en una incapacidad para discriminar entre
estimulos esenciales y distractores, lo que llevaria a una sobrecarga sensorial y
comportamientos desorganizados (Balogh et al., 2022).

Desde una perspectiva neuroquimica, estos hallazgos se relacionan con alteraciones en los
sistemas de neurotransmisores como la dopamina, serotonina y noradrenalina, los cuales
modulan tanto la actividad cortical como los procesos de inhibiciébn neuronal. Las
disfunciones en estos sistemas pueden generar una sefializacion caotica e ineficiente entre las
neuronas, favoreciendo la impulsividad, la desorganizacion y la dificultad para mantener la
atencién (Blum et al., 2008).

En conjunto, estos datos refuerzan la hipotesis de que el TDAH implica no solo alteraciones
estructurales y neuroquimicas, sino también patrones disfuncionales de actividad cerebral
que pueden ser objetivamente medidos mediante técnicas como el electroencefalograma
(EEG). Estos hallazgos tienen implicaciones clinicas relevantes tanto para el diagndstico
como para el desarrollo de intervenciones basadas en neurofeedback o entrenamiento
cognitivo (Balogh et al., 2022; Blum et al., 2008; Ali et al., 2022b).




1.2.3. Mas alla de los sintomas, una mirada a la clinica del TDAH

ElI TDAH es una condicion ampliamente reconocida dentro del espectro de los trastornos del
neurodesarrollo y representa uno de los diagndsticos mas prevalentes en la infancia (Dunn et
al., 2019; Wiel et al., 2022). Se caracteriza por sintomas motores y cognitivos prominentes,
entre los que destacan un aumento significativo en la actividad psicomotriz, dificultades
sostenidas en la atencion y conductas impulsivas. Con el paso del tiempo, se observa una
disminucion progresiva de la hiperactividad y la impulsividad, mientras que la inatencion
suele mantenerse como un sintoma persistente durante la adolescencia y la adultez (Robinson
et al., 2022; Wiel et al., 2022).

Los efectos del TDAH trascienden la infancia, afectando multiples dimensiones de la vida
adulta, incluyendo los &mbitos social, familiar, educativo, profesional, conductual e
intrapersonal (Gerhand & Saville, 2021b; Robinson et al., 2022). En el plano social y
familiar, los individuos con TDAH tienden a experimentar dificultades en sus relaciones
interpersonales, lo que se traduce en tasas elevadas de separacion y divorcio (Abdelnour et
al., 2022; Anbarasan et al., 2020). Asimismo, presentan desafios en la socializacion, lo que
puede propiciar aislamiento y obstaculos en la formacion de vinculos afectivos solidos. A
nivel intrapersonal, es frecuente la presencia de baja autoestima y una alta percepcion de
estrés, resultado de una exposicion constante a estresores psicosociales, asi como una mayor
vulnerabilidad al rechazo por parte de los pares (Gerhand & Saville, 2021b; Gallardo-
Saavedra et al., 2019; Kittel-Schneider et al., 2019b).

En el contexto profesional, los adultos con TDAH presentan una mayor incidencia de
dificultades laborales y financieras, lo que se refleja en menores ingresos econémicos, menor
estabilidad laboral y mayores tasas de desempleo (Leahy, 2018; Abdelnour et al., 2022;
Rowland et al., 2017; Suzuki et al., 2023). En el ambito educativo, este trastorno se asocia
con bajo rendimiento acadéemico, promedios escolares mas bajos y una mayor tasa de
desercion escolar, atribuida en parte a las dificultades de aprendizaje que presentan estos
individuos (Rowland et al., 2017; Wolraich et al., 2019; Gallardo-Saavedra et al., 2019).

Desde la perspectiva conductual, la impulsividad propia del TDAH incrementa el riesgo de
conductas problematicas, entre ellas el consumo y abuso de sustancias, asi como la
participacion en comportamientos peligrosos como accidentes vehiculares y relaciones
sexuales de riesgo, lo cual contribuye a una mayor incidencia de embarazos no planificados
en la adolescencia (Kittel-Schneider et al., 2019b; Leahy, 2018; Fraticelli et al., 2022). A ello
se suman manifestaciones de conducta agresiva 0 autoagresiva, impulsadas por una baja
tolerancia a la frustracion, irritabilidad y desregulacién emocional, lo que se relaciona con
un aumento en la incidencia de lesiones no intencionales y una expectativa de vida
significativamente reducida (Kittel-Schneider et al., 2019b; Abdelnour et al., 2022; Olsson
et al., 2022).




Estos hallazgos subrayan la necesidad de adoptar un enfoque clinico integral y longitudinal
en el abordaje del TDAH, que contemple no solo los sintomas nucleares del trastorno, sino
también las multiples esferas del funcionamiento psicosocial que se ven afectadas a lo largo
del ciclo vital.

Estos efectos adversos se deben principalmente a déficits en funciones ejecutivas, como la
gestion del tiempo v la regulacion emocional (Anbarasan et al., 2020; Gallardo-Saavedra et
al., 2019; Orm et al., 2022). También se observan alteraciones en dominios como la respuesta
inhibitoria, memoria de trabajo, regulacion emocional y motivacional, planificacién y
resolucion de problemas (Abdelnour et al., 2022; Orm et al., 2022). La atenci6n sostenida
suele estar comprometida, lo que incrementa la distraccion y dificulta completar tareas (Wiel
et al., 2022; Robinson et al., 2022).

El diagnostico del TDAH en adultos representa un reto, principalmente por las limitaciones
en los criterios diagnosticos actuales y la variabilidad clinica entre grupos (Orm et al., 2022;
Wiel et al., 2022). Por ejemplo, las nifias presentan mayor riesgo de no ser diagnosticadas o
de manifestar sintomas distintos, muchas veces enmascarados por presiones sociales. En
contraste, los nifios tienden a ser diagnosticados mas facilmente debido a conductas
hiperactivas y disruptivas. Los sintomas de inatencion, mas comunes en mujeres, suelen pasar
desapercibidos (Abdelnour et al., 2022; Fraticelli et al., 2022; Castellano-Garcia et al., 2022).

En general, la presentacion hiperactiva es mas frecuente en varones, mientras que la inatenta
predomina en mujeres. Esta diferencia de género en la expresion clinica destaca la
importancia de evaluaciones sensibles que consideren estas variaciones (Fraticelli et al.,
2022; Wiel et al., 2022; Gallardo-Saavedra et al., 2019; Castellano-Garcia et al., 2022).

Asimismo, el TDAH suele coexistir con otras comorbilidades psiquiatricas, lo que complica
el diagndstico y tratamiento. Estas comorbilidades varian segun edad, género y etnia (Song
et al., 2021b; Abdelnour et al., 2022; Castellano-Garcia et al., 2022).

En nifios con TDAH son comunes las dificultades de aprendizaje, trastornos del habla,
ansiedad, trastorno oposicionista desafiante y problemas sensoriales. En adultos, predominan
las comorbilidades como trastornos del animo, ansiedad, abuso de sustancias, trastornos del
control de impulsos, del suefio, asi como mayor riesgo de obesidad, asma y migrafia (Wiel et
al., 2022; Choi et al., 2022b; Gerhand & Saville, 2021b).

Se estima que alrededor del 6% de los nifios con TDAH también presentan trastorno del
espectro autista (TEA). Ademas, se han documentado comorbilidades con problemas
conductuales (52%), ansiedad (33%), depresion (17%) y otros trastornos del neurodesarrollo,
incluido el autismo (14%) (Song et al., 2021b; Abdelnour et al., 2022; Choi et al., 2022b).




En adultos, cerca del 80% presenta al menos una comorbilidad psiquiatrica. Destacan los
trastornos del &nimo (45%), depresion mayor (41%), trastorno bipolar (18%) y distimia
(13%) (Song et al., 2021b; Suzuki et al., 2023; Choi et al., 2022b). También son frecuentes
el consumo de sustancias, trastornos de ansiedad y trastornos de personalidad antisocial, los
cuales afectan el prondstico y la respuesta al tratamiento (Abdelnour et al., 2022; Gerhand &
Saville, 2021b).

1.2.4. Diagnostico en el TDAH

El diagnéstico del TDAH requiere una evaluacion completa, que incluya técnicas
clinimétricas y una historia clinica detallada que abarque antecedentes prenatales, familiares,
desempefio escolar, factores ambientales y examen fisico con énfasis en signos vitales y
sistemas clave como el cardiovascular y neuroldgico (Chamberlain et al., 2021; Kooij, 2021;
CENETEC-158-2022; APA, 2022; Van Voorhees et al., 2010).

Los criterios diagndsticos han evolucionado con el tiempo, lo que ha generado variabilidad
en la persistencia del TDAH en adultos (entre 4% y 78%) y ha contribuido a diagnosticos
erroneos y tratamientos inadecuados (Abdelnour et al., 2022; Song et al., 2021b; Gerhand &
Saville, 2021b; Wolraich et al., 2019; Drechsler et al., 2020).

Desde su primera descripcion centrada en la hiperactividad, el concepto de TDAH se
consolidd en los afios 80 con el DSM-I1I, que introdujo el término "Trastorno por Deéficit de
Atencién con Hiperactividad”, reconociendo sus caracteristicas nucleares (Wolraich et al.,
2019; Abdelnour et al., 2022; Angel et al., 2015). EI DSM-1V (1994) refin6 este enfoque al
introducir tres presentaciones clinicas: inatenta, hiperactiva-impulsiva y combinada, y
establecid criterios més estrictos sobre la duracion e impacto funcional de los sintomas.

El DSM-5 mantuvo esta estructura, pero incorporo ajustes que facilitan el diagnostico en
adolescentes y adultos, reflejando avances en la investigacion neuropsicoldgica y genética
(Kooij, 2021; CENETEC-158-2022; APA, 2022).

1.24.1.  Criterios diagnosticos actuales segun el DSM-5

A. Inatencion: La inatencion en el TDAH se define por la presencia de al menos seis
sintomas (o cinco en individuos mayores de 17 afios) que persisten durante al menos seis
meses. Estos sintomas incluyen desde la falta de atencion a los detalles hasta la dificultad
para organizar tareas, con un impacto evidente en actividades sociales, académicas o
laborales.

B. Hiperactividad e impulsividad: La hiperactividad y la impulsividad se diagnostican
mediante la identificacion de al menos seis sintomas persistentes (o cinco en adultos) durante




al menos seis meses. Los sintomas abarcan desde la incapacidad para permanecer sentado
hasta la tendencia a interrumpir a otros en conversaciones o actividades.

C. Inicio temprano de los sintomas: Es esencial que algunos sintomas estén presentes antes
de los 12 afios, lo que diferencia al TDAH de otros trastornos que pueden aparecer en etapas
posteriores de la vida.

D. Impacto en multiples contextos: Los sintomas deben manifestarse en al menos dos
contextos diferentes (por ejemplo, en el hogar y en la escuela o el trabajo), lo que asegura
que el trastorno no sea especifico de un solo entorno.

E. Afectacion significativa del funcionamiento: Debe haber evidencia clara de que los
sintomas interfieren con el funcionamiento social, académico o laboral, o disminuyen la
calidad de vida de manera significativa.

F. Exclusion de otros trastornos: Los sintomas no deben explicarse mejor por la presencia
de otro trastorno mental, como la esquizofrenia o un trastorno del estado de animo.

El DSM-5 permite especificar la gravedad del TDAH (leve, moderado o grave) y si los
sintomas estan en remision parcial, lo que facilita una mejor comprension del impacto
individual del trastorno (American Psychiatric Association, 2022):

Las escalas diagndsticas son herramientas clave para evaluar de forma estructurada y
estandarizada los sintomas del TDAH, cuantificar su severidad, identificar patrones
conductuales y valorar la respuesta al tratamiento (Anbarasan et al., 2020; Kooij, 2021;
Ghassemi et al., 2009; Chamberlain et al., 2021; Van VVoorhees et al., 2010).

Instrumentos como las Escalas de Autoinforme del TDAH en Adultos (ASRS) han mostrado
alta precision diagndstica, con una sensibilidad del 91.4% y especificidad del 96.0% (Hines
et al., 2012; Anbarasan et al., 2020; Choi et al., 2022b). Su utilidad es particularmente
relevante en adultos, donde el diagndstico puede dificultarse por la ausencia de sintomas
infantiles o la falta de criterios especificos (Drechsler et al., 2020; Mierau, 2024; Antshel &
Russo, 2019b; Fraticelli et al., 2022; Ibarra et al., 2013).

En nifios, el diagndstico requiere un enfoque colaborativo con médicos, maestros y padres,
siendo esencial la identificacion temprana. La OMS recomienda realizar cribados en
poblaciones con alta probabilidad de TDAH, especialmente en segundo grado escolar por el
desarrollo neurobiolégico (Gallardo-Saavedra et al., 2019; Drechsler et al., 2020).

Las herramientas diagndsticas han evolucionado, pasando de simples escalas a instrumentos
robustos basados en criterios validados. Por ejemplo, la escala Conners 3, basada
inicialmente en el DSM-1V, ha demostrado alta sensibilidad y utilidad tanto en contextos




escolares como clinicos (Wan et al., 2024; Anbarasan et al., 2020; Macey, 2003; Gallardo-
Saavedra et al., 2019).

La seleccion de estas herramientas debe adecuarse al contexto clinico y a la poblacion
evaluada, lo que permite un diagnostico mas preciso y un seguimiento adecuado del
tratamiento (Wan et al., 2024; Anbarasan et al., 2020).

1.2.4.2.  Evaluacién clinica mediante escalas y cuestionarios
1.24.2.1. Conner’s Parent Rating Scale (CPRS)

La Conners' Parent Rating Scale (CPRS) es una herramienta psicométrica estandarizada
disefiada para evaluar los sintomas del TDAH y otras conductas problematicas en nifios,
desde la perspectiva de sus cuidadores primarios. Fue desarrollada por Conners en sus
versiones originales en los afios 70 y ha sido revisada posteriormente para mejorar su validez
clinica y adaptabilidad transcultural. (Ghassemi et al., 2010; Christiansen et al., 2011; Kwan
et al., 2024; Macey, 2003)

El CPRS incluye items que evalGan areas como inatencion, hiperactividad/impulsividad,
problemas de conducta, dificultades sociales, y sintomas emocionales. Existen versiones
largas (L) y cortas (S), adecuadas segun el contexto clinico, con formatos de respuesta tipo
Likert que permiten cuantificar la intensidad de los sintomas. (Gallardo-Saavedra et al.,
2019)

Las propiedades psicométricas del CPRS son robustas. Presenta una fiabilidad interna (o de
Cronbach) que oscila entre 0.75 y 0.94 para sus distintas subescalas, y una fiabilidad test-
retest de 0.85 o superior. Su validez convergente con otras escalas diagndsticas, como el
DSM-1V y otras medidas comportamentales, ha sido ampliamente documentada. Asimismo,
se ha reportado una sensibilidad superior al 80% Yy especificidad cercana al 90%,
dependiendo del punto de corte utilizado y del contexto clinico. (MULTI-HEALTH
SYSTEMS et al,, s. f.; Gallardo-Saavedra et al., 2019)

Entre sus ventajas destaca su facilidad de aplicacién, su aplicabilidad tanto en ambientes
clinicos como escolares, y su utilidad para identificar perfiles clinicos diferenciados. Sin
embargo, se recomienda su uso complementario con entrevistas clinicas y otras herramientas
diagndsticas para evitar sobre identificacién de sintomas o confusion con comorbilidades
como ansiedad o trastornos del animo. (Anbarasan et al., 2020; Ghassemi et al., 2010;
Christiansen et al., 2011; Kwan et al., 2024; Macey, 2003)




1.2.4.2.2. Conner’s Teacher Rating Scale (CTRYS)

La Conners' Teacher Rating Scale (CTRS) es una escala paralela al CPRS, dirigida a docentes
que evaltan el comportamiento del nifio en el entorno escolar. Permite obtener informacion
clave sobre el funcionamiento atencional, el control de impulsos, la regulacién emocional y
las conductas disruptivas del menor, elementos frecuentemente mas evidentes en el contexto
académico. (Ghassemi et al., 2010; Christiansen et al., 2011; Kwan et al., 2024)

ElI CTRS comparte con el CPRS una estructura basada en subescalas, con versiones largas y
cortas. Las subescalas miden aspectos como hiperactividad, problemas de atencidn,
agresividad, y dificultades de aprendizaje. Se ha validado en multiples idiomas y contextos,
y su aplicacion es sencilla y rapida para los docentes. (MULTI-HEALTH SYSTEMS et al.,
s. f.; Gallardo-Saavedra et al., 2019)

Desde el punto de vista psicométrico, el CTRS posee alta confiabilidad interna (o > 0.80 en
la mayoria de sus subescalas) y excelente validez de constructo. También muestra alta
correlacién con observaciones conductuales directas y con otros instrumentos diagnosticos
del TDAH, por lo que constituye una herramienta eficaz para el diagnostico
multidimensional. (Anbarasan et al., 2020; Ghassemi et al., 2010; Christiansen et al., 2011;
Kwan et al., 2024; Macey, 2003)

Una de sus principales fortalezas es su valor como fuente externa complementaria al reporte
de padres, ya que proporciona informacion del comportamiento del nifio en un ambiente
estructurado, facilitando asi una evaluacion integral. Sin embargo, su interpretacion debe
considerar factores como el estilo del docente, el contexto escolar y la relacién alumno-
maestro, ya que estos pueden influir en la percepcion y reporte de sintomas. (Ghassemi et al.,
2010; Christiansen et al., 2011; Kwan et al., 2024; Macey, 2003)

1.24.2.3. Conner’s Adult ADHD Rating Scale (CAARS)

El CAARS es una herramienta ampliamente utilizada para evaluar los sintomas del TDAH
en adultos. Disefiado por Conners en 1999, incluye versiones de autoinforme y de
observadores, en formatos largo y corto, adaptables a distintos contextos clinicos
(Christiansen et al., 2012; Macey, 2003; Walls, 2016; NICE, 2018).

Evalla areas como inatencidn, hiperactividad, impulsividad y problemas de autopercepcion,
facilitando la comprension del impacto funcional del TDAH. Incluye un indice de
inconsistencia para detectar respuestas poco fiables, mejorando asi la precision diagnostica
(Ghassemi et al., 2009; Kwan et al., 2024; MULTI-HEALTH SYSTEMS et al,, s. f.).

El CAARS presenta buena fiabilidad psicométrica, con coeficientes alfa de Cronbach entre
0.64 y 0.95, y una fiabilidad test-retest entre 0.85 y 0.92. Su sensibilidad y especificidad




alcanzan el 82% y 87%, respectivamente (Christiansen et al., 2012; Ghassemi et al., 2009;
Walls, 2016).

