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ARTICULO ORIGINAL

LABURPENA

Honako hau da ikerketaren helburua: Arreta
Gabeziaren Nahasmenduan —hiperaktibitatearekin
edo gabe— (AGHN), familia-testuinguruan
dauden aldeak eta korrelazioak baloratzea, umeak
eta bi gurasoek emandako informazioa kontuan
hartuta. EAEko 184 familia-taldek hartu dute
parte: 43 familiatan AGHN kliniko bat duen
adingabea diagnostikatuta dute, eta 141 familia
kontrolerako taldetzat hartu dira (arauzko
lagina). Familia guztiek EDAH eta ASRS-v 1
eskala autoezarriak betetzen dituzte. Azterketa
estatistikoan alde nabarmenak antzeman dira talde
Klinikoan, gaixoaren adinaren, sexuaren eta maila
akademikoaren aldagaietan. Talde klinikoan nahiz
kontrolerako taldean, AGHNren prebalentziari eta
adierazgarritasun klinikoari buruzko informazioa
baldintzatuta dago, informatzailea aita, ama edota
seme-alaba den erreparatuta. Bat-etortze handiagoa
dago gurasoen artean ematen duten informazioan,
gurasoen eta adingabeen artean emandakoan baino.
Hori lagin Klinikoan nahiz arauzko laginean, bietan
gertatzen da. Era berean, quraso informatzaileak ere
AGHNTren sintomak baditu, kontrolerako laginean
prebalentziaren gainestimazioa egiteko joera
izaten da. Talde klinikoan, gurasoak AGHNren
sintomak baditu, EDAH erabiliz, seme-alaben
artean halakorik gertatzeko aukera gutxiesteko
joera izaten da.

GAKO-HITZAK
Arreta Gabeziaren Nahasmendua,
hiperaktibitatearekin edo gabe (AGHN)
Prebalentzia. Familia-inguruarekiko harremanak.

RESUMEN

El objetivo del estudio es valorar las diferen-
cias y correlaciones en el Trastorno por Déficit de
Atencién con/sin Hiperactividad (TDAH) dentro
del contexto familiar, analizando la informacion
aportada por el nifio/a afecto y ambos progenitores.
Participan 184 grupos familiares de la Comunidad
Auténoma Vasca: 43 familias con un menor diag-
nosticado por un clinico de TDAH y 141 como
grupos controles (muestra normativa). Todos ellos
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cumplimentan las escalas autoaplicadas EDAH y
ASRS-v.1. En el andlisis estadistico se aprecian
diferencias significativas para el grupo clinico en
las variables de edad del paciente, sexo y curso aca-
démico. La informacion sobre prevalencia y expresi-
vidad clinica del TDAH, tanto en el grupo clinico
como en el control, se ve afectada estadisticamente
segiin el informante sea el padre, la madre, el/la
nifiofa afecto. La concordancia de informacion es
mayor entre las figuras parentales que entre estds
y el menor como informante, tanto en la muestra
clinica como normativa. Asimismo se encuentra que
st el informante parental estd afectado por sintomas
de TDAH tiende a hacer una sobreestimacion de
la prevalencia en el caso de la muestra control. En
el grupo clinico, si la figura parental presenta o no
stntomas de TDAH, la valoracion probable del caso
entre sus hijos tiende a infraestimarse utilizando
el EDAH.

PALABRAS CLAVE
Trastorno por déficit de atencién con/sin hipe-
ractividad (TDAH). Prevalencia. Relaciones en el
contexto familiar.

INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencién con/
sin hiperactividad (TDAH) es una patologia
prevalente, de caracter neurobioldgico y expre-
sividad clinica polimorfa, que suele asociar
alta comorbilidad y generar gran demanda
socioasistencial. Se ubica en la clasificacién
de los trastornos mentales (DSM-IV)® de la
Asociacién Americana de Psiquiatria en el
apartado de trastornos por déficit de atencién
y comportamiento perturbador.

Segtin el DSM-IV-TR es considerado un
trastorno que se inicia en la infancia antes
de los 7 afios de edad y se caracteriza por la
presencia de dificultades para mantener la
atencién (DA), regular la hiperactividad (H),
exceso de movimiento/impulsividad y/ o difi-
cultades en el control de los impulsos (TC).
Estos sintomas interfieren de forma significa-
tiva en la vida de la persona (a nivel social,
académico o laboral) y estdn presentes en dos



0 mds ambientes (por ejemplo en casa y en
la escuela). De acuerdo con el DSM-IV-TR,
se establecen 3 subtipos del TDAH (inatento,
hiperactivo, mixto), segtin la presencia del sin-
toma predominante. Ademds los sintomas no
pueden encontrar su explicacién en otro tipo
de patologfa 0 en comportamientos atribuibles
alaedad.