Ademaés, su validacion en poblacién alemana evidenci6 estabilidad transcultural, lo que
respalda su uso en distintos contextos (Ghassemi et al., 2009; Christiansen et al., 2012; Kwan
et al., 2024). Sin embargo, no discrimina completamente entre TDAH y comorbilidades
como ansiedad o depresion, por lo que debe complementarse con entrevistas clinicas
estructuradas y otras herramientas (Macey, 2003; Christiansen et al., 2012).

En adultos, el CAARS resulta Gtil para explorar dificultades persistentes en atencion,
organizacion o impulsividad. Su flexibilidad y solidez psicométrica lo convierten en una
herramienta clave para el diagnostico y seguimiento del TDAH (Christiansen et al., 2012;
Ghassemi et al., 2009).

1.24.2.4. Adult ADHD Self-Report Scale (ASRS)

El ASRS, desarrollado por Kessler y la OMS en 2003, es una herramienta de autoinforme
atil y confiable para detectar sintomas de TDAH en adultos (Chamberlain et al., 2021; Hines
et al., 2012). Evalua inatencidn, impulsividad e hiperactividad, ofreciendo una vision inicial
del impacto funcional del trastorno (Van Voorhees et al., 2010; NICE, 2018).

La escala consta de dos secciones: una con seis items clave y otra con 12 adicionales,
permitiendo ajustar la evaluacion segun el contexto (Hines et al., 2012; Anbarasan et al.,
2020; CENETEC-158-2022) Ha sido validada en diversas culturas, incluidas adaptaciones al
espafnol. Su formato Likert facilita la autoevaluacion, siendo especialmente util en poblacion
universitaria (Hines et al., 2012; CENETEC-158-2022). Sin embargo, su interpretacion
puede verse afectada por el nivel educativo o socioecondmico del paciente, lo que podria
limitar la precision de las respuestas (Hines et al., 2012; Chamberlain et al., 2021).

Pese a estas limitaciones, el ASRS sigue siendo una herramienta eficaz para el tamizaje
inicial, aunque debe complementarse con entrevistas clinicas estructuradas para un
diagnostico integral (Chamberlain et al., 2021; CENETEC-158-2022; Anbarasan et al.,
2020).

1.2.4.3. Pruebas de gabinete para el diagndstico del TDAH
1.2.4.3.1. Pruebas de Laboratorio

Aunque no son diagnosticas del TDAH, las pruebas de laboratorio ayudan a descartar
condiciones médicas que pueden imitar sus sintomas, como alteraciones tiroideas o
deficiencias nutricionales, y a detectar comorbilidades que influyen en el tratamiento.




Se ha asociado la inatencion e impulsividad con niveles bajos de vitamina D, zinc y hierro
(Bener et al., 2022). Asimismo, perfiles metabdlicos y hormonales son Utiles en casos
complejos. Estudios recientes han propuesto un posible vinculo entre biomarcadores
inflamatorios y la etiologia del TDAH, aunque aln se requiere mayor investigacion (Smith
et al., 2023).

En conjunto con la evaluacion clinica y neuropsicoldgica, las pruebas de laboratorio
enriquecen el abordaje diagnostico integral.

1.2.4.3.2. Electroencefalografia (EEG)

La EEG es una herramienta Util en la investigacion de marcadores neurofisiolégicos del
TDAH por su alta resolucion temporal. Una de las métricas mas estudiadas es la relacion
theta/beta (TBR), que refleja diferencias en atencion y control cognitivo. EI TBR, elevado en
nifios con TDAH, indica una baja activacion cortical y se ha correlacionado con inatencion
en pruebas como el Continuous Performance Test (Liu et al., 2024; Ali et al., 2022b;
CENETEC-158-2022).

No obstante, su uso en adultos es cuestionado por la variabilidad en resultados y falta de
consenso diagnostico (J. J. S. Kooij, 2021; Drechsler et al.,, 2020; NICE, 2018).
Otro componente, el potencial evocado P300, ha mostrado amplitudes reducidas y latencias
prolongadas en TDAH, reflejando déficit en atencion y control inhibitorio. Intervenciones
como neuroestimulantes pueden normalizar estos valores (Liu et al., 2024; Ali et al., 2022b).

Recientemente, tecnicas como el aprendizaje profundo han mejorado la precision diagnostica
del EEG, alcanzando hasta un 99% de exactitud, lo que podria facilitar la clasificacion de
subtipos y personalizar tratamientos (Liu et al., 2024; Ali et al., 2022Db).

1.24.3.3. Resonancia Magnetica Funcional (fMRI)

La fMRI es una técnica de neuroimagen que mide cambios en el flujo sanguineo cerebral
vinculados a la actividad neuronal. En TDAH, ha sido Util para identificar alteraciones en la
conectividad funcional y activacion de regiones clave en la atencion y el control ejecutivo (J.
J. S. Kooij, 2021; Drechsler et al., 2020; NICE, 2018; CENETEC-158-2022).

Estudios recientes han hallado una menor conectividad entre la red de control ejecutivo y la
red por defecto, lo que explicaria las dificultades atencionales. También se han observado
alteraciones en la corteza prefrontal dorsolateral, el cortex frontal inferior y los ganglios
basales, implicados en el control inhibitorio y la planificacién (Drechsler et al., 2020; NICE,
2018; CENETEC-158-2022).




La fMRI en reposo ha evidenciado menor flexibilidad neuronal en nifios con TDAH, lo que
sugiere una capacidad reducida para adaptarse a demandas cognitivas. Aunque valiosa en
investigacion, su uso clinico aun es limitado debido a la complejidad e individualidad de los
patrones cerebrales. No obstante, contribuye al entendimiento de la neurobiologia del TDAH
y podria guiar futuras intervenciones. (Drechsler et al., 2020; NICE, 2018; CENETEC-158-
2022).

1.2.4.3.4. Tomografia por Emision de Positrones (PET) y SPECT

La PET y la SPECT son técnicas de neuroimagen que evaltan el metabolismo cerebral y la
actividad de neurotransmisores, aportando datos relevantes sobre el funcionamiento
neuroquimico en el TDAH. (Fraticelli et al., 2022; CENETEC-158-2022).

La PET ha mostrado una menor disponibilidad de transportadores de dopamina en el estriado,
lo que indica una disfuncién en los sistemas de recompensa y motivacion. Por su parte, la
SPECT ha evidenciado alteraciones en la perfusion cerebral, especialmente en areas
prefrontales relacionadas con el control ejecutivo y la atencion. (Wolraich et al., 2019)

Pese a su valor investigativo, su uso clinico es limitado por el costo, la disponibilidad y la
exposicion a radiacion. No obstante, son herramientas Utiles para profundizar en la
comprension neurobiologica del TDAH vy orientar futuras terapias. (J. J. S. Kooij, 2021;
Leahy, 2018; CENETEC-158-2022).

1.2.4.4.  Pruebas complementarias para el diagnostico del TDAH
1.24.4.1. Pruebas neuropsicologicas

Las pruebas neuropisoldgicas son clave para una adecuada evaluacién del TDAH, estas nos
permiten explorar a mayor profundidad en funciones cognitivas como lo son la atencion,
memoria de trabajo y funciones ejecutivas, areas cominmente alteradas en este trastorno. De
las pruebas con mayor uso destaca el Test de stroop, la cual ayuda a evaluar la inhibicion de
respuestas automaticas asi como la flexibilidad cognitiva. Por su parte la Continuous
Performance Test (CPT) mide la atencion sostenida e impulsividad. Otra de las pruebas mas
utilizadas es la WISC-1V, la cual, aungue no es especifica para el TDAH, ayuda a identificar
discrepancias cognitivas Utiles para el diagnostico. (Anbarasan et al., 2020; Association, A.
P. 2022; Gallardo-Saavedra et al., 2019)

La interpretacion debe hacerse dentro de un enfoque clinico integral que incluya entrevistas,
cuestionarios y observacion directa, para garantizar un diagndstico mas certero y guiar
intervenciones personalizadas. Estudios recientes respaldan la eficacia de las pruebas
neuropsicologicas, destacando que la combinacién con herramientas mejora la precision
diagndstica y permite una evaluacion mas integral (Martinez et al., 2022; Fernandez et al.,
2021; CENETEC-158-2022; J. J. S. Kooij, 2021; Chamberlain et al., 2021)




1.2.5. Tratamiento del TDAH, abordajes terapéuticos y farmacolégicos.

El TDAH es un trastorno neuropsiquiatrico complejo caracterizado por hiperactividad,
impulsividad e inatencion, que afecta el rendimiento academico, social y familiar. Su
abordaje debe ser integral, combinando tratamientos farmacoldgicos y no farmacolégicos
con el objetivo de reducir sintomas y mejorar el funcionamiento general del paciente.
(Drechsler et al., 2020; NICE, 2018; Mucci et al., 2021; Wolraich, Hagan, et al., 2019; Dunn
et al., 2019; Drechsler et al., 2020)

El tratamiento multidisciplinario es clave, integrando a profesionales como psiquiatras,
psicélogos, enfermeros y educadores para disefiar un plan terapéutico individualizado. Este
plan suele incluir farmacos, terapia psicolégica, estrategias conductuales y psicoeducacién
para el paciente y sus cuidadores. (Mucci et al., 2021; CENETEC-158-2022; NICE, 2018).

El diagndstico preciso es esencial para guiar el tratamiento, aunque se ve limitado por la falta
de pruebas objetivas y la subjetividad de las escalas. Ademas, la ampliacion de los criterios
diagnosticos del DSM ha contribuido al aumento en la prevalencia del TDAH vy, en algunos
casos, a su sobrediagnostico y sobre-medicalizacion (Mucci et al., 2021; Wolraich, Hagan,
et al., 2019; Dunn et al., 2019; Drechsler et al., 2020)

El aumento progresivo de diagnosticos ha generado preocupacion sobre la medicalizacion de
conductas que podrian tener un origen social o educativo. Esta tendencia a resolver
problemas conductuales con medicamentos ha llevado a cuestionar la posible
mercantilizacion del trastorno. Por ello, el tratamiento del TDAH debe ir més alla del
abordaje farmacologico e incluir intervenciones que consideren los factores sociales y
ambientales implicados (Mucci et al., 2021).

No obstante, cuando el diagndstico es adecuado, los estimulantes como el metilfenidato han
demostrado eficacia en el manejo del TDAH. Sin embargo, los profesionales deben adoptar
un enfoque critico en cuanto al contexto del diagndstico y la prescripcion, priorizando
siempre la mejora funcional del paciente (Leahy, 2018; CENETEC-158-2022; NICE, 2018).

El interés médico y cientifico en el tratamiento del TDAH se centra no solo en el control
sintomatico, sino también en prevenir complicaciones a largo plazo como bajo rendimiento
escolar, dificultades en las relaciones interpersonales y trastornos psiquiatricos comorbidos.
La intervencidn oportuna puede mejorar significativamente la calidad de vida del paciente y
su entorno. (Mucci et al., 2021; Wolraich, Hagan, et al., 2019; Dunn et al., 2019)




1.25.1. Tratamiento Farmacoldgico

El uso de farmacos para el TDAH tiene sus raices en 1937, cuando el Dr. Charles Bradley
observd mejorias conductuales y académicas en nifios tratados con sulfato de anfetamina
(Benzedrina). Este hallazgo fortuito marco el inicio del enfoque farmacologico, que con el
tiempo se consolidé como uno de los principales pilares terapéuticos. (Mucci et al., 2021;
Wolraich, Hagan, et al., 2019; Dunn et al., 2019)

En la década de 1950, la dextroanfetamina comenzé a utilizarse para tratar la entonces
llamada “disfuncion cerebral minima”, antecedente conceptual del TDAH. Posteriormente,
el metilfenidato, introducido en 1954, se popularizé por su eficacia y perfil de seguridad
favorable. Hacia 1977 ya se contaban 62 estudios que respaldaban la efectividad de los
estimulantes, y para 1999, mas de 300 investigaciones habian validado su uso clinico. (Mucci
et al., 2021; Wolraich, Hagan, et al., 2019; Dunn et al., 2019)

Actualmente, los estimulantes —principalmente metilfenidato y anfetaminas— contintan
siendo el tratamiento de primera linea para el TDAH, con una tasa de eficacia cercana al 70%
(Abdelnour et al., 2022). No obstante, su uso puede conllevar efectos adversos como perdida
de apetito, ansiedad, nauseas y cefalea, asi como preocupaciones sobre su empleo prolongado
en nifios pequefios o adolescentes con riesgo de abuso (Dunn et al., 2019). Por ello, es
fundamental una monitorizacion continua del peso, suefio y estado emocional del paciente,
para ajustar la dosis segun la respuesta clinica.

La evolucion del tratamiento refleja una tendencia hacia la personalizacion terapéutica. La
farmacogenética, por ejemplo, permite predecir la respuesta a los farmacos a partir de
variantes como las del gen DRD4 y del transportador de dopamina. Este enfoque de medicina
personalizada busca optimizar la eficacia terapéutica y minimizar riesgos, adaptando el
tratamiento al perfil clinico de cada individuo. (Mucci et al., 2021; Wolraich, Hagan, et al.,
2019; Dunn et al., 2019)

1.251.1. Estimulantes
125111 Metilfenidato

El metilfenidato genera cambios significativos en el flujo sanguineo y el metabolismo
cerebral. Estudios de neuroimagen han demostrado que puede aumentar la perfusion en la
corteza prefrontal y otras areas relacionadas con la atencion y el control ejecutivo, mientras
reduce la actividad en los ganglios basales, estructuras asociadas con la hiperactividad. Estos
efectos se correlacionan con una mejora en la funcion cognitiva y en el comportamiento. Por
ejemplo, investigaciones de Volkow et al. (1995, 1997) evidenciaron que el metilfenidato
incrementa el metabolismo en el cerebelo y disminuye la actividad en los ganglios basales,




lo que puede reflejar una normalizacién del funcionamiento dopaminérgico en las regiones
cerebrales alteradas en el TDAH. (CENETEC-158-2022; NICE, 2018).

La farmacocinética del metilfenidato varia segin la formulacion utilizada. Las
presentaciones de liberacion inmediata (IR) tienen una vida media corta (aproximadamente
2 a 3 horas), lo que exige multiples tomas diarias. En contraste, las formulaciones de
liberacion prolongada (ER), como OROS® (sistema osmotico de liberacion controlada),
permiten una administracion Unica diaria, mejorando la adherencia al tratamiento y
reduciendo las fluctuaciones en los niveles plasmaticos. La eleccion entre formulaciones
debe basarse en las necesidades clinicas del paciente, considerando factores como el perfil
sintomatico, la tolerancia a efectos adversos y la rutina diaria (Dunn et al., 2019; Mucci et
al., 2021)

En cuanto a los efectos secundarios, los mas comunes incluyen pérdida de apetito, insomnio,
dolor abdominal, cefalea e irritabilidad. En general, estos efectos son leves y transitorios,
aungue en algunos casos pueden requerir ajustes en la dosis o el cambio de formulacion. La
evaluacion periddica de signos vitales, talla, peso y estado emocional es crucial,
especialmente en poblacion pediatrica, para garantizar un uso seguro del medicamento.
(Dunn et al., 2019; Mucci et al., 2021)

Estudios a largo plazo han indicado que el uso sostenido de metilfenidato no esta asociado
con un mayor riesgo de abuso de sustancias, y que, por el contrario, podria reducir este riesgo
cuando se inicia el tratamiento en etapas tempranas y bajo supervision médica adecuada
(Dunn et al., 2019; Mucci et al., 2021).

El metilfenidato ha sido objeto de multiples investigaciones en farmacogenética. Variantes
genéticas como el polimorfismo del gen DAT1 (SLC6A3) han mostrado una posible relacion
con la respuesta al tratamiento, abriendo nuevas vias hacia una medicina personalizada. Esta
linea de investigacion sigue en expansion, con el objetivo de identificar predictores genéticos
que orienten la eleccidn del farmaco mas eficaz y seguro para cada paciente. (Dunn et al.,
2019; Mucci et al., 2021) Gracias a su perfil clinico y a los avances en neurociencia y
farmacogenética, el metilfenidato continta siendo el pilar del tratamiento farmacoldgico del
TDAH, con un enfoque cada vez mas ajustado a las necesidades individuales de cada
paciente.

Pese a su eficacia, entre el 20% y el 30% de los pacientes no responden adecuadamente al
metilfenidato. Esta variabilidad puede estar influenciada por factores genéticos, como las
variantes del gen DAT1 o la densidad de receptores dopaminérgicos D2. Por ejemplo,
pacientes con baja disponibilidad de transportadores de dopamina pueden presentar una
menor respuesta al tratamiento. Asimismo, el alelo Tag | D2A1 del gen del receptor D2 ha




sido asociado con una menor eficacia terapéutica en diversos estudios. (Dunn et al., 2019;
Mucci et al., 2021)

Aun cuando el metilfenidato es uno de los tratamientos mas efectivos para reducir los
sintomas cardinales del TDAH —inatencion, hiperactividad e impulsividad—, su uso puede
conllevar efectos secundarios que deben ser monitoreados cuidadosamente. Entre los mas
frecuentes se encuentran la disminucion del apetito, ansiedad, nauseas, cefalea e insomnio,
especialmente en nifios. También se han reportado efectos menos comunes, como tics
motores, hiperactividad de rebote y, en casos excepcionales, episodios psicoticos. El
tratamiento prolongado ha sido vinculado, en algunas investigaciones, con alteraciones en la
microglia y con una mayor expresion de citoquinas proinflamatorias en el cerebro. Estudios
recientes también sugieren la necesidad de vigilar posibles efectos neurobiolégicos a largo
plazo, incluyendo cambios en la plasticidad cerebral. (Dunn et al., 2019; Mucci et al., 2021)

1.25.1.2. Otros estimulantes
1.25.1.2.1. Anfetaminas

Las anfetaminas constituyen una de las alternativas terapéuticas mas eficaces para el
tratamiento del TDAH debido a su accion directa sobre los sistemas dopaminérgico y
noradrenérgico, lo que se traduce en mejoras significativas en la atencion sostenida, la
regulacion de la hiperactividad y el control de los impulsos. Entre los farmacos de este grupo
se incluyen la dextroanfetamina, la lisdexanfetamina y las mezclas de sales de anfetamina —
como Adderall—, ampliamente empleadas como opciones de primera linea a lo largo de
distintas etapas del desarrollo. Sumecanismo de accién se basa en aumentar la disponibilidad
sinaptica de dopamina y norepinefrina mediante la estimulacion de su liberacion y el bloqueo
de su recaptacion, favoreciendo asi un mejor funcionamiento de las funciones ejecutivas y
una regulacion conductual mas estable. Adicionalmente, estas sustancias activan los
receptores TAARL, lo que contribuye a modular la actividad neuroquimica del sistema
nervioso central. (CENETEC-158-2022; NICE, 2018; Dunn et al., 2019; Mucci et al., 2021).

La dextroanfetamina es una de las formulaciones méas utilizadas y cuenta con evidencia
robusta sobre su capacidad para disminuir los sintomas cardinales del TDAH. Su
disponibilidad en presentaciones de corta y larga duracion facilita la adaptacion del
tratamiento a las necesidades individuales, con beneficios observados tanto en poblacién
infantil como adulta. La lisdexanfetamina, por su parte, actia como profarmaco que se
convierte en dextroanfetamina tras su metabolizacion, ofreciendo un perfil de liberacion
sostenida que favorece una respuesta clinica mas estable y con menor riesgo de abuso.
Finalmente, la mezcla de sales de anfetamina combina isomeros dextro y levoanfetaminicos,
proporcionando un efecto terapéutico prolongado y eficaz en la reduccion de hiperactividad
e impulsividad. (CENETEC-158-2022; NICE, 2018; Dunn et al., 2019; Mucci et al., 2021).




A pesar de su eficacia, el uso de anfetaminas requiere una supervision clinica cuidadosa.
Entre los efectos adversos més frecuentes se encuentran insomnio, disminucion del apetito y
cambios en el estado de &nimo; ademas, existe un riesgo potencial de uso indebido,
especialmente en adolescentes y adultos jovenes. Algunas investigaciones recientes han
seflalado que su uso prolongado podria asociarse con modificaciones en la conectividad
cerebral y en procesos de plasticidad neuronal, lo que subraya la importancia de un
seguimiento continuo. (CENETEC-158-2022; NICE, 2018)

Para garantizar un uso seguro y adecuado, se recomienda realizar evaluaciones periodicas del
peso, la presion arterial y el estado emocional del paciente. Asimismo, las formulaciones de
liberacion prolongada pueden contribuir a disminuir el riesgo de abuso y mejorar la
adherencia terapéutica, representando una opcién especialmente Gtil en contextos clinicos
donde se requiere mayor estabilidad en la dosificacion y menor fluctuacién en los niveles
plasmaticos del farmaco. CENETEC-158-2022; NICE, 2018; Dunn et al., 2019)

1.25.1.2.2. Metanfetaminas

Desoximetanfetamina (Desoxyn) es un estimulante de alta potencia, poco utilizado en el
tratamiento del TDAH debido a su potencial de abuso. Actda aumentando la liberacion de
dopamina y norepinefrina, con mayor penetracion en el sistema nervioso central. Se reserva
para casos refractarios donde otros tratamientos no han sido efectivos.

Aunque eficaz, puede causar insomnio, pérdida de apetito y riesgo de dependencia. Como
con otros estimulantes, la personalizacidn del tratamiento es clave para optimizar resultados
y reducir efectos adversos. (CENETEC-158-2022; NICE, 2018; Dunn et al., 2019)

1.251.3. No estimulantes

Los farmacos no estimulantes representan una alternativa terapéutica valiosa para aquellos
pacientes que no toleran adecuadamente los estimulantes o que presentan una respuesta
insuficiente a ellos. Aunque tradicionalmente se consideran tratamientos de segunda linea,
en muchos casos pueden ser preferidos debido a su perfil de efectos secundarios o por la
presencia de comorbilidades que contraindican o dificultan el uso de estimulantes.
CENETEC-158-2022; NICE, 2018)

La atomoxetina, un inhibidor selectivo de la recaptacién de norepinefrina, ha demostrado
eficacia en la mejora de la atencion y la reduccion de la impulsividad. Su utilidad se extiende
a poblaciones clinicas con caracteristicas especificas, como los pacientes con trastorno del
espectro autista. Una particularidad relevante de este farmaco es su metabolismo dependiente
del gen CYP2D6: los metabolizadores lentos presentan concentraciones plasmaticas mas
elevadas y, en consecuencia, un mayor riesgo de efectos adversos, por lo que requieren una
vigilancia mas estrecha. Su administracion una vez al dia facilita la adherencia al tratamiento.
(Dunn et al., 2019; Mucci et al., 2021).




Por su parte, la clonidina y la guanfacina, disponibles en formulaciones de liberacion
prolongada, actian como agonistas a2-adrenérgicos y modulan la actividad noradrenérgica,
ejerciendo un efecto estabilizador de la conducta. Resultan especialmente Utiles en casos de
TDAH asociado a tics, sindrome de Tourette u otros cuadros en los que la hiperactividad del
sistema noradrenérgico exacerba los sintomas. Ademas, pueden emplearse como tratamiento
combinado junto con estimulantes para potenciar el efecto terapéutico o mitigar efectos
secundarios. Entre sus reacciones adversas mas frecuentes se encuentran la somnolencia, la
fatiga y la hipotension. (CENETEC-158-2022; NICE, 2018; Wolraich, Hagan, et al., 2019)

El modafinilo, aunque menos utilizado en el tratamiento del TDAH, constituye otra opcion
no estimulante. Su accién como promotor de la vigilia contribuye a mejorar la atencién y
reducir la impulsividad, con un riesgo relativamente bajo de abuso en comparacidn con otros
farmacos utilizados en el trastorno. No obstante, puede producir efectos adversos como
insomnio, irritabilidad, ansiedad y cefalea, por lo que su indicacion debe ser cuidadosamente
valorada. (CENETEC-158-2022; NICE, 2018; Dunn et al., 2019)

En conjunto, los tratamientos no estimulantes amplian el abanico terapéutico disponible para
el TDAH y permiten personalizar las intervenciones de acuerdo con las caracteristicas
clinicas, la tolerancia farmacologica y el contexto de cada paciente, enfatizando la
importancia de un abordaje flexible e individualizado.

1.25.2.  Tratamiento NO farmacoldgico

El tratamiento no farmacologico del TDAH es un componente clave dentro del enfoque
multimodal. Aunque los estimulantes son la primera linea, intervenciones como la terapia
conductual y psicoeducativa han demostrado ser eficaces para modificar conductas
problematicas y mejorar la funcionalidad del paciente. (CENETEC-158-2022; NICE, 2018)

A diferencia de los farmacos, estas intervenciones abordan conductas y ajustan el entorno del
paciente, mejorando su calidad de vida. Son especialmente Gtiles cuando se integran en
planes multidisciplinarios e individualizados, con participacion de psicélogos, psiquiatras,
educadores y terapeutas.

Las estrategias incluyen programas psicoeducativos, terapia familiar grupal y capacitacion a
padres, con apoyo de maestros y cuidadores. En adultos, se enfocan en desarrollar
autocontrol, habilidades organizativas, manejo del tiempo, control de la ira, reduccién del
estrés y fortalecimiento de la autoestima, tanto en terapia individual como grupal.
(CENETEC-158-2022; NICE, 2018)

Es importante sefialar que los medicamentos para el TDAH son eficaces para controlar los
sintomas, pero no curan la condicion. Por ello, las terapias no farmacologicas son un
complemento esencial, permitiendo un abordaje integral que mejora el manejo de los
sintomas y el funcionamiento general del paciente.




La evidencia clinica indica que el uso de estimulantes antes de los 18 afios puede reducir
comorbilidades en la adultez. No obstante, en nifios con TDAH y trastornos como el TEA,
es necesario iniciar con dosis bajas debido a su mayor sensibilidad a efectos adversos. La
combinacion con intervenciones conductuales y educativas es clave para un tratamiento
integral. (Selfridge & Watson, 2020; Solanto, 2013)

El diagnéstico de TDAH implica una etiqueta que puede influir en la percepcion del
individuo sobre si mismo y en la forma en que es visto por otros. Esta identificacion puede
generar dependencia del sistema de salud y una carga emocional, especialmente en nifios,
donde existe riesgo de estigmatizacion, afectando su autoestima y desarrollo social.
(Wolraich, Hagan, et al., 2019)

El diagndstico puede llevar al nifio a organizar su personalidad en torno a la etiqueta de
“diferente”, afectando su desarrollo emocional y social. Esta percepcion puede limitar su
potencial, al ajustarse a expectativas externas mas que a sus propias capacidades. Wolraich,
Hagan, et al., 2019)

La vision del TDAH esta influida por el contexto sociocultural, afectando el acceso y uso de
recursos segun la poblacién. En algunos casos, la medicalizacion excesiva puede llevar a
soluciones rapidas que no siempre son adecuadas. (Mucci et al., 2021)

El diagndstico debe ser realizado por profesionales capacitados que consideren tanto los
sintomas como el contexto del paciente. Para evitar los efectos negativos del etiquetado, es
fundamental implementar tratamientos multidisciplinarios individualizados que promuevan
una vision positiva del paciente. (Wolraich, Hagan, et al., 2019; Mucci et al., 2021)

Estrategias intersectoriales, capacitacion a padres y coordinacidn entre profesionales pueden
mejorar la atencion. Dado que el TDAH puede persistir en la adultez y asociarse con
comorbilidades, es esencial mantener un tratamiento continuo que aborde sintomas y
complicaciones futuras. (Mucci et al., 2021; Dunn et al., 2019)

Las directrices de la Academia Americana de Pediatria (AAP), actualizadas en 2000, 2001,
2011 y 2019, consideran el TDAH una condicion crénica que requiere atencion integral y
sostenida. Los elementos clave para un manejo eficaz incluyen:

e Relaciones continuas entre médicos, pacientes y familias.

e Educacion familiar sobre el TDAH vy su tratamiento.

o Adaptacion del tratamiento a las necesidades y prioridades familiares.

e Comunicacidn clara entre atencion primaria, salud mental y personal escolar.

e Ajustes continuos del tratamiento segun la evolucién del paciente.




« Orientacion para prevenir problemas académicos y de salud mental.
o Planes de transicion para etapas de cambio 0 paso a la adultez.

La Academia Americana de Psiquiatria Infantil y Adolescente (AACAP) también destaca que
el tratamiento debe reducir sintomas y optimizar la funcionalidad, combinando medicacién,
terapia y apoyo familiar y educativo. Para mas informacion, puede consultarse su Guia para
Familias. Mucci et al., 2021; Dunn et al., 2019; Selfridge & Watson, 2020; Solanto, 2013;
Wolraich, Hagan, et al., 2019)

2. JUSTIFICACION

El Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad (TDAH) es una condicién
neuropsiquidtrica con alta prevalencia a nivel mundial, afectando aproximadamente entre el
3% y el 7% de la poblacion infantil, con variaciones en Latinoamérica que oscilan entre el
2.4%y el 19.8% (Morales & Sanchez-Ventura, 2015; Gallardo-Saavedra et al., 2019). Esta
condicion impacta significativamente la calidad de vida de quienes la padecen, generando
repercusiones a nivel personal, academico, social y laboral.

Histéricamente, el TDAH se ha considerado una condicion propia de la infancia, bajo la
presuncion de que los sintomas disminuyen con la edad. Sin embargo, investigaciones
recientes han demostrado que persiste en un porcentaje significativo de los adultos, con tasas
de prevalencia estimadas entre el 2.5% y el 6.7% (Abdelnour et al., 2022). Se ha
documentado que hasta el 90% de los nifios diagnosticados contindan presentando sintomas
en la adultez, aunque estos pueden manifestarse de manera diferente (Song et al., 2021; Wiel
et al., 2022).

A pesar de los avances en el diagnostico y tratamiento, el TDAH sigue siendo
subdiagnosticado y mal manejado en adultos. Diversos factores contribuyen a esta
problematica, incluyendo la variabilidad en los criterios diagndsticos, la falta de
biomarcadores objetivos, el predominio del juicio clinico subjetivo y la persistente
percepcion de que es un trastorno exclusivo de la infancia (Polanczyk et al., 2022). Estas
limitaciones han resultado en que un alto porcentaje de adultos con TDAH no reciban la
atencién adecuada, perpetuando las dificultades asociadas a la condicion e incrementando la
carga individual y social.

El TDAH tiene un componente genético bien documentado; sin embargo, factores
ambientales compartidos también pueden influir en su manifestacién. En este sentido, se ha
identificado una fuerte correlacion entre la presencia de sintomas de TDAH en padres e hijos,
lo que sugiere que el diagndstico de un nifio podria ser un indicador clave para la deteccion
del trastorno en adultos no diagnosticados previamente. Este trabajo busca abordar la brecha
en el diagndstico de adultos explorando estrategias que incorporen una evaluacion integral,




considerando no solo al individuo sino también su entorno familiar. (CENETEC-158-2022;
Wiel et al., 2022)

La identificacion de patrones de TDAH en familias puede representar una herramienta eficaz
para mejorar la deteccion temprana y el manejo del trastorno. Estudios han demostrado que
el 75% de los adultos con TDAH no fueron diagnosticados en su infancia, lo que evidencia
una necesidad urgente de enfoques mas inclusivos (Anbarasan et al., 2020; Abdelnour et al.,
2022). Implementar estrategias de deteccion basadas en antecedentes familiares podria
facilitar intervenciones mas oportunas y efectivas, mejorando el bienestar de los afectados y
sus familias.

Por lo tanto, este estudio no solo busca contribuir al desarrollo clinico del diagnostico del
TDAH en adultos, sino también fundamentar la importancia de considerar el historial familiar
como un factor clave en la evaluacién. La correlacion de sintomas entre padres e hijos podria
validar la necesidad de estrategias diagnosticas mas amplias y efectivas, permitiendo
intervenciones personalizadas que mitiguen las consecuencias a largo plazo de esta condicion

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El TDAH es una condicion neurobioldgica con impacto significativo en el funcionamiento
académico, social y laboral, tanto en nifios como en adultos. Aungue su alta heredabilidad ha
sido ampliamente documentada, la manera en que se expresan sus sintomas a través de
generaciones sigue sin estar completamente esclarecida.

Diversos estudios sugieren que los nifios con TDAH frecuentemente tienen padres que
también presentan sintomas del trastorno, lo que apunta a una posible correlacion
intergeneracional. Sin embargo, existe una limitada cantidad de investigaciones clinicas
sistematicas que exploren esta relacion desde un enfoque cuantitativo. Esta ausencia de
evidencia dificulta el desarrollo de estrategias diagnosticas mas integrales y adaptadas al
contexto familiar.

Explorar la correlacion entre los sintomas de TDAH en padres e hijos no solo aportaria al
entendimiento de su transmision, sino que también permitiria incluir la evaluacién parental
dentro del proceso diagnostico pediatrico. Esto facilitaria intervenciones mas eficaces y una
atencion mas holistica, centrada en la familia.

Pregunta de investigacion: ¢Existe una correlacién entre los sintomas del TDAH en padres
de hijos clinicamente diagnosticados?

4. HIPOTESIS CIENTIFICA

"Existe una correlacidn significativa entre la presencia de sintomas del TDAH en padres y la
presencia de sintomas del TDAH en sus hijos."




5. OBJETIVOS
5.1. OBJETIVOS GENERALES

Determinar si existe una correlacion significativa entre los sintomas del TDAH en nifios y
los sintomas del TDAH en sus padres, con el fin de aportar evidencia para mejorar el
diagndstico y abordaje clinico familiar.

5.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar la frecuencia e intensidad de los sintomas de TDAH en nifios clinicamente
diagnosticados y en sus padres mediante herramientas estandarizadas.

Comparar los patrones sintomaticos del TDAH entre padres e hijos, analizando
similitudes en su presentacion clinica.

Determinar la fuerza y direccion de la correlacion estadistica entre los sintomas del

TDAMH en padres e hijos.

Explorar el potencial valor predictivo de los sintomas en los hijos para la

identificacion de TDAH no diagnosticado previamente en los padres.

6. MATERIALY METODOS
6.1. Disefio del estudio

El presente estudio se enmarca en el enfoque cuantitativo, con un disefio observacional,
correlacional y de corte transversal. Se trata de una investigacion no experimental, en la que
no se manipulan variables, sino que se analizan asociaciones existentes entre los sintomas
del TDAH en padres e hijos en un momento especifico en el tiempo. El objetivo principal es
identificar la posible correlacion entre dichas variables, con base en datos recolectados
mediante herramientas estandarizadas y validadas.

6.2. Ubicacidn espaciotemporal

El estudio se llevara a cabo en el Centro Estatal de Salud Mental de Puebla, ubicado en Km.
7.5 Carretera Puebla-Valsequillo, Colonia Lomas de San Miguel, en la Heroica Puebla de
Zaragoza, Puebla, México. Las evaluaciones se realizaran en la unidad de consulta externa
del centro durante el periodo comprendido entre el 1 de septiembre del 2024 y el 31 de enero
del 2025, en un horario de 8:00 a.m. a 2:00 p.m., de lunes a viernes.

6.3. Estrategia de trabajo

El estudio se desarrolld en cuatro fases: seleccion de participantes, aplicacion de pruebas
diagndsticas, recopilacién de datos complementarios y analisis estadistico.

FASE 1: Seleccion de participantes

Durante la atencién en consulta a nifios diagnosticados con TDAH o Trastorno Hipercinético,
y sus variantes clinicas, en el CESM, se identificaron familias biparentales en las que ambos




progenitores estaban involucrados activamente en la crianza de los hijos. A estas familias se
les brind6 una sesion de psicoeducacion sobre el TDAH y su posible componente hereditario,
tras lo cual se les invitd a participar en el estudio.

FASE 2: Aplicacion de pruebas diagndsticas

Los padres que aceptaron participar recibieron un paquete de escalas de evaluacién para su
llenado independiente, Se explicaron las instrucciones de llenado y se programaron fecha de
entrega de dichos instrumentos para consultas subsecuentes. Las pruebas entregadas fueron:

e Adult ADHD Self-Report Scale (ASRS)

e Conners' Adult ADHD Rating Scales (CAARS)
o Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9)

o Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS)
e Conners Teacher Rating Scale (CTRS)

e Conners Parent Rating Scale (CPRS)

FASE 3: Recopilacion de datos complementarios

Una vez entregados los cuestionarios diagndsticos, se solicito el contacto de los participantes
con el fin de agendar sesiones complementarias. En estas se realizaron acciones clave para
asegurar la calidad y completitud de la informacion recopilada:

1. Aclaracion de dudas o inconsistencias detectadas en las respuestas a las escalas
aplicadas.

2. Recopilacion de datos adicionales a traves de entrevistas breves o consultas clinicas,
orientadas a contextualizar mejor los resultados y validar la informacion
sociodemogréafica y clinica.

Posteriormente, como parte del acompafiamiento integral y del enfoque psicoeducativo del
estudio, se entregd a cada participante el manual “Paso a paso contigo: Manual para madres,
padres y cuidadores de infancias con TDAH”. Este material fue disefiado por el investigador
principal con el objetivo de brindar herramientas practicas, informacion clara sobre el TDAH,
y estrategias para apoyar de forma efectiva el desarrollo y bienestar de sus hijos.

FASE 4: Anélisis de datos

Una vez concluida la recoleccion, se llevara a cabo el anélisis estadistico mediante software
especializado. Se utilizaran andlisis descriptivos para caracterizar la muestra, asi como
pruebas de correlacion para determinar la relacién entre los sintomas de TDAH en padres e
hijos.

FASE 5: Elaboracién del informe final y difusion




Una vez finalizado el andlisis estadistico y la interpretacion de los datos, se procederd a la
elaboracion del informe final del estudio. Este documento sera redactado conforme a los
lineamientos académicos y éticos establecidos por Ila institucion, incluyendo una
presentacién rigurosa de los hallazgos, su discusion con base en la literatura cientifica actual
y las conclusiones correspondientes.

El informe sera presentado ante el comité académico correspondiente para su evaluacion y
retroalimentacion. Asimismo, se contempla la preparacion de articulos cientificos derivados
del estudio, con el objetivo de ser sometidos a revistas académicas de alto impacto en el area
de psiquiatria, salud mental y neurodesarrollo.

6.4. Muestreo

El presente estudio emplea un muestreo no probabilistico de tipo intencional o por
conveniencia, dirigido a padres y madres de nifios diagnosticados con TDAH en el CESM.
El objetivo es conformar una muestra clinicamente relevante que permita explorar la posible
correlacién entre sintomas del TDAH en padres e hijos, considerando tanto factores genéticos
como ambientales.

6.4.1. Definicién de la unidad de poblacion

La unidad de poblacion estd compuesta por padres y madres de nifios diagnosticados con
TDAH, atendidos en consulta externa por el servicio de Paidopsiquiatria del CESM.
Se requerird que estos padres, ademas de ser bioldgicos, convivan de manera activa con sus
hijos, a fin de garantizar una percepcion directa del entorno familiar. Esta relacion es
fundamental tanto para la observacion clinica como para el analisis de la posible influencia
genética y ambiental sobre la expresion del trastorno.

6.4.2. Seleccion de la muestra

En total, se reclutaron 50 familias con hijos diagnosticados con TDAH, y sus variables
diagnosticas; sin embargo, Unicamente 34 familias completaron el proceso de evaluacion.
Cada familia estuvo conformada por el padre, la madre y el hijo o hija diagnosticado con
TDAH.

Se priorizara la participacion de ambos progenitores, cuando sea posible, para obtener una
vision mas amplia del patron intergeneracional. La seleccion se hizo durante las consultas
médicas regulares de los nifios diagnosticados, entregando a los padres el paquete de
instrumentos diagndsticos para su aplicacion posterior. Asimismo, se excluyeron aquellos
casos que no cumplian con los lineamientos establecidos, garantizando la coherencia y
validez de la muestra analizada.

6.4.3. Criterios de seleccién de las unidades de muestreo

6.4.3.1.  Criterios de inclusién

e Ser mayores de 18 afios.




e Ser el padre 0 madre bioldgico del menor diagnosticado.
e Haber acompariado al menor a la consulta durante el periodo de recoleccion de datos.
e Contar con consentimiento informado firmado.

6.4.3.2.  Criterios de exclusién
o Falta de relacion parental con el menor.

« Diagnostico neuroldgico o psiquiatrico grave reportado por el participante que
pudiera interferir con la aplicacion de las escalas.

6.4.3.3.  Criterios de eliminacion

e No completan adecuadamente las pruebas diagnésticas requeridas (CAARS, ASRS,
PHQ-9, HADS, CPRS, CTRS).

e Retiran su consentimiento informado en cualquier etapa del estudio.

e Cometen errores graves de llenado en las escalas, como omitir items clave o contestar de
manera inconsistente, comprometiendo la validez de los datos.

6.4.4. Disefioy tipo de muestreo

El presente estudio empleara un disefio observacional, transversal y no experimental, ya que
no se manipulan variables, sino que se observa la relacion existente entre los sintomas de
TDAMH en padres e hijos en un punto especifico en el tiempo.

Para la seleccion de participantes, se utilizar& un muestreo no probabilistico por
conveniencia, basado en la accesibilidad de los padres y madres de nifios previamente
diagnosticados con TDAH que acuden a consulta en el Centro Estatal de Salud Mental de
Puebla. Esta técnica resulta adecuada dada la naturaleza clinica del entorno, la delimitacion
de la poblacion objetivo y las restricciones logisticas y temporales del estudio.

El enfoque transversal permite obtener una “fotografia” del estado actual de las variables de
interés (presencia e intensidad de sintomas de TDAH), facilitando el andlisis correlacional
sin necesidad de seguimiento longitudinal.

6.4.5. Tamano de la muestra

La muestra final estuvo compuesta por 34 familias completas, lo que corresponde a 68
participantes adultos (padre y madre) y 34 hijos previamente diagnosticados con Trastorno
por Déficit de Atencion e Hiperactividad (TDAH). Inicialmente se contact6 a un total de 50
familias, de las cuales solo 34 cumplieron con la totalidad de los criterios de inclusion y
exclusion, asi como con la ratificacion del consentimiento informado, y completaron de
manera satisfactoria el proceso de recoleccion de datos.




El tipo de muestreo utilizado fue no probabilistico por conveniencia, dado que la poblacion
fue seleccionada a partir de la disponibilidad de las familias atendidas en la institucion de
salud participante. Si bien este tipo de muestreo no permite la generalizacion estadistica de
los resultados a la poblacion total, resulta apropiado para estudios de tipo clinico y
correlacional, como el presente, en los que se busca explorar la relacion entre variables dentro
de un contexto especifico.

El tamafio muestral obtenido se considera adecuado para la realizacion de analisis
estadisticos correlacionales, tales como coeficientes de correlacion de Spearman y pruebas
no paramétricas de comparacion, permitiendo identificar asociaciones entre la sintomatologia
de TDAH en padres y en hijos.

6.4.6. Definicion de las Variables y escalas de medicion

Variables Independientes: Diagnostico de TDAH en los nifios, tipo de tratamiento recibido
(padres e hijos), edad de los padres, nivel educativo de los padres, sexo de los padres,
interaccion padre-hijo.

Variables Dependientes: Sintomas de TDAH en los padres, gravedad de los sintomas,
correlacién entre sintomas de padres e hijos, impacto en la vida diaria de los padres, nivel de

estrés parental, percepcion de la efectividad del tratamiento.

TDAH en nifios

TDAH en diferentes
entornos del nifio (hogar y
escuela).

Variable Escala de Medicion Definicion Valor o Medida
Sintomas de CAARS y ASRS Evaltan la presencia e Puntuacion en la escala
TDAH en padres intensidad de sintomas de | de inatencién y/o

inatencion, hiperactividad | hiperactividad/impulsivid
e impulsividad en adultos. | ad (evaluacion
cuantitativa en escala
Likert).
Sintomas de CPRSy CTRS Evalla los sintomas de Puntuacion total en

subescalas de
inatencion,
hiperactividad/impulsivid
ad y conducta

Prevalencia de
sintomas de
TDAH

Estadisticas
descriptivas

Proporcidn de padres € hijos
diagnosticados con TDAH
y/o con sintomas del
trastorno.

Porcentaje de padres ¢ hijos
diagnosticados o con
sintomas presentes en la
muestra.

Correlacion entre
padres e hijos

Coeficiente de
correlacion de
Pearson o0 Spearman

Mide la relacion estadistica
entre los sintomas de TDAH
en los padres y en los nifios,
identificando asociaciones
significativas.

Valor de correlacion (r) que
indica la fuerza y direccién
de larelacion entre las
variables.

Gravedad de los
sintomas en
padres

CAARS + ASRS

Mide la severidad de los
sintomas de TDAH en los
padres.

Puntuacioén total en
ambas escalas.

Gravedad de los
sintomas en nifos

CPRS + CTRS +
Criterios DSM5

Evalla la severidad de los
sintomas y grado de
afectacion funcional.

Puntuacion total e
interpretacion clinica




Interaccion padre-
hijo

Cuestionario de
interaccion familiar

Mide la calidad y frecuencia
de las interacciones entre los
padres y sus hijos,
considerando su rol en el
apoyo o el manejo de los
sintomas del TDAH.

Puntuacion en un
cuestionario estandarizado
sobre la calidad de la
relacion y las interacciones
diarias (escala Likert).

Factores
ambientales

Cuestionario sobre
factores de entorno
familiar

EvalUa factores de entorno y
crianza que podrian influir
en la expresion de los
sintomas de TDAH, como
estilo de crianza, apoyo
familiar, y estrés ambiental.

Puntuacién en un
cuestionario estructurado
que mida factores
ambientales (factores
estresantes, apoyo familiar,
etc.).

Presencia de
comorbilidades
en padres

PHQ-9 (depresion),
HADS (ansiedad y
depresion)

Evalla la presencia de
otras condiciones de
salud mental asociadas,
como ansiedad o
depresion, en los padres.

Puntuacién por escalay
diagndstico clinico
sugerido

Presencia de
comorbilidades en
nifos

Evaluacion clinica

Evalda la presencia de
comorbilidades en nifios con
TDAH, como trastornos de
ansiedad, depresion, o
dificultades de aprendizaje.

Diagnéstico formal de
comorbilidades basado en
los criterios del DSM-5y
otros instrumentos
diagnosticos
estandarizados.

Aspectos Sociodemograficos:

Variable

Escala de Medicion

Definicion

Valor o Medida

Edad de los padres

Variable continua

Edad de los padres, medida
en afios completos.

Edad en afios completos.

Sexo de los padres

Categorica (binaria)

Género del padre/madre.

Masculino/Femenino

Nivel educativo de
los padres

Escala ordinal

Grado mé&ximo de educacion
alcanzado por los padres.

Primaria, Secundaria,
Preparatoria, Licenciatura,
Posgrado.

Estado civil de los
padres

Categorica (nominal)

Estado civil de los padres.

Soltero, Casado,
Divorciado, Viudo.

Ingreso econémico
familiar

Escala ordinal

Nivel de ingreso econémico
mensual de la familia, que
puede influir en el acceso a
tratamiento y recursos.

Bajo, Medio, Alto.

Numero de hijos

Variable continua

Namero total de hijos que
tienen los padres.

Numero de hijos.

Tipo de hogar

Categorica (binaria)

Tipo de estructura familiar

Nuclear/Extendido

(nuclear o en la que se encuentra el

extendido) nifio.

Lugar de Categorica (nominal) | Ubicacidn geografica del Urbana/Rural
residencia hogar de los participantes.




6.5. Método de recoleccion de datos

La recoleccion de datos se llevo a cabo en el &rea de consulta externa del CESM,
especificamente en el &rea de Paidopsiquiatria. Durante el proceso de consulta habitual, se
identificd a los padres de familia que cumplian con los criterios de inclusion establecidos en
el protocolo. Una vez confirmada su elegibilidad, se les invito a participar de manera
voluntaria en el estudio y se procedi6 a brindarles informacién detallada sobre los objetivos,
beneficios y condiciones éticas del mismo. En caso de aceptar, se solicitara la firma del
consentimiento informado.

Posteriormente, se otorg6 un juego de escalas autoaplicables, el cual se entregd después de
la consulta, y los participantes lo devolvié completo en la siguiente visita programada, segun
las indicaciones clinicas.

Los instrumentos aplicados fueron:

e Conners’ Adult ADHD Rating Scales (CAARS): Cuestionario disefiado para
evaluar la presencia y severidad de los sintomas del TDAH en adultos, incluyendo
inatencidn, hiperactividad/impulsividad y problemas asociados con el trastorno.

e Adult ADHD Self-Report Scale (ASRS): Cuestionario autoadministrado
desarrollado por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), utilizado para la
deteccidn de sintomas de TDAH en adultos, con un enfoque en indicadores clinicos
de inatencion e hiperactividad/impulsividad.

e Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9): Instrumento para la deteccion de
sintomas depresivos (incluido con el fin de identificar posibles comorbilidades).

e Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS): Cuestionario que evalia la
presencia de sintomas de ansiedad y depresion.

e Conners Teacher Rating Scale (CTRS): Se entreg0 a los profesores para evaluar la
presencia y severidad de los sintomas en el entorno escolar del nifio.

e Conners Parent Rating Scale (CPRS): Se aplic6 a los padres para obtener su
perspectiva sobre el comportamiento y los sintomas de TDAH en el hogar

Todos los instrumentos son auto aplicables y se otorgd acompafiamiento de personal
capacitado para explicar las instrucciones de llenado, resolver dudas, y verificar la
completitud del material entregado.

Posteriormente, se mantuvo contacto estrecho con los participantes con el propésito de
complementar informacidn faltante y asegurar la integridad de los datos recolectados. Este




seguimiento se llevd a cabo de manera remota mediante la plataforma Google Forms, a través
de la cual se solicitaron aclaraciones o datos adicionales cuando fue necesario. Asimismo, se
proporciono a los padres un manual informativo sobre TDAH (“paso a paso contigo, manual
para madres, padres y cuidadores de infancias con TDAH”), que incluia estrategias y
herramientas psicoeducativas para el manejo de los sintomas en el hogar, con el fin de brindar
apoyo Y orientacion adicional.

Los datos recolectados fueron digitalizados y organizados en una base de datos confidencial,
protegida mediante el uso de codigos Unicos de identificacion alfanuméricos para cada
participante, a fin de garantizar la anonimizacion y resguardo seguro de la informacién, de
acuerdo con la Ley General de Proteccion de Datos Personales en Posesion de Sujetos
Obligados y los principios éticos establecidos en la Declaracién de Helsinki.

6.6. Técnicas y procedimientos

Previo a la entrega de los instrumentos, se brindé una explicacion breve y clara sobre los
objetivos del estudio, asi como sobre el contenido y proposito de cada una de las escalas.
Esta orientacion se realizo de forma verbal, en un lenguaje accesible, y se resolvieron todas
las dudas planteadas por los participantes antes de proceder con la firma del consentimiento
informado.

Una vez firmado dicho consentimiento, se entrego el paquete de escalas auto aplicables
correspondiente a cada participante. La aplicacion se disefid de manera flexible: algunos
participantes completaron los instrumentos durante la misma sesion, mientras que otros los
devolvieron en consultas subsecuentes, segun su disponibilidad y circunstancias personales.
Esta estrategia permitié no interferir con la atencion clinica y fomenté una participacion
cdémoda y voluntaria.

Al momento de recibir los cuestionarios ya respondidos, el personal investigador reviso cada
instrumento para identificar omisiones, inconsistencias o respuestas atipicas. En los casos en
que fue necesario, se aclararon dudas o se corrigieron errores con el propio participante, de
forma inmediata y respetuosa.

Este procedimiento permitié asegurar que la informacion recopilada fuese completa,
coherente y representativa de la realidad de cada sujeto, lo que facilita un analisis méas fiable
y preciso de los datos obtenidos.

6.7. Analisis de datos

El procesamiento de los datos se desarroll en varias etapas con el proposito de garantizar su
calidad, consistencia y confiabilidad. Inicialmente, se realiz6 una depuracidn exhaustiva de




la base, eliminando registros con informacién incompleta, respuestas incongruentes o que no
cumplian con los criterios de inclusion y exclusion establecidos para el estudio.

Posteriormente, todas las variables fueron codificadas y organizadas siguiendo criterios
previamente definidos. Las variables sociodemograficas y clinicas de naturaleza cualitativa
se describieron mediante frecuencias absolutas y porcentajes, mientras que las variables
cuantitativas —como edad y puntajes de CAARS, ASRS y Conners— se resumieron
utilizando medias, desviaciones estandar y valores minimos y maximos.

Antes de proceder con los andlisis inferenciales, se exploro la distribucion estadistica de las
variables cuantitativas mediante las pruebas de Kolmogorov—Smirnov y Shapiro—Wilk, con
el fin de determinar si cumplian el supuesto de normalidad. La mayoria de los puntajes
mostrd distribuciones no normales, lo cual orientd la seleccion posterior de pruebas
estadisticas no paramétricas.

Toda la depuracién, codificacién y analisis descriptivo se realiz6 con el programa IBM SPSS
Statistics version 27.0, siguiendo los estdndares metodoldgicos para estudios clinicos y
psicolégicos con datos mixtos.

6.7.1. Hipotesis estadistica

La hipdtesis nula (HO) establece que no existe una correlacion significativa entre los
sintomas de TDAH en los padres y los sintomas de TDAH en los hijos. La hipdtesis
alternativa (H1) propone que si existe una correlacion significativa entre los sintomas de
TDAMH en padres e hijos.

6.7.2. Pruebas estadisticas

Una vez establecida la estructura y distribucion de los datos, se aplicaron pruebas estadisticas
especificas para responder los objetivos e hipotesis del estudio. La eleccion de dichas pruebas
se basé en la naturaleza de las variables y en la ausencia de normalidad identificada en los
puntajes de las escalas.

Para comparar los puntajes de sintomatologia de TDAH entre padres y madres se empled la
prueba U de Mann-Whitney, adecuada para muestras independientes y distribuciones no
paramétricas. Las asociaciones entre variables categéricas —como sexo, presencia de
ansiedad o depresion y estado de tratamiento— se evaluaron mediante la prueba de Chi-
cuadrado (y?).

Con el proposito de determinar la relacion entre la sintomatologia de los padres y la de sus
hijos, se utilizé el coeficiente de correlacion de Spearman (rho), apropiado para variables
ordinales y distribuciones no normales. Esta prueba permitié estimar la fuerza y direccién de
la asociacion entre los puntajes parentales (CAARS y ASRS) y los puntajes del nifio en los
contextos de hogar y escuela (Conners).




En todos los casos, se empled un nivel de significancia estadistica de p < 0.05 y un intervalo
de confianza del 95%, criterios necesarios para garantizar la validez de las inferencias
obtenidas.

7. LOGISTICA
7.1. Recursos Humanos

El estudio fue desarrollado y ejecutado por el investigador principal, residente de la
especialidad en Psiquiatria, quien se encargd de todas las etapas del proceso: disefio del
protocolo, elaboracion del material psicoeducativo, aplicacion de instrumentos, recoleccién
de datos y andlisis preliminar.

Se conto con la asesoria metodoldgica y clinica de docentes expertos en salud mental, quienes
orientaron la validez del disefio, la eleccion de instrumentos y la interpretacion de los
resultados. Ademas, durante las entrevistas y aplicacion de pruebas, se entregd el manual
psicoeducativo digital (“Paso a paso contigo: Manual para madres, padres y cuidadores de
infancias con TDAH”) elaborado por el investigador, destinado a padres de nifios con TDAH.
Este incluyé informacion clara sobre el trastorno, recomendaciones practicas de
acompafiamiento, y estrategias para mejorar la convivencia y el seguimiento terapéutico.

7.2. Recursos Materiales

Los recursos materiales utilizados fueron basicos pero suficientes para el desarrollo efectivo
del estudio:

o Laptop personal para el disefio de cuestionarios, almacenamiento de datos y analisis
estadistico.

o Cuestionarios diagndsticos impresos (CAARS, ASRS, PHQ-9, HADS, CPRSy CTRS).

o Material de oficina: hojas blancas, plumas, clips, grapas, carpetas, y etiquetas para
identificacion de cuestionarios.

e Acceso a internet: para realizacion y envio de formularios digitales y manual
psicoeducativo, respaldo de datos y comunicacion con asesores.

o Dispositivo USB o disco duro externo: para respaldo fisico seguro de la base de datos.

e Acceso a espacios fisicos dentro del Centro Estatal de Salud Mental de Puebla
(CESM), adecuados para la aplicacion de las pruebas en condiciones de privacidad,
tranquilidad y supervisién directa

7.3. Recursos financieros

El financiamiento del estudio provino de los recursos econdmicos propios del investigador
principal, obtenidos a través de la beca de especialidad médica otorgada por Servicios
Publicos de Salud IMSS Bienestar de Puebla. Con dichos fondos se cubrieron:

o Costos de impresion de cuestionarios y manuales.
o Material de papeleria general.
o Traslados necesarios




No se requirié apoyo financiero externo ni se realizé ningun tipo de pago o remuneracién a
los participantes. La participacion fue completamente voluntaria y se priorizd la
confidencialidad y el respeto ético en todo momento.

7.4. Cronograma de actividades
7.4.1. Gréfica de Gantt

ACTIVIDAD MARZO - SEP OCT 2024 - ABR - OCT- DIC 2024 - MAR
AGO 2024 2024 MAR 2025 SEP 2025 NOV 2025 FEB 2026 2026

REVISION BIBLIOGRAFICA X X X X X X

DISENO DEPROTOCOLO X X X

APROBACION DE X X

PROTOCOLO

IDENTIFICACION DE X X

PARTICIPANTES

APLICACION DE ESCALAS X X X

Y RECOLECCION DE DATOS

ANALISIS DE DATOS X X

PRELIMINARES

EVALUACION FINAL DE X X

RESULTADOS

REDACCION DE INFORME X X

FINAL

PRESENTACION Y DEFENSA X

DE TESIS

PUBLICACION DE X

RESULTADOS (OPCIONAL)

8. BIOETICA

Aprobacion del Comité de Etica: El protocolo se presentd ante el Comité de Etica del
Hospital psiquiatrico “Dr. Rafael Serrano” (HPDRS) y del Centro Estatal de Salud Mental
(CESM) en Puebla para su revision y aprobacion, conforme a los lineamientos éticos
establecidos. En todo momento, el proyecto se adherird a las normativas nacionales e
internacionales para la investigacion en salud.

Consentimiento Informado: Todos los participantes, tanto padres como nifios diagnosticados
con TDAH, deberan firmar un consentimiento informado previo a su inclusion en el estudio.
En el consentimiento, se indicara que los datos obtenidos seran tratados de manera
confidencial y que se preservara el anonimato de los participantes durante la recoleccién y
andlisis de datos. Ademas, se detallaran los procedimientos que se realizaran en caso de
efectos adversos derivados de la intervencion o evaluacion.

Estrategias para Manejo de Efectos Adversos: En el caso de que se identifiquen efectos
adversos derivados de las pruebas o intervenciones aplicadas, se estableceran procedimientos
inmediatos para la evaluacion y mitigacion de dichos efectos. Los participantes recibiran
atencién médica inmediata, si es necesario, y se les orientara sobre la consulta con
profesionales en salud.

Protocolos de Intervencion: Si los efectos adversos persisten o son graves, el participante
sera excluido del estudio y se tomara la decision de derivarlo a los servicios de salud




adecuados. Se proporcionaréd un seguimiento a cada caso de efecto adverso, garantizando que
la intervencion no cause dafio adicional al bienestar de los participantes.

Documentacion de Efectos Adversos: Cualquier efecto adverso serd documentado de forma
detallada, y los procedimientos para su manejo seran revisados por el Comité de Etica y el
personal médico responsable del estudio.

Proteccion de Datos y Confidencialidad: Se tomara especial cuidado en garantizar la
confidencialidad y proteccion de los datos personales, siguiendo las normativas sobre
privacidad y manejo de la informacion.

Cumplimiento de Normativas Internacionales y Nacionales:

e Codigo de Nuremberg: La investigacion se alineara con los principios éticos
establecidos en el Codigo de Niremberg (2008), que prohibe la experimentacion sin
el consentimiento libre e informado del sujeto de estudio y establece normas para el
manejo ético de los efectos adversos.

o Declaracion de Helsinki: La investigacion sera conducida bajo los lineamientos de la
Declaracion de Helsinki (Gltima modificacion en el Congreso de Tokio, 1983), que
establece que los procedimientos de investigacion deben ser disefiados para evitar o
minimizar los riesgos para los participantes.

o Informe Belmont: Se asegurara que la investigacion se realice de acuerdo con los
principios del Informe Belmont (1979), que se centra en la beneficencia, la justicia 'y
el respeto por la autonomia de los participantes.

e Ley General de Salud en Meéxico: EIl estudio se llevara a cabo conforme al
Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion, en los articulos
13, 14 (fracciones | y IV-VIII), 16, 17 (fraccion I1), 18, 20-23 que regulan la
investigacion cientifica y tecnoldgica en seres humanos, y establece que los estudios
de riesgo minimo deben cumplir con los méas altos estandares de seguridad y
proteccion.

e Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2007: EIl protocolo cumplird con los
criterios de la Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2007, que regula los
aspectos éticos, administrativos y metodoldgicos de los proyectos de investigacion en
salud, con énfasis en la proteccion de los sujetos humanos y en los procedimientos
para gestionar los efectos adversos.

Minimizacion de Riesgos: El estudio sera clasificado como de riesgo minimo segun las
normativas de la Ley General de Salud en México, y los procedimientos empleados en el
diagnoéstico del TDAH (como el uso de escalas diagndsticas y entrevistas clinicas) son no
invasivos. Sin embargo, se tendra especial atencidn a cualquier efecto adverso asociado con
el tratamiento farmacoldgico o psicoldgico que se pudiera recomendar como parte del manejo
del TDAH.




Beneficencia y Respeto a la Autonomia: Se garantizard que el bienestar de los participantes
sea la prioridad del estudio. En todo momento se respetara la autonomia de los participantes,
asegurandose de que puedan tomar decisiones informadas sobre su participacion en el
estudio, incluyendo su derecho a retirarse en cualquier momento sin que esto afecte su
atencion medica. Ademads, se garantizara que los beneficios potenciales de la investigacion
(por ejemplo, la mejora en los diagnosticos y tratamientos del TDAH) superen los riesgos.

Utilizacion de los Resultados: Los resultados obtenidos se utilizaran exclusivamente para la
tesis titulada “Correlacion de sintomas en el Trastorno por Déficit de Atencion e
Hiperactividad (TDAH) entre padres e hijos”, y como antecedentes para futuras
investigaciones sobre el manejo y tratamiento del TDAH en la poblacion infantil. Los
resultados se manejaran con la debida confidencialidad, y se publicardn de manera que no
identifiquen a los participantes.

9. RESULTADOS
9.1. Resultados generales

La muestra final del estudio estuvo conformada por 34 familias, lo que corresponde a un total
de 102 participantes, integrados por 68 adultos (34 madres y 34 padres) y 34 hijos
previamente diagnosticados con TDAH. El contacto inicial se establecié con 50 familias, de
las cuales Unicamente 34 completaron de manera satisfactoria el proceso de evaluacion, al
cumplir con la totalidad de los criterios de inclusion y exclusion establecidos, asi como con
la ratificacion del consentimiento informado.

Las familias que no fueron incluidas en el andlisis final fueron excluidas por incompletitud
de los cuestionarios, falta de seguimiento o por retiro voluntario del estudio. De esta manera,
la muestra final representa el total de casos con informacion completa y vélida para efectos
del analisis estadistico.

9.2. Caracteristicas sociodemograficas familiares

En relacidn con las caracteristicas sociodemograficas de las 34 familias participantes, se
observé que la mayoria de ellas radicaba en Puebla capital, correspondiente al 47.1% (n =
16), mientras que el 52.9% (n = 18) restante provenia de municipios aledafios al estado de
Puebla o de otras entidades federativas, concentrandose en zonas urbanas y semiurbanas.

Respecto al estado civil, se encontrd una distribucion similar entre las familias conformadas
por parejas en unién libre (50.0%, n = 17) y aquellas casadas (47.1%, n = 16), mientras que
Gnicamente el 2.9% (n = 1) de las familias correspondi6 a padres divorciados. En
concordancia con estos datos, el tipo de hogar predominante fue el hogar nuclear, presente
en el 82.4% (n = 28) de los casos, en contraste con el 17.6% (n = 6) correspondiente a hogares
extendidos.




En cuanto al nivel socioeconémico, la mayor proporcion de las familias se ubico en el nivel
medio (55.9%, n = 19), seguido del nivel medio-bajo (35.3%, n = 12). Los niveles bajo y
medio-alto representaron cada uno el 2.9% (n = 1) y el 5.9% (n = 2) respectivamente.

Finalmente, respecto al nimero de hijos por familia, el 48.5% (n = 33) reportd tener dos hijos,
sequido del 29.4% (n = 20) con un hijo, el 13.2% (n = 9) con tres hijos, el 7.4% (n = 5) con
cuatro hijos, y un 1.5% (n = 1) con siete hijos.

9.3. Datos individuales de padres y madres

La muestra adulta estuvo conformada por 34 madres y 34 padres, totalizando 68
participantes. La edad promedio de las madres fue de 36.1 afios (DE = 8.24), mientras que la
de los padres fue de 37.7 afios (DE = 8.15). El rango de edad global de los adultos oscilé
entre 21 y 65 afios.

En cuanto al nivel educativo, predomino la preparatoria/bachillerato (39.7%, n = 27), seguida
de la licenciatura (29.4%, n = 20) y la secundaria (14.7%, n = 10). Los niveles de técnico
(7.4%, n = 5), posgrado (7.4%, n = 5) y primaria (1.5%, n = 1) estuvieron representados en
menor proporcion.

Respecto al autorreporte de diagnostico psiquiatrico, el 88.2% (n = 30) de las madres y el
88.2% (n = 30) de los padres refiri6 no contar con un diagnostico previo. Los diagnosticos
reportados incluyeron trastorno depresivo mayor, trastorno de ansiedad generalizada y
TDAMH en la adultez, en proporciones reducidas.

Al evaluar la sintomatologia ansiosa mediante la escala HAD, se observé que el 64.7% (n =
44) de los participantes se ubicé en el rango de ansiedad probable, el 23.5% (n = 16) en el
rango dudoso, y unicamente el 11.8% (n = 8) en el rango de no caso.

Por otra parte, la sintomatologia depresiva evaluada mediante el PHQ-9 mostro que el 39.7%
(n = 27) present6 sintomas minimos, el 29.4% (n = 20) sintomas leves, el 19.1% (n = 13)
sintomas moderados, el 5.9% (n = 4) sintomas severos, y Unicamente el 5.9% (n = 4) no
presento sintomatologia depresiva.
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Figura 1. Clasificacion de ansiedad en padres segin HAD. Figura 2. Niveles de sintomatologia depresiva en padres segiin PHQ-9
La gréfica representa la proporcion de participantes clasificados como La grafica representa los niveles registrados de sintomas depresivos;
ansiedad probable (64.7%), ansiedad dudosa (23.5%) y no caso (11.8%) minimos 39.7%, leves 29.4%, moderados 19.1%, severos 5.9%, sin

Finalmente, respecto a la sintomatologia de TDAH en adultos, el puntaje promedio del
CAARS fue de 52.9 puntos (DE = 32.75), mientras que el puntaje promedio del ASRS fue
de 13.22 puntos (DE = 9.72), observandose una amplia dispersion de los valores en la

muestra.
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Figura3. Distribucion de los puntajes CAARS por sexo. Figura4. Distribucién de los puntajes ASRS por sexo.
Las distribuciones de hombres y mujeres son similares, con rangos Los puntajes muestran distribuciones semejantes entre hombres y
promedio cercanos (32.16 vs. 36.84), concordando con la ausencia de mujeres (34.68 vs. 34.32), consistentes con los resultados de la prueba U
diferencias significativas segdn la prueba U de Mann-Whitney (p > 0.05). de Mann-Whitney, que no identificé diferencias significativas (p > 0.05).

9.3.1. Subclasificacion por dominios

Se exploro la distribucién de sintomas especificos en los distintos dominios que evaltan los
instrumentos. Las escalas permiten desagregar la sintomatologia en cuatro areas principales:
inatencion y problemas de memoria, hiperactividad/inquietud, impulsividad/labilidad




emocional y autoconcepto negativo. Esta subclasificacion permitié obtener una vision méas
precisa de los patrones sintomaticos en los participantes adultos.

En el caso de las madres, el dominio con mayor puntuacion promedio fue el de inatencion y
problemas de memoria (M = 18.47, DE = 12.30), seguido por impulsividad/labilidad
emocional (M = 11.76, DE = 8.15) y hiperactividad/inquietud (M = 8.35, DE = 7.18). El
dominio de autoconcepto negativo mostré niveles moderados (M = 8.50, DE = 5.63).

En los padres, el puntaje promedio mas alto correspondié igualmente al dominio de
inatencion y problemas de memoria (M = 20.91, DE = 14.28), seguido de
hiperactividad/inquietud (M = 12.67, DE = 7.87) y impulsividad/labilidad emocional (M =
12.44, DE = 8.68). El dominio de autoconcepto negativo presento valores similares a los de
las madres (M = 7.50, DE = 5.64).

Comparacion de dominios CAARS entre madres y padres
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Figura 5. Comparacion de los puntajes
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9.4. Datos individuales de muestra infantil

La muestra infantil estuvo conformada por 34 menores correspondientes a las diadas
parentales incluidas en el estudio. La edad promedio de los menores fue de 8.6 afios (DE =
2.3), con un rango que oscilé entre 5 y 15 afios. En cuanto a la distribucion por sexo, se
observé un predominio masculino, con el 67.6% (n = 23) de los casos, frente al 32.4% (n =
11) de mujeres, proporcion consistente con la epidemiologia reportada del TDAH.

Respecto al grado escolar, la mayoria de los menores se encontraba cursando el nivel de
primaria (64.7%, n = 22), seguido de secundaria (32.4%, n = 11). Unicamente un caso (2.9%,
n = 1) correspondié al nivel preescolar.

Como criterio de inclusion en la muestra infantil, el 100% de los menores contaba con un
diagnodstico previo de TDAH, o sus variables diagnosticas, registrado en el expediente
clinico. En lo referente a la comorbilidad psiquiatrica, el 41.2% (n = 14) de la muestra infantil
presentd uno o mas diagndsticos adicionales al TDAH. Las comorbilidades mas frecuentes




correspondieron a trastornos del neurodesarrollo, trastornos de ansiedad, alteraciones
especificas del aprendizaje y dificultades conductuales.

En relacién con el abordaje terapéutico, se identificd que el 47.1% (n = 16) de los menores
no se encontraba bajo tratamiento psicofarmacolégico al momento de la evaluacion, el 47.1%
(n = 16) si recibia tratamiento farmacoldgico, y el 5.9% (n = 2) se encontraba Gnicamente en
tratamiento psicoterapéutico. Dentro del grupo que recibia tratamiento farmacoldgico, el
metilfenidato, en sus distintas presentaciones y dosificaciones, fue el farmaco mas
frecuentemente utilizado.

9.5. Relacidn de sintomas entre padres e hijos

El andlisis correlacional se realiz6 utilizando el coeficiente rho de Spearman entre los
puntajes de TDAH de los padres (CAARS y ASRS) y los puntajes obtenidos por los hijos en
la escala Conners, en sus versiones de hogar y escuela. Los resultados mostraron que, entre
todas las combinaciones evaluadas, Unicamente la sintomatologia reportada por los padres
varones presentd asociaciones estadisticamente significativas con los puntajes de TDAH de
los hijos.
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Figura6. Distribucion de los puntajes en Conners (hogar y escuela), CAARS y ASRS.

1) los puntajes de Conners Hogar tienden a ser mas altos que los de Conners Escuela; (2) en padres, CAARS muestra una gran dispersion
y presencia de valores atipicos, mientras que ASRS se concentra en rangos més bajos; (3) la variabilidad observada en ambas generaciones
apoya la pertinencia de analizar si existe una relacion entre los sintomas reportados por los padres y los observados en sus hijos.

De manera especifica, el puntaje CAARS del padre mostrdé una correlacion moderada y
significativa con los puntajes de Conners en el contexto del hogar (rho = 0.374, p = 0.029),
mientras que no se observaron correlaciones significativas con la puntuacion de Conners en




el contexto escolar (p = 0.474). Asimismo, el puntaje ASRS del padre también presentd una
correlacion significativa con Conners-hogar (rho = 0.346, p = 0.045), sin asociacién con la
puntuacion escolar (p = 0.830).

Por el contrario, los puntajes de CAARS y ASRS obtenidos por las madres no mostraron
correlaciones significativas con los puntajes de Conners en ninguno de los dos contextos
evaluados (hogar: p =0.126 y 0.312; escuela: p = 0.239 y 0.155, respectivamente).

Para estimar el poder explicativo de la sintomatologia paterna sobre los puntajes de Conners,
se realiz6 un anélisis de regresion lineal utilizando los rangos de ambas variables. El modelo
evidencié que el puntaje CAARS del padre explicé aproximadamente el 14 % de la
variabilidad en los puntajes de Conners-hogar (R? = 0.140, p = 0.029), lo cual coincide con
la magnitud de la correlacion observada.

Finalmente, se identificé una correlacion significativa entre las versiones escolar y de hogar
de la escala Conners (rho =0.427, p=0.012), indicando un grado de concordancia moderado
entre los reportes provenientes de ambos contextos.

En conjunto, los analisis muestran que la presencia y magnitud de los sintomas de TDAH
reportados por los padres varones se relaciona de manera significativa con la sintomatologia
observada en los hijos, mientras que los puntajes maternos no evidencian asociaciones
estadisticamente significativas dentro de los parametros evaluados.
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Figura8. Boxplots generales de variables sociodemograficas y clinicas.

Se muestran las distribuciones de edad y de los puntajes CAARS, ASRS y Conners, destacando la variabilidad observada en las escalas parentales e infantiles.




10. DISCUSION

El presente estudio tuvo como objetivo analizar la correlacion entre la sintomatologia de
TDAH en padres y en hijos previamente diagnosticados, asi como describir las caracteristicas
clinicas y sociodemogréficas de ambas poblaciones. Los resultados obtenidos confirman que
el TDAH se presenta dentro de un contexto familiar complejo, en el que convergen factores
genéticos, clinicos y psicosociales, tal como ha sido ampliamente documentado por la
literatura internacional (Faraone et al., 2021; L6pez-Martin et al., 2024; Uchida et al., 2021).
Uno de los hallazgos mas relevantes del estudio fue que, a pesar de que la mayoria de los
padres no reporté diagnostico psiquiatrico previo ni tratamiento farmacol6gico, una
proporcién considerable present6 sintomatologia ansiosa y depresiva clinicamente relevante,
evaluada mediante instrumentos estandarizados de tamizaje. Este patron es consistente con
lo descrito por estudios que sefialan que los padres de nifios con TDAH presentan con
frecuencia alteraciones emocionales subclinicas o no diagnosticadas, asociadas al estrés
parental cronico, a la sobrecarga del cuidado y a la propia vulnerabilidad psicopatolégica
(Havdahl et al., 2022; Mundal et al., 2021; Cherkasova et al., 2021).

Asimismo, los puntajes obtenidos en las escalas CAARS y ASRS evidencian la presencia de
sintomas de TDAH en un sector de la poblacion adulta evaluada, aun cuando estos no
contaran con un diagnostico formal. Este hallazgo coincide con multiples investigaciones
que han demostrado una alta frecuencia de sintomas actuales o retrospectivos de TDAH en
padres de nifios con este trastorno, lo que refuerza la hipdtesis de una transmision
intergeneracional del TDAH (Cortellazzo-Wiel et al., 2022; Vélez-van-Meerbeke et al.,
2017; Uchida et al., 2023).

En la poblacion infantil, todos los participantes presentaban un diagnéstico previo de TDAH
0 sus variables diagnosticas, observandose un predominio del sexo masculino, una alta
frecuencia de comorbilidades psiquiatricas y un porcentaje relevante de menores bajo
tratamiento farmacoldgico, predominantemente con metilfenidato. Estos hallazgos son
congruentes con la epidemiologia y el perfil clinico ampliamente descritos en la literatura,
que sefialan al TDAH como un trastorno del neurodesarrollo de curso crénico, alta
comorbilidad y frecuente necesidad de abordaje farmacoldgico (Faraone et al., 2021,
Claussen et al., 2022).

En conjunto, los resultados del presente estudio refuerzan la concepcion del TDAH como un
trastorno de agregacion familiar, en el que confluyen la vulnerabilidad genética, la
psicopatologia parental y el ambiente familiar. Esta interaccion ha sido demostrada por
estudios que documentan un mayor riesgo de TDAH en hijos de padres con TDAH (Uchida
et al., 2021; Lopez-Martin et al., 2024), asi como por investigaciones que sefialan que la
sintomatologia parental influye de manera directa en la expresion, evolucion y respuesta al
tratamiento del TDAH en los hijos (Park et al., 2017; Williamson et al., 2016).




10.1. sintomatologia en padres y madres

Uno de los hallazgos clinicamente més relevantes del presente estudio fue la alta prevalencia
de sintomatologia ansiosa y depresiva en los padres de nifios con TDAH, identificada
mediante instrumentos de tamizaje estandarizados (HAD y PHQ-9), a pesar de que la
mayoria de los participantes no reportd diagndstico psiquiatrico previo ni tratamiento
farmacoldgico. Esta discrepancia entre el autorreporte diagnostico y los resultados obtenidos
en escalas psicométricas sugiere la presencia de sintomatologia afectiva subclinica o no
diagnosticada, fendbmeno ampliamente documentado en cuidadores de nifios con trastornos
del neurodesarrollo.

La literatura ha sefialado de manera consistente que los padres de nifios con TDAH presentan
mayores niveles de ansiedad, depresion y malestar psicoldgico en comparacion con la
poblacién general, incluso cuando no cumplen criterios diagnosticos formales (Mundal et al.,
2021; Cherkasova et al., 2021). La elevada proporcion de padres clasificados en rangos de
ansiedad probable y sintomas depresivos leves a moderados en el presente estudio se alinea
con estos hallazgos y refuerza la nocion de que el impacto emocional de la crianza de un nifio
con TDAH suele manifestarse de manera progresiva y persistente.

Diversos estudios han sefialado que las demandas conductuales, académicas y emocionales
asociadas al TDAH infantil incrementan de forma significativa la carga psicolégica de los
cuidadores, favoreciendo la aparicion de sintomatologia ansiosa y depresiva (Park et al.,
2017; Huhdanpaa et al., 2021). En este contexto, la presencia de sintomas afectivos en los
padres no debe interpretarse Unicamente como una consecuencia del estrés ambiental, sino
también como un factor que puede influir activamente en la dindmica familiar y en la
expresion clinica del trastorno en el nifio.

Desde una perspectiva etioldgica mas amplia, la sintomatologia afectiva observada en los
padres podria reflejar, al menos en parte, una vulnerabilidad genética compartida. Estudios
recientes basados en modelos de riesgo poligénico han demostrado que la carga genética
asociada al TDAH en los padres se relaciona no solo con la transmision del trastorno a los
hijos, sino también con una mayor probabilidad de ansiedad y depresion en los propios
progenitores (Havdahl et al., 2022). Estos hallazgos respaldan un modelo de riesgo familiar
compartido, en el que el TDAH vy los trastornos afectivos coexisten dentro de un mismo
continuo psicopatoldgico.

Desde el punto de vista clinico, los resultados del presente estudio subrayan la importancia
de evaluar sistematicamente la salud mental de los padres como parte integral del abordaje
del nifio con TDAH. La evidencia sugiere que intervenciones dirigidas a los cuidadores,
particularmente aquellas de tipo psicoeducativo y familiar, contribuyen de manera
significativa a reducir la carga emocional parental y a mejorar el funcionamiento global del
sistema familiar (lyidobi et al., 2022; Wong et al., 2023).




Los puntajes obtenidos en las escalas CAARS y ASRS evidenciaron la presencia de
sintomatologia compatible con TDAH en una proporcion significativa de los padres
evaluados, aun cuando la mayoria no contaba con un diagnéstico formal del trastorno. Este
hallazgo es consistente con estudios previos que han documentado una elevada frecuencia de
sintomas actuales o persistentes de TDAH en padres de nifios diagnosticados, frecuentemente
no reconocidos en el ambito clinico (Cortellazzo-Wiel et al., 2022; Cherkasova et al., 2021).

La ausencia de diferencias estadisticamente significativas entre madres y padres en los
puntajes globales de TDAH coincide con la literatura que sefiala que, en la adultez, la
expresion general del trastorno tiende a ser comparable entre sexos, aunque con variaciones
en la manifestacion clinica especifica (Faraone et al., 2021). No obstante, el analisis por
dominios permiti6 identificar patrones sintomaticos diferenciados que aportan una
comprension mas fina del perfil clinico parental.

En ambos progenitores, el dominio de inatencion y problemas de memoria fue el que presentd
los puntajes promedio més elevados, lo que coincide con evidencia previa que sefiala que la
inatencidn constituye la dimension mas persistente del TDAH en la adultez (Uchida et al.,
2023). Este predominio resulta clinicamente relevante, ya que la inatencion parental se ha
asociado con dificultades en la organizacion, la supervision y la consistencia en las practicas
de crianza.

En los padres varones, ademas, se observaron puntajes relativamente mas altos en los
dominios de hiperactividad/inquietud e impulsividad/labilidad emocional, lo cual sugiere un
perfil sintomatico mas externalizante. Estudios previos han sefialado que este tipo de
sintomatologia se asocia con mayores dificultades en la regulacién emocional, la disciplina
y la interaccion padre-hijo, factores que pueden amplificar la expresion conductual del
TDAMH infantil (Williamson et al., 2016; Park et al., 2017).

En el caso de las madres, la subclasificacion por dominios mostrd un perfil caracterizado
principalmente por puntajes elevados en el dominio de inatencion y problemas de memoria,
seguido por impulsividad/labilidad emocional, mientras que la hiperactividad present6
valores relativamente menores. Este patron es congruente con lo descrito en la literatura sobre
la expresion del TDAH en mujeres adultas, donde predominan manifestaciones
internalizantes y cognitivas, con menor expresion conductual externa, lo que puede contribuir
a un menor reconocimiento clinico del trastorno (Faraone et al., 2021; Vélez-van-Meerbeke
et al., 2017).

Aunque en el presente estudio la sintomatologia materna no mostré asociaciones
estadisticamente significativas con los puntajes de TDAH de los hijos, su presencia resulta
clinicamente relevante. La inatencion y la labilidad emocional maternas pueden influir de
manera indirecta en la dindmica familiar, la organizacion del entorno y la respuesta a las
demandas del cuidado cotidiano, especialmente en contextos de alta carga emocional. Estos
hallazgos sugieren que la ausencia de correlaciones significativas no excluye un impacto




funcional relevante, sino que podria reflejar mecanismos de influencia mas sutiles o mediadas
por otros factores contextuales.

Por su parte, el dominio de autoconcepto negativo mostré valores moderados y similares
entre madres y padres, lo que podria reflejar el impacto acumulativo del funcionamiento
cotidiano con sintomas de TDAH no diagnosticados, asi como la presencia concomitante de
sintomatologia afectiva. Este hallazgo resulta congruente con estudios que han documentado
una mayor vulnerabilidad a la baja autoestima y al malestar emocional en adultos con TDAH,
particularmente cuando el trastorno no ha sido identificado ni tratado oportunamente (\Vélez-
van-Meerbeke et al., 2017).

En conjunto, la subclasificacion por dominios permite reforzar la concepcion del TDAH
parental como un fendmeno clinicamente heterogéneo, cuya expresion especifica puede
influir de manera diferencial en la dinamica familiar y en el desarrollo del nifio. Estos
hallazgos respaldan la necesidad de evaluaciones parentales méas detalladas, que consideren
no solo la presencia global de sintomas, sino también los dominios especificos
predominantes, como parte del abordaje integral del TDAH infantil.

10.2. Caracteristicas clinicas de los nifos con TDAH

En la muestra infantil del presente estudio se observd un claro predominio del sexo
masculino, hallazgo que coincide con la literatura internacional, la cual reporta una mayor
prevalencia del TDAH en varones durante la infancia, con una razon aproximada de 2-3:1
respecto a las mujeres (Faraone et al., 2021; Claussen et al., 2022). Esta diferencia por sexo
ha sido atribuida tanto a factores neurobioldgicos como a sesgos en la deteccion clinica, dado
que las nifias tienden a presentar con mayor frecuencia sintomas internalizantes y perfiles
predominantemente inatentos, lo que favorece el subdiagnostico.

Respecto a la edad, la media encontrada en este estudio se ubica dentro del rango tipico en el
que el TDAH suele manifestarse clinicamente de manera mas evidente en el ambito escolar,
particularmente durante la educacion primaria, etapa en la que se incrementan las demandas
atencionales, organizativas y conductuales (Faraone et al., 2021). Esto refuerza la nocién de
que el diagndstico del TDAH suele coincidir con el inicio de mayores exigencias académicas
y sociales.

En cuanto a la comorbilidad psiquiatrica, se identificO que un porcentaje relevante de los
menores presentaba al menos un diagndstico comdrbido, principalmente asociado a
trastornos del neurodesarrollo, ansiedad, dificultades especificas del aprendizaje y
alteraciones conductuales. Estos resultados son consistentes con numerosos estudios que
sefialan que entre el 60 % y 80 % de los nifios con TDAH presentan al menos un trastorno
comorbido a lo largo de su desarrollo (Faraone et al., 2021; Claussen et al., 2022). La
presencia de comorbilidad ha sido vinculada con un mayor deterioro funcional, mayor
severidad sintomatica, peor pronostico académico y mayor carga familiar.




Desde una perspectiva etiopatogénica, la alta frecuencia de comorbilidades en el TDAH se
explica por la existencia de vulnerabilidades neurobiol6gicas compartidas, asi como por la
influencia de factores genéticos y ambientales comunes (Lépez-Martin et al., 2024; Soto-
Vega et al., 2022). En este mismo sentido, estudios sobre desarrollo temprano han demostrado
que alteraciones en la regulacion emocional y atencional pueden observarse desde etapas
muy precoces en nifios con alto riesgo genético, incluso antes de que se establezca el
diagnoéstico formal de TDAH (Joseph et al., 2025).

En relacion con el tratamiento, se observé que cerca de la mitad de los menores se encontraba
bajo tratamiento psicofarmacoldgico, siendo el metilfenidato el farmaco mas frecuentemente
utilizado, lo cual es congruente con las guias clinicas nacionales e internacionales, que lo
consideran el tratamiento de primera linea para el TDAH en la infancia (Faraone et al., 2021).
No obstante, una proporcion importante de los nifios no recibia tratamiento farmacoldgico al
momento de la evaluacion, lo que puede explicarse por multiples factores, entre ellos la
variabilidad en la gravedad del trastorno, la presencia de comorbilidades, la resistencia
familiar al uso de farmacos o las limitaciones en el acceso a servicios especializados.

Diversos estudios han sefialado que el tratamiento del TDAH es mas efectivo cuando se
implementa desde un modelo multimodal, que combine intervencién farmacoldgica,
psicoeducacion y abordaje familiar (Wong et al., 2023; lyidobi et al., 2022). En este sentido,
la literatura ha demostrado que la sola intervencién farmacologica, aunque eficaz para la
reduccion de sintomas nucleares, es insuficiente para abordar las dificultades emocionales,
conductuales y familiares que acomparan al trastorno.

En conjunto, los hallazgos del presente estudio confirman que la poblacion infantil con
TDAH presenta un perfil clinico altamente complejo, caracterizado por predominio
masculino, elevada comorbilidad y necesidades terapéuticas multiples, lo que refuerza la
importancia de un abordaje clinico integral, individualizado y centrado no solo en el nifio,
sino también en su contexto familiar.

10.3. Relacion clinica entre padres e hijos

El analisis correlacional del presente estudio reveldé la existencia de una asociacion
significativa entre la sintomatologia de TDAH en los padres y la manifestacion de sintomas
en sus hijos, particularmente en el entorno familiar. Las escalas de autoinforme utilizadas en
adultos (CAARS y ASRS) mostraron una adecuada coherencia interna, lo que respalda la
confiabilidad del autoreporte en esta poblacion. De manera especifica, se identificd que
Unicamente los padres varones presentaron una correlacion moderada y estadisticamente
significativa con los sintomas de TDAH de sus hijos en el hogar (r = 0.374; p < 0.05),
explicando aproximadamente el 14 % de la variabilidad en la sintomatologia infantil. Este




hallazgo sugiere una influencia particularmente relevante del TDAH paterno en la conducta
de los hijos.

Estos resultados son congruentes con la evidencia que sefiala que los hijos de padres con
TDAH presentan un riesgo significativamente mayor de desarrollar el trastorno, tanto por la
via genética como por la influencia del entorno familiar (Uchida et al., 2021; Uchida et al.,
2023; Lopez-Martin et al., 2024). Meta-anélisis recientes han documentado que el TDAH
presenta un claro patrén de agregacion familiar, con tasas elevadas de transmisién
intergeneracional (Faraone et al., 2021; Vélez-van-Meerbeke et al., 2017).

La especificidad del hallazgo en los padres varones puede interpretarse desde distintos
enfoques. Desde la perspectiva genética, diversos estudios han planteado que la transmisién
del riesgo para TDAH puede verse modulada por la carga genética parental, la cual puede
expresarse de manera diferencial segun el progenitor (Uchida et al., 2023; Lopez-Martin et
al., 2024). Desde el enfoque psicosocial, investigaciones previas han demostrado que la
sintomatologia de TDAH en los padres se asocia con estilos de crianza mas inconsistentes,
mayor impulsividad en la disciplina y menor regulacién emocional, factores que influyen
directamente en la conducta del nifio (Park et al., 2017; Williamson et al., 2016).

En particular, Williamson et al. (2016) observaron que la inatencidén paterna se asocia de
manera significativa con mayores dificultades en la dindmica familiar y en la coparentalidad,
lo que puede amplificar la expresion conductual del TDAH en los hijos. Estos hallazgos
coinciden con lo encontrado en el presente estudio, donde la correlacién significativa se
concentré exclusivamente en los padres varones, mientras que la sintomatologia materna,
aungue internamente consistente, no mostrd una relacion estadisticamente significativa con
los sintomas infantiles.

Este patron diferencial también ha sido descrito en estudios previos, donde se ha observado
que, si bien ambos progenitores pueden presentar sintomatologia de TDAH, los mecanismos
de impacto sobre el nifio podrian variar en funcion del rol parental, el estilo de interaccion y
el tipo de sintomatologia predominante (Vélez-van-Meerbeke et al., 2017; Park et al., 2017).
Asimismo, se ha planteado que la influencia paterna podria estar mediada por factores
conductuales y ambientales especificos del entorno familiar, tales como la regulacién de
limites, la supervision y el manejo de la conducta disruptiva.

Adicionalmente, en el presente estudio se identificd una concordancia moderada entre los
reportes del hogar y de la escuela, lo que fortalece la validez contextual de los sintomas
observados en los menores. Este hallazgo coincide con la literatura que sefiala que, si bien el
TDAH puede manifestarse de manera diferencial segin el contexto, existe una estabilidad
moderada de los sintomas entre distintos entornos cuando el trastorno es clinicamente
significativo (Faraone et al., 2021; Claussen et al., 2022).




En conjunto, estos resultados refuerzan la concepcion del TDAH como un trastorno de origen
multifactorial e intergeneracional, en el que la psicopatologia parental, particularmente la del
padre, no solo representa un factor de riesgo genético, sino también un modulador ambiental
de la expresion sintomatica del nifio. Desde el punto de vista clinico, estos hallazgos subrayan
la importancia de evaluar sistematicamente la presencia de TDAH en ambos padres, pero
especialmente en los padres varones, como parte integral del abordaje diagnostico y
terapéutico del nifio con TDAH.

11. LIMITACIONES

Es fundamental enmarcar los resultados del presente estudio dentro de una serie de
limitaciones metodoldgicas y de alcance que deben ser consideradas cuidadosamente al
interpretar los hallazgos y al proyectar su validez externa. Una primera y significativa
restriccion radica en la técnica de muestreo no probabilistico por conveniencia empleada. La
seleccion de las familias se baso en su accesibilidad y disponibilidad, lo cual limita la
generalizacion de los resultados a la poblacion total de diadas parentales con hijos
diagnosticados con TDAH. Esta limitacion se ve acentuada por el tamafio reducido de la
muestra final (34 diadas parentales), lo que condiciona la potencia estadistica de los analisis
y la representatividad de las inferencias realizadas.

Otra limitacion relevante corresponde al disefio transversal del estudio. Al evaluar las
variables en un Unico momento temporal, no es posible establecer relaciones causales entre
la psicopatologia parental y la sintomatologia de TDAH en los hijos, sino Unicamente
asociaciones de tipo correlacional. Para comprender la evolucion de estas relaciones a lo
largo del tiempo, seria necesario implementar disefios longitudinales.

Adicionalmente, la dependencia del autorreporte en la recoleccion de datos, tanto para las
variables clinicas de los padres como para la informacion complementaria de los menores,
introduce un posible sesgo de informacion. El sesgo de deseabilidad social, asi como la
subjetividad en la percepcion del propio estado emocional o del comportamiento del hijo,
pueden influir en la precision de los datos obtenidos. Si bien se utilizaron instrumentos
estandarizados de tamizaje (CAARS, ASRS y Conners), estos no sustituyen una entrevista
clinica diagndstica, por lo que los resultados deben interpretarse como estimaciones de
sintomatologia y no como diagndsticos formales en la poblacién adulta.

Asimismo, la aplicacion de los instrumentos se realiz6 en mas de una fase debido a
diferencias en los tiempos de entrega por parte de las familias, lo que obligd a recuperar
informacion faltante mediante nuevos contactos y aplicaciones digitales. Esta modalidad de
recoleccion mixta (presencial y en linea) pudo introducir variaciones en la forma de respuesta
de algunos participantes.




En relacién con el analisis detallado de la sintomatologia por dominios en las escalas de
autorreporte para adultos, si bien fue posible obtener puntajes globales confiables, la
interpretacion clinica fina por subescalas se ve limitada por la falta de baremos normativos
completos para la poblacion estudiada, lo que restringe la precision en la caracterizacion
detallada de los perfiles sintomatoldgicos.

Finalmente, no fue posible controlar de manera exhaustiva algunas variables contextuales
potencialmente influyentes, como el nivel socioeconémico, el tipo y la adherencia al
tratamiento previo, la severidad de las comorbilidades psiquiatricas y otros factores
ambientales que podrian modular tanto la sintomatologia parental como la infantil.

A pesar de estas limitaciones, el estudio aporta evidencia relevante sobre la relacién
intergeneracional del TDAH en un contexto clinico real, sentando bases para futuras
investigaciones con muestras mas amplias, disefios longitudinales y abordajes clinicos méas
integrales.

12. PERSPECTIVAS A FUTURO

Los hallazgos del presente estudio abren diversas lineas de investigacion futuras que
permitiran profundizar en la comprension del desde un enfoque intergeneracional y
sistémico. En primer lugar, se considera fundamental la realizacion de estudios longitudinales
que permitan analizar la evolucion de la sintomatologia de TDAH en padres € hijos a lo largo
del tiempo, con el objetivo de identificar trayectorias de riesgo, factores protectores y
predictores de respuesta terapéutica.

Asimismo, futuras investigaciones deberan contemplar muestras de mayor tamafio y con
muestreo probabilistico, con el fin de aumentar la potencia estadistica y fortalecer la validez
externa de los resultados. Esto permitiria establecer comparaciones mas robustas entre
distintos perfiles clinicos parentales y su impacto en la expresion del TDAH infantil.

Se propone también la incorporacion de entrevistas clinicas estructuradas para la evaluacion
diagndstica tanto de los padres como de los hijos, lo que permitiria complementar los
instrumentos de tamizaje utilizados en el presente estudio y mejorar la precision diagnostica,
particularmente en la deteccion del TDAH en adultos.

Otra linea relevante de investigacion se orienta al analisis detallado de los perfiles
sintomatoldgicos por dominios clinicos (inatencion, hiperactividad e impulsividad) en padres
e hijos, a fin de explorar patrones especificos de transmision intergeneracional, asi como su
relacion con variables neuropsicoldgicas, conductuales y emocionales.

Desde el ambito de la intervencion, resultaria de gran interés el desarrollo y evaluacién de
programas de tratamiento multimodales dirigidos simultdneamente a padres e hijos, que




integren abordajes farmacologicos, psicoeducativos, psicoterapéuticos y de entrenamiento en
habilidades parentales, con el objetivo de mejorar el prondstico clinico y el funcionamiento
familiar global.

Finalmente, se sugiere que futuras investigaciones integren y exploren con mayor detalle
variables contextuales como nivel socioecondmico, estilos de crianza, calidad de vida
familiar, adherencia, tipo y eficacia al tratamiento, asi como redes de apoyo social, con el
fin de construir modelos explicativos mas amplios que permitan comprender el TDAH
dentro de un verdadero enfoque biopsicosocial.

13. CONCLUSIONES

El presente estudio permiti6 analizar la relacion entre la sintomatologia de TDAH en padres
y en hijos previamente diagnosticados, evidenciando que el TDAH constituye un trastorno
de clara agregacién familiar e intergeneracional. Los resultados muestran que, a pesar de la
baja tasa de diagnostico formal en la poblacidn adulta, una proporcion relevante de padres
presento sintomatologia compatible con TDAH, asi como sintomas ansiosos y depresivos
clinicamente significativos, lo que sugiere un importante subdiagndstico de la psicopatologia
parental.

En la poblacion infantil se confirmé un perfil clinico caracterizado por predominio del sexo
masculino, elevada frecuencia de comorbilidades psiquiatricas y una proporcion considerable
de menores bajo tratamiento farmacologico, principalmente con metilfenidato, lo que
concuerda con el perfil clinico reportado en la literatura.

Uno de los hallazgos centrales del estudio fue la existencia de una correlacion significativa
entre la sintomatologia de TDAH en los padres varones y los sintomas de los hijos en el
entorno familiar, lo que refuerza la hipotesis de una transmision intergeneracional del TDAH
mediada por factores genéticos y psicosociales. La ausencia de una correlacion significativa
con la sintomatologia materna sugiere la necesidad de seguir explorando los diferentes
mecanismos de influencia parental en la expresion clinica del trastorno.

En conjunto, los resultados obtenidos respaldan la importancia de concebir el TDAH desde
un enfoque clinico integral y familiar, en el que la evaluacidn sistematica de los padres, la
deteccidn temprana de su psicopatologia y la implementacion de intervenciones dirigidas al
sistema familiar constituyen elementos clave para optimizar el abordaje terapéutico de los
nifios con TDAH.

Finalmente, este estudio aporta evidencia relevante en el contexto clinico nacional sobre la
relacion entre TDAH parental e infantil, sentando bases para futuras investigaciones y para
el desarrollo de estrategias de intervencion mas completas, orientadas no solo al nifio, sino al
nacleo familiar en su totalidad.




14. ANEXOS
14.1. Definiciones operacionales

Variable Definicién operacional

Diagndstico confirmado por un especialista en paidopsiquiatria, con base en los
TDAH en nifios criterios diagnosticos del DSM-5 y la aplicacion de escalas estandarizadas
(CPRS y CTRS de Conners). Se registra como presente o ausente.

Medido a través de las escalas CAARS (Conners' Adult ADHD Rating Scales) y
Sintomas de TDAH ASRS (Adult ADHD Self-Report Scale). Se obtienen puntuaciones especificas
en padres de inatencion e hiperactividad/impulsividad, clasificadas por percentiles o puntos
de corte clinico.

Gravedad del TDAH Puntuacion total en CAARS y ASRS. Se categoriza en: leve, moderada o grave,
en padres seguln los rangos establecidos por los manuales respectivos.

Determinada con base en el juicio clinico especializado, apoyado en las
puntuaciones de las escalas CPRS (version padres) y CTRS (versidn maestros),
clasificadas segun rangos clinicos de severidad.

Gravedad del TDAH
en nifnos

Evaluadas mediante las escalas PHQ-9 (para sintomas depresivos) y HADS (para
sintomas de ansiedad). Un puntaje >10 en cada escala indica posible
comorbilidad clinica.

Comorbilidades en
padres

Nivel de  estrés Medido con la Escala de Estrés Percibido (PSS). Se clasificara en bajo (0-13),
parental moderado (14-26) o alto (27—40), segln la puntuacién obtenida.

Interaccion  padre- Evaluada a través de un cuestionario de interaccion familiar (si se aplico),
hijo categorizada en baja, media o alta calidad, con base en los puntajes obtenidos.

Adherencia al Autoevaluada en escala Likert de 1 a 5, donde 1 representa nula adherencia y 5

tratamiento (padrese , . . . .
.. (P maxima adherencia al tratamiento prescrito.
hijos)
Percepcion de ., . . " .
p Valoracion subjetiva de los padres sobre el tratamiento recibido, medida en una
efectividad del

. escala de Likert de 1 (muy inefectivo) a 5 (muy efectivo).
tratamiento

Tipo de tratamiento Clasificacion nominal basada en la modalidad del tratamiento (farmacoldgico,
recibido psicolégico, combinado o ninguno). Se obtiene por autorreporte.




14.2. Definiciones conceptuales

Término Definicion conceptual

Es un trastorno del neurodesarrollo caracterizado por un patrén
Trastorno por Déficit persistente de inatencion, hiperactividad y/o impulsividad que

de Atencion e interfiere con el funcionamiento o el desarrollo. Sus sintomas deben
Hiperactividad estar presentes antes de los 12 afios, observarse en al menos dos
(TDAH) contextos (como hogar y escuela), y no explicarse mejor por otro

trastorno mental. (American Psychiatric Association, 2022).

Se refiere a la dificultad para mantener la atencion, seguir
Sintomas de instrucciones, terminar tareas, organizar actividades y evitar
inatencion distracciones, de forma crénica y desproporcionada a la edad
evolutiva del individuo.

Comportamientos que incluyen exceso de movimiento, dificultad

Sintomas
. .. para permanecer quieto, hablar en exceso, interrumpir a otros, y
hiperactividad
. .. € actuar sin pensar. Se consideran clinicamente significativos cuando
impulsividad
afectan el rendimiento académico, social o laboral.
Presencia simultanea de uno o mas trastornos adicionales en un
. individuo que ya presenta un diagnostico principal. En el caso del
Comorbilidad que yap g P P

TDAMH, las comorbilidades mas comunes incluyen trastornos de
ansiedad, depresion y trastornos del aprendizaje.

Nivel de tension o sobrecarga psicologica que experimentan los
cuidadores en relacion con las demandas de la crianza,
especialmente cuando se enfrentan a conductas desafiantes
asociadas a trastornos del neurodesarrollo como el TDAH.

Estrés parental

Grado en el que el paciente (o cuidador) sigue las recomendaciones
médicas, terapéuticas o farmacologicas prescritas. En TDAH,
incluye la continuidad y constancia en el uso de medicamentos,
asistencia a sesiones terapéuticas y cumplimiento de indicaciones

Adherencia al
tratamiento

en el hogar.
Percepcién de Juicio subjetivo del paciente o cuidador respecto a la utilidad del
efectividad del tratamiento recibido para mejorar los sintomas, el funcionamiento
tratamiento diario o la calidad de vida.

Interaccion padre- Conjunto de conductas y procesos emocionales que ocurren entre
hijo un progenitor y su hijo, influyendo en el desarrollo psicoldgico,




Término

Prevalencia

Heredabilidad

Definicion conceptual

emocional y conductual de ambos. En el contexto del TDAH, estas
interacciones pueden moderar o exacerbar la expresion del
trastorno.

Proporcion de individuos en una poblacidn especifica que presenta
una condicion o enfermedad en un momento determinado. En este
estudio, hace referencia a la proporcion de padres con sintomas de
TDAH cuyos hijos también han sido diagnosticados.

Grado en que las diferencias individuales en un rasgo (como el
TDAMH) pueden atribuirse a factores genéticos. La heredabilidad del
TDAH es alta, estimandose entre el 70% y 80%, lo que implica una
fuerte transmision familiar del trastorno.




14.3. Formatos de captura de datos
14.3.1. Cuestionario de conducta de Conners para PADRES

Cuestionario de conducta de CONNERS para Padres
(C.C.L; Parent s Questionnaire, C. Keith Conners). Forma abreviada.

iNDICE DE HIPERACTIVIDAD PARA SER VALORADO POR LOS PADRES

Nada Poco Bastanie | Muocho

. Bs impulsivo, imitable.

2. Es llordn/a

3. Es méis movido de 1o normal.

4. No puede estarse quistof/a

5. Es destructor (ropas, juguetes, otros objetos ).

6. No acaba las cosas que empisza

7. Se distrae ficilmente, tiene escasa atencidn.

8. Cambia bruscament sus estados de dnimao.

9. Sus esfuerzos se frusiran ficilmente.

10. Suvele molestar frecuentemente a olros ninos.

TOTAL.......

Instrucciones:

= Asigne puntos a cada respuesta dzl modo siguiente:

NADA = 0 PUNTOS.
POCO = 1 FUNTO.

BASTANTE= 2 FUNTOS.
MUCHO = 3 PUNTOS

= Para obtenere] Indice de Déficit de Atencidn con Hiperactividad sume las puniuaciones oblenidas.
= Puntuacidn:

Para los NINOS entre los 6 — 11 afios: una puntuacidn =16 es sespecha de DEFICIT DE ATENCION
CON HIPERACTIVIDAL.

Para las NINAS entre los & — 11 anos: una puntuacidn >12 en Hiperactividad significa sospecha de
DEFICIT DE ATENCION CON HIPERACTIVIDALD.




14.3.2. Cuestionario de conducta de Conners para PROFESORES

Cuestionario de conducta de CONNERS para PROFESORES

(C.C.E.; Teacher s Questionnaire, C. Keith Conners). Forma abreviada

INDICE DE HIPERACTIVIDAD PARA SER VALORADO POR LOS PROFESORES

Nada Poco | Bastanie | Muocho

1. Tiene ex cesiva inguistud motora.

2. Tiena ex plosiones impradecibles de mal genio.

3. Se distrae facilments, iene escasa atencion.

4, Molesta frecuentementa a otros nifos.

5. Tieng aspecto enfadado, hurafo.

6. Cambia bruscamente sus estados de Snimo.

7. Intranquilo, siempre &n movimeento.

£. Es impulsivo e imitable.

9. No termina las tareas que empieza

10. Sus esfuerzos se frustran facilmenie.

TOTAL.......

Instrucciones:

= Asigne puntos a cada respuesta del modo siguiente:

NADA = 0 PUNTOS.
POCO = 1 PUNTO.

BASTANTE= 2 PUNTOS.
MUCHO= 3PUNTOS

= Para obiznerel indice de Déficit de Atencidn con Hiperactividad sume las puntuaciones obtenidas.
=  Puntuacidn:

Para los NINOS entre los & — 11 afos: una puntuacin =17 es sospecha de DEFICIT DE ATENCION
CON HIPERACTIVIDAD.

Para las NINAS entre los 6— 11 anos: una puntuacion =12 en Hiperactividad significa sospecha de
DEFICIT DE ATENCION CON HIPERACTIVIDAD.




14.3.3. Cuestionario de conductas en la ESCUELA

CUESTIONARIO DE CONDUCTA EN LA ESCUELA
(C.C.E.; Teacher s Questionnaire, C. Keith Conners). Forma abreviada.

[Jtilizar este cuestionario para obtener una descripcion de las conductas de los alumnos. Los datos
obtenidos deben trasladarse a la tabla diagndstica del DSM-TV.

Descriptores

Nada
BOLH
Bastante
Mucho

. Tiene ex cesiva inguieind motora.

. Emite somdos molestos en sibuaciones inapropiadas.
. Exipe inmediata satisfaccion de sus demandas

S& cOMPOTta COn AIogancia, es iMmespetuoso.

. Tiene ex plosionas impredacibles de mal penio.

. Es susceptible, demasiado sensible a la critica

. Se distras facilments, escasa atencidn.

. Molesta frecuentemenie a olros ninos.

. Estd en las nubes, ensimismado.

10. Twene aspecto enfadado, hurano.

11. Cambia bruscamente sus estados de dmimo

12, Dhscute v pelea por cualquessr cosa.

13. Twene actitud timada v sumisa ante los adultos,

14, Intrangquilo, si2mpre en movimiento,

15. Es impulsivo e imitable.

16. Exige excesivas alenciones del profesor.

17. Es mal aceptado en el grupo.

18. Se daja dinigir por otros nifios,

19. No tizne senfido de las reglas del “juego limpio™.
2. Carece de aptitudes para el liderazmo.

21. No lermina las tareas que empisza.

22, Su conducta es inmadura para su edad.

23. Niega sus ermores o culpa a los demds.

24, No se lleva bien con la mayoria de sus companeros.
25, Twene dificultad para las actividades cooperativas.
26. Sus esfuerzos se frustran fAcilmenie, es inconstante.
7. Acepia mal las indicaciones del profesor.

25, Tiene dificultades de aprendizaje escolar.
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14.3.4. Cuestionario de conductas en el HOGAR

CUESTIONARIO DE CONDUCTA EN EL HOGAR
(C.C.L; Parent’ s Questionnaire, C. Keith Conners). Forma abreviada,

Utilizar esie cuestionario pard oblener una descripcidn de las conductas de los alumnos. Los datos
obtenidos deben trasladarse a la tabla diagnostica dal DSM-IV.

Descriptores

Nada
Poscos
Bas tanile
Mucho

Se manosea los dedos, ufas, pelo, ropa.

Trala imespeiuosaments a personas mayores
Tiene dificultad para hacer o mantener amistades,
Es impulsivo, irmitable.

{Jmere controlar y dirigir en cualquier situacicn.
6. Se chupa el dedo, la ropa o las mantas.

7. Es llordn.

8. Es desparbado en su pore exemo.

9. Estd en las nubes, ensimismado.

10, Tiene dificultad para aprender.

11. Es mds movido de lo normal.

12. Es miedoso.

13. No puaede estarse quieto.

14. Es destmictor (ropas, juguates, otros objetos).

15. E= mentiroso.

16. Es mtraido, timdo.

17. Causa mds problemas que otro de su misma edad.
18. Su lenguaje es inmadur para su edad.

19. Nizpga sus ermoms o echa 1a culta a otros.

20. Es discutidor.

21. Es hurano, cope berrinches.

22, Roba cosas o dinero en casa o fuera

23. Es desobadientz, obedece con daspana.

24, | e preocupa excesivamente estar solo, la enfermedad.
25. No acaba las cosas que empieza
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CUESTIONARIO DE CONDUCTA EN EL HOGAR

(Continuacion)
(C.C.1; Parent s Questionnaire, C. Keith Conners). Forma abreviada.

Posci

Descriptores

Mada
I s L e
Mucho

26. Es susceplible, se “pica™ fAcilmenie.

27. Tiende a dominar, &s un “maton™.

23, Hace movimientos repelitivos durants ratos.

20, Es aveces creel con los animalas o minos peguenos.
30. Pide avuda v seguridad como si fusse mads pegueno.
31. Se distrae ficilmente, escasa atencitn.

32, Le duele 1a cabeza frecuentemente.

33. Cambia bruscamente sus estados de dmimo.

34. No acepla restricciones o reglamentos, desobediente.
35, Se pelea con mucha frecuencia por cualqueet motivo
36, No se lleva bien con sus hermanos.

37. Sus esfuerros s2 frustran facilmenia, es inconsianie.
38, Svele molestar frecuentements a otros NiNos,

39, Habitualmente 25 un nifio triste,

40. Tieng poco apetito, caprichoso con las comidas.

41. Se queja de dolores de vientre.

42, Tene trastomos de suefio.

43. Teene olros tipos de dolores.

44, Tiene vémitos con cieria frecuencia.

45, Se siente marginado o engafado en su famalia.

46. Suele serexaperado, “fardon™

47. Deja que le manipulen o abusen de &L

43. No controla bien el pis o tiene dificultades de defecacidn.




14.3.5. Escala de autoevaluacion del TDAH en adultos - Adult ADHD Rating
Scale (ASRS)

11.3. Escala de Autoevaluacion del TDAH en Adultos
(Adult ADHD Rating Scale)

Nombre y Apellidos: Fecha:_ [/

Por favor, circule el nikmero al lado de cada item que mejor describa su comportamiento durante lospasados 6 meses.

Nunca o Algunas Muy
casi nunca FECes Frecuentemente frecuentemente

1. Al hacer mi trabajo no logro fijar mi atencion en los o . - -
detalles o cometo errores por no tener cuidado

2. Meneo las manos o los pies 0 me muevo 0 1 3 3
constantemente en mi asiento

3. Tengo dificultad para sostener mi atencién en las 1] 0 - -
tareas o en las actividades de diversion

4. Me levanto del asiento en situaciones en donde se 0 1 3 3
espera que permanezca sentado

5. Mo presto atencidn cuando se me habla directamente o 1 2 3

&. Me siento Inquicto o 1 2 3

7. No sigo instrucciones de principio a fin y no termino o 1 3 3

el trabajo asignado

&. Tengo dificultades para llevar a cabo actividades en
mi tiempo libre de manera calmada o para hacer cosas [i] 1 2 3
divertidas tranquilamente

9. Tengo dificultad para organizar las tareas y actividades /] 1 2 3
10. Me siento comee si tuviese que “maverme o 1 3 3
continuamente” o “como si me empujara un motor”
11. Me disgusta, evito o estoy reticente a llevar a cabo
- X X L] 1 2 3
trabajo que requiera esfuerzo mentzl sostenido
12. Hablo en exceso 0 1 2 3
13. Pierdo cosas que son necesarias para [levar a cabo o . - -
tareas o actividades
14. Contesto abruptamente antes de que otros terminen
L] 1 2 3
de hacerme la pregunta
15. Me distraigo ficilmente 0 1 2 3
16. Tengo dificultad para esperar mi tumo (1] 1 2 3
17. Soy olvidadizo en las actividades diarias 0 1 z 3
18. Interrumpo a los demads o soy entrometido 0 1 2 3

11. Instrumentos de evaluacion para el trastorno por daficit de atencidn con hipsractividad del aduitc 495




14.3.6. Escala de Conners para la evaluacion del TDAH del adulto (CAARS -
Autoinforme: Version Larga)(Conners Adult ADHD Rating Scale,
CAARS-S:L)

11.4. Escala de Conners para la Evaluacion del TDAH del Adulio
(CAARS-Autoinforme: Version Larga) (Conners Adult ADHD -
Rating Scale, CAARS-5:L)

Nombre y Apellidos: Sexo: _ H .|
Fecha: ¢ [ Fechadehoy: ¢ /(
Instrucciones: A continuacion hay una serie de items relacionados con conductas y problemas que a veces pueden tener los
adultos. Por favor, lea cada uno de ellos y decida con qué frecuencia le ha ocurride dicho comportamiento recientemente. Haga
un circulo sobre la respuesta mis adecuada, usando la escala siguiente: 0= Mo es verdad (nunca, rara vez): 1= Algo certo (en
ocasiones); 2= Bastante cierto (a menudo); 3= Muy derto (muy frecuente). Por favor, responda a todos los enunciados.
Mo es verdad Bastante Muy cierto
(Munca,rara  Algo cierio cierto {Mury
ver) (Encasiones) (A menudo) frecuente)
1. Me gusta hacer actividades movidas 0 1 2 3
% ]E.xtmv'ju uhjm.ns.n.i.j-:csar.jo; para ts.n:a.s o actividades (por ll 1 - :
ejemplo, notas, lapices, libros o material)
3. Mo planifico las cosas con antelacidn /] 1 2 3
4. Suelto lo primero que se me pasa por la cabera /] 1 2 3
5. Soy temerario, me arriesgo 0 1 2 3
6. Me desanimo 0 1 2 3
7. No acabo las cosas que empiezo /] 1 2 3
8. Me frustro con facilidad 0 1 2 3
4. Hablo demasiado 0 1 2 3
10. Estoy siempre en marcha, como si tuviera un motor ] 1 2 3
11. 5oy desorganizado 0 1 2 3
12. ¥igo las cosas sin pensar 0 1 2 3
13. Me cuesta estar en un mismo sitio durante muecho tempo /] 1 2 3
14. Tengo dificultades para realizar actividades de ocio con
tranguilidad ! ! : :
15. Mo tengo confianza en mi mismo ] 1 2 3
1&6. Me cuesta seguir el hilo de varias cosas a la vez 0 1 2 3
17. Sij:.m'prc estoy moviéndome incluso cuando deberia estar o 1 - :
quieto
18. Tengo dificultades para recordar las cosas /] 1 2 3
19. Tengo mucho genio / pierdo los estribos con facilidad 0 1 2 3
20. Me aburro con facilidad 0 1 2 3
21. Me levanto del asiento cuando no deberia hacerlo 0 1 2 3
12. Tengo dificultades para hacer cola o esperar mi turno /] 1 2 3
13. Todavia tengo rabietas 0 1 2 3
24. Tengo problemas para mantener la atencién cuando trabajo 1] 1 2 3
25. Busco hacer actividades excitantes y de riesgo 0 1 2 3

11. Instrumenfos de evaluacion para el trastorno por daficit de atencidn con hiperactividad del aduito 406




11.4. E=zcala de Conners para la Evaluacién del TDAH del Adulto
(CAARS-Autoinforme: Version Larga) (Connars Adult ADHD 2
Rating Scale, CAARS-5S:L)

26. Evito nueves retos porque no confio en mis capacidades 0 1 2 3
17. Me siento inquieto por dentro incluso cuando estoy
. ! [i] 1 2 3
sentado sin moverme
28, Las cosas que veo uoigo me distraen de lo que estoy 0 1 3 3
haciendo
29, oy olvidadizo en las actividades cotidianas 1] 1 2 3
3. Muchas cosas me alteran con facilidad 1] 1 2 3
31. Mo me gustan las actividades tranguilas y de reflexion o de B - : B
pensar sobre mi mismo {introspeccicn)
32. Pierdo cosas que necesito 0 1 2 3
33. Tengo problemas para escuchar lo que otras personas estin
s [i] 1 2 3
diciendo
34. Rindo por debajo de mis posibilidades 0 1 2 3
35. Interrumpo a los demids cuando hablan 0 1 2 3
36. Cambio de planes o de trabajos dejéndolos & medias 1] 1 2 3
37. Actio correctamente de cara a los demiés pero por dentro 0 1 3 3
me siento inseguro de mi mismo
38. Estoy siempre en marcha i} 1 2 3
39. Hago comentarios u observaciones que me gustaria no 0 1 3 3
haber hecho
40. Mo puedo acabar las cozas a no ser que tenga una fecha 0 1 3 3
limite improrrogable
41. Muevo en excess MAnos o Pies, 0 Me FemuEeyo en mi 0 1 3 3
asiento
42, Cometo errores por descuido o no presto atencion a los
[i] 1 2 3
detalles
43. Ofendo a los demds sin querer 1] 1 2 3
44. Tengo problemas para empezar una tarea 0 1 2 3
45, Interrumpo o me inmiscuyo en las actividades de los otros 0 1 2 3
46. Me supone un gran esfuerzo estar sentado quieto 0 1 2 3
47. Tengo cambins de humor impredecibles /] 1 2 3
48. No me gustan los deberes o actividades laborales en los que o 1 2 3
tenga que pensar mucho
44, Me distraigo durante las actividades cotidianas /] 1 2 3
5. Soy inquieto, siempre estoy en movimiento, hiperactivo i} 1 2 3
51. Dependo de los demis para mantener mi vida ordenada y 0 1 3 3
para atender a los detalles
52. Molesto a los demis sin querer (1] 1 2 3
53. En ocasiones focalizo tanto la atencidn en detalles que
no me doy cuenta de nada mds; en otras ocasiones, mi (1] 1 2 3
atencidn es tan dispersa que todo me distrae
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11.4. Escala de Conners para la Evaluacion del TDAH del Adulto
[CAARS-Autoinforme: Version Larga) (Conners Adult ADHD q
Rating Scale, CAARS-S:L)

54. No paro quieto, jugueted con manos o pies 0 1 2 3
55. Mo puedo mantener la atencion en algo que no sea 0 1 3 3
realmente interesante
56. Dwesearia tener mis confianza en mis capacidades (1] 1 2 3
57. Mo puedo estar sentado quieto durante mucho tiempo 0 1 2 3
58. Respondo antes de que se acabe de hacer la pregunta 0 1 2 3
59. Prefiero estar activo y en movimiento mds que quedarme 0 1 3 3
en un nico sitio
&0. Tengo problemas para acabar las actividades escolares o las
1] 1 2 3
tareas laborales
&l. Soy irritable 1] 1 2 3
&2, Interrumpo a los demis cuando estin trabajando o jugando 0 1 2 3
63. Mis fracasos anteriores hacen que me cueste confiar en mi 0 1 2 5
Mismo
&4. Me distraigo con las cosas que ocurren a mi alrededor 0 1 2 3
65. Tengo problemas para organizar mis tareas y actividades 1] 1 2 3
&6, Calcwlo mal cudnto tardaré en hacer una cosa o ir a un sitio 0 1 2 3

Traduccitn y adaptacitn de Departament de Personalitat, Avaliacid i Tracament Psicolagic. Faculiat de Pecologia. Universitat de Barceloma (2003) ¢
Servel de Piquiatria, Hospital Universitar de la Vall SHebron.

Adapted and reproduced by special permisson from the Publichess, Mudti-Health Systems, inc, from the Commers Adult ADHID Rating Scales (CAARS).
Copyright @ by C. Keith Conmers. Multi-Henlth Systems nc., 1999,
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14.3.7. Cuestionario de Salud del paciente — 9 (Patient Health Questionnaire,
PHQ-9)

6.1.8. Cuestionario de Salud del Paciente - 9
(Patient Health Questionnaire, PHQ-9)

tDurante las dltimas 2 semanas ;con qué frecuencia le ha afectado alguno de los . Misdela . .
. Varios ) Casi cada
siguientes problemas? HNunca di mitad de dia
{Para indicar su respuesta rodee el nimero con un circulo) los dias
1. Poco interés o alegria por hacer cosas 0 1 2 3
2. Sensacion de estar decaidp, deprimido o desesperanzado [i] 1 2 3
3. Problemas para quedarse dormido, para seguir durmiendo o dormir demasiado 0 1 2 3
4. Sensacion de cansancio o de tener poca energia 0 1 2 3
5. Poco apetito o comer demasiado [i] 1 2 3
&. Sentirse mal consige mismo; sentir que es un fracasade o que ha decepcionado a o " 3 3
su familia o a si mismo
7. Problemas para concentrarse en alge, como leer el periddico o ver la televisidn [i] 1 2 3

&. Mowverse o hablar tan despacio que los demés pueden haberlo notado. O lo
contrario: estar tan inguieto o agitade que se ha estado moviendo de un lado a 0 1 2 3
otro més de lo habitual

9. Pensamientos de que estaria mejor muerto o de querer hacerse dafio de algin modo 0 1 2 3

SUBTOTALES 1] + + +

5i ha marcado alguno de los problemas de este cuestionario, jhasta qué punto estos problemas le han creado dificultades para
hacer su trabajo, ocuparse de la casa o relacionarse con bos demis?

Minguna Algunas Muchas Muchisimas
dificultad dificultades dificultades dificultades
O m] m} u]
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14.3.8. Escala Hospitalaria de ansiedad y Depresion (Hospital Anxiety and
Depression scale, HADS)

6.2.5. Escala Hospitalaria de Ansiedad y Depresidn
(Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS)

Los médicos conocen la importancia de los factores emocionales en la mayoria de enfermedades. Si el médico sabe cuil es el estado
emocional del paciente puede prestarke entonces mejor aynda.

Este cuestionario ha sido confeccionado para ayndar a que su médico sepa como se siente usted afectiva y emocionalmente. No es
preciso que preste atencién a los mimeros que aparecen a la izquierda. Lea cada pregunta y subraye la respuesta que nsted considere
que coincide con su propic estado emocional en la dltima semana.

N es necesario que piense mucho tiempo cada respuesta; en este cuestionario las respuestas espontineas tienen mis valor que las
que s¢ piensan mucho.

Al Me siento tensofa o nervioso/a:
3. Casi todo el dia
2. Gran parte del dia
1. Devez en cuando
0. Nunca

=]

. Sigo disfratando de las cosas como siempre:
. Ciertamente, igual que antes

- Mo tanto como antes

. Solamente un poco

. Yano disfruto con nada

=

L b =

A.2. Siento una especie de temor como si algo malo fuera a suceder:
. Si, ¥y muy intenso

. 5i, pero no My intenso

. 5i, pero no me preccupa

. Mo siento nada de eso

[

—

(=1

.2, Soy capaz de reirme y ver el lado gracioso de las cosas:
. Ignal que siempre

. Actualmente, algo menos

_ Actnalmente, mucho menos

3. Actnalmente, en absolhito

=

[

A3, Tengo la cabeza llena de preccupaciones:
3. Casi todo el dia
2. Gran parte del dia
1. Devez en cuando
0. Nunca

3. Me siento alegre:
3. Nunca
2. Muy pocas veces
1. En algunas ocasiones
0. Gran parte del dia

Ad. Soy capaz de permanecer sentado/a tranguilo/a v relajadofa:
. Siempre

A menudo

. Raras veces

. Nunca

=]

L b

D4, Me siento lento/a y torpe:
. Gran parte del dia

. A menudo

- A veces

Nunca

L

— a2

e

A5, Experimento una desagradable sensacidn de «nervios y hormigueoss en el estdmago:
. Nunca

. S6lo en algunas ocasiones

A menudo

3. Muy a menudo

(=1

-
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6.2.5. Escala Hospitalaria de Ansiedad y Depresitn
(Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS) 2

5. He perdido el interés por mi aspecto personal:
3. Completamente
2. No me cuido como deberia hacerlo
1. Es posible que no me cuide como debiera
0. Me cnido como siempre lo he hecho

At Me siento inguieto/a como si no pudiera parar de moverme:
3. Realmente mucho
2. Bastante
1. Mo mucho
0. En absolato

6. Espero las cosas con ilesidn:
0. Como siempre
1. Algo menos que antes
2. Mucho menos que antes
3. En absolato

A.7. Experimento de repente sensaciones de gran angustia o temor:
3. Muy a menudo
2. Con cierta frecuencia
1. Raramente
0. Munca

7. Sov capaz de disfrutar con un buen libro o con un buen programa de radio o television:
0. A menudo
1. Alganas veces
2. Pocas veces
3. Casi nunca
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14.3.9. Manual psicoeducativo - Paso a paso contigo “Manual para madres,
padres y cuidadores de infancias con TDAH”

14.3.10. Formatos de consentimiento informado

CONSENTIMIENTO INFORMADO
PARA LA EVALUACION DE SINTOMAS DEL TRASTORNO POR DEFICIT




DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD EN PADRES DE NINOS YA
DIAGNOSTICADOS CON EL MISMO

Heroica Puebla de Zaragoza, a:

Folio:
PROYECTO: “Correlacién de sintomas del trastorno por déficit de atencion e
hiperactividad (TDAH) entre padres e hijos”
INSTITUCION: Centro Estatal de Salud Mental (CESM), Paidopsiquiatria
Investigador principal: Carlo Giovanni Torres Salcedo

Contacto del Investigador: torressalcedocarlo@gmail.com, Tel: 3324587569

Objetivo del Estudio:

El propdsito de este estudio es evaluar la presencia de sintomas de inatencidn, hiperactividad
y/o impulsividad en padres cuyos hijos han sido diagnosticados con Trastorno TDAH. Para
ello, se aplicaran las escalas HAD, PHQ-9, Conners para padres y profesores, CAARS y
ASRS. Los resultados permitiran determinar la correlacion de sintomas entre padres e hijos,
aportando informacidn relevante para entender las bases genéticas y ambientales del TDAH
y su transmision intergeneracional.

Procedimiento:

e Escalas HAD y PHQ-9: Evaluacién del estado emocional, incluyendo sintomas de
ansiedad y depresion.

o Escalas Conners para Padres y Profesores: Identificacion de sintomas conductuales y
emocionales de los nifios en diferentes contextos.

o Escalas CAARS y ASRS: Evaluacion de sintomas relacionados con el TDAH en
adultos.

La aplicacion de estas pruebas se realizard durante su visita al CESM, con una duracion total
estimada de 45 a 60 minutos. En caso de experimentar malestar emocional, podra interrumpir
su participacién en cualquier momento. Se le proporcionara apoyo psicologico si lo requiere.

Riesgos y Posibles Incomodidades:

e Riesgo Psicoldgico: Puede experimentar incomodidad emocional al responder
preguntas sobre salud mental. Se ofrecera apoyo psicologico si es necesario.

e Riesgo de Privacidad: Se asignara un codigo a cada participante para garantizar la
confidencialidad de los datos, los cuales se almacenaran de forma segura.

e Riesgo de Tiempo: La duracion del estudio podria percibirse como una carga. Se
procurara que el proceso sea eficiente.

Beneficios Potenciales:

o Directos: En caso de detectarse sintomas relevantes, se ofrecera derivacion para
evaluacion y tratamiento en el CESM u otras instituciones de salud.

e Indirectos y Sociales: Contribuir al conocimiento sobre la transmisién
intergeneracional del TDAH, lo que podria influir positivamente en su manejo
clinico y en politicas de salud mental.

Confidencialidad:



mailto:torressalcedocarlo@gmail.com

Toda la informacion recopilada sera estrictamente confidencial, identificada mediante
cddigos numeéricos. Los datos se almacenaran en servidores seguros y se destruiran una vez
finalizado el estudio. Solo el equipo de investigacion tendra acceso a esta informacion.

Participacion Voluntaria y Derecho a Retiro:

Su participacion es completamente voluntaria. Puede retirarse en cualquier momento sin
que esto afecte su atencién médica ni su relacion con los servicios del CESM.

Declaracion de Consentimiento:

YO, 1
he leido y comprendido la informacion proporcionada en esta carta. Se me ha explicado el
estudio en detalle, he hecho preguntas y se me han respondido satisfactoriamente. Entiendo
los riesgos, beneficios y mi derecho a retirarme en cualquier momento sin repercusiones.

Estoy de acuerdo en participar en este estudio.

Nombre del Participante:
Firma:
Fecha:

Testigos:

TESTIGO 1
Nombre:
Firma:

Fecha y Hora:
Relacion con el participante:

TESTIGO 2
Nombre:
Firma:

Fecha y Hora:
Relacion con el participante:
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