En la clasificacion estadistica internacional
de enfermedades de la OMS®, el TDAH se
ubica en el apartado de trastorno hiperciné-
tico, clasificado en cuatro categorias basicas:
a) Trastorno de la actividad y de la atencién
(incluye el trastorno de déficit de atencién y el
sindrome de déficit de atencién con hiperacti-
vidad), b) Trastorno hipercinético disocial, c)
Otros trastornos hipercinéticos, d) Trastorno
hipercinético sin especificacién.

Algunos autores, destacan las dificultades
de autocontrol como eje central del trastorno.
En este sentido, se describe el TDAH como un
“déficit para inhibir la conducta prepotente”®.

Actualmente el concepto que se utiliza para
comprender el amplio espectro de manifesta-
ciones que caracterizan al TDAH es el de “défi-
cit en el control inhibitorio de la respuesta”,
en referencia a la notoria incapacidad para
inhibir los impulsos y los pensamientos que
interfieren en las funciones ejecutivas, cuya
actuacién permite superar las distracciones,
plantearse objetivos y planificar la secuencia
de pasos necesarios para lograrlos. Numerosos
investigadores en los tltimos afios valoran el
déficit en la inhibicién conductual como la alte-
racién central del sindrome y han relaciona-
do este déficit con una disfuncién del sistema
ejecutivot),

Independientemente del concepto que utili-
cemos el TDAH tiene una elevada prevalencia
anivel mundial (8-12%) y se ve influenciada
tanto por el tipo de criterio que se sigue para
dar el diagnéstico como por el procedimien-
to de extraccién de las muestras. Asf algunos
autores han observado que cuando se ha asu-
mido una definicién “comportamental” del
trastorno® la prevalencia se sittia entre un 10y
un 20%, y cuando se ha utilizado la definicién
psiquidtrica del DSM-IV-TR, la prevalencia ha
sido menor, situdndose entre un 5 y un 9%.
Estos porcentajes se ven reducidos en los tra-

J.M. Garcia Cruz Y COLS.

bajos que parten de la definicién psiquidtrica
del CIE10, de mayor rigor, situdndolos entre
el 1y el 4%. Segtin el procedimiento de extrac-
cién o captacién de la muestra, si son remitidos
desde la clinica o0 no, presentan prevalencias
diferentes entre los subtipos del TDAH.

Una de las premisas sobre la evolucion del
TDAH proponia que los nifios y adolescen-
tes que presentaban esta patologia mejoraba
con la edad y que al llegar a la etapa adulta,
los sintomas disminufan en intensidad hasta
desaparecer®. Sin embargo, en los tltimos
afios, se acepta que muchos adultos continua-
rdn presentando sintomas de TDAH y cada
persona tendrd su propio perfil sintomatico
que tendrd como resultado una mayor o menor
repercusion en su calidad de vida. Los resulta-
dos del National Comorbidity Survey Replication
(NCS-R) indican una prevalencia del TDAH en
adultos del 4,4%D,

Es considerado como una patologfa mul-
tifactorial, en lo que respecta a su etiologfa y
como consecuencia el “determinismo” genéti-
co se enmarca en la nocién de “vulnerabilidad
genética”, es decir, los factores genéticos se
limitan a incrementar el riesgo de la expresién
fenotipica modificando la expresién clinica
del trastorno. Ademds hay que contemplarlos
en interaccién con otros factores etiolégicos
y no como una relacion exclusiva de causa-
efecto.

Pese a ello la evidencia cientifica avala
tanto la heredabilidad del mismo, como la
existencia de anomalias cerebrales anatomi-
cas y funcionales (basdndose en estudios de
nifios adoptados y de gemelos)1? asi como la
influencia ejercida por los factores ambientales.

Los defensores de la heredabilidad apor-
tan datos acerca de como la prevalencia del
trastorno es claramente mayor entre los fami-
liares bioldgicos que entre los familiares adop-
tivos(¥, con implicacion de miiltiples genes y
factores que ejercen una influencia cuantitativa
y presentan una expresion variable, influencia-
do por factores ambientales. Se refiere una
heredabilidad de 0,77 y este valor, menor que
la unidad, indica que este trastorno no puede
explicarse iinicamente por factores genéticos,
lo que permite la consideracién de la implica-
cién de mdiltiples factores ambientales aunque
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ninguno de ellos explica por si solo la mayoria
de los casos(1516),

Entre los factores ambientales més citados
se encuentran los relacionados con la presencia
de diferentes complicaciones prenatales y peri-
natales: consumo materno de alcohol y tabaco
en el embarazo, bajo peso del neonato al nacer,
estrés perinatal®. Los estudios que analizan
la contribucién independiente de cada uno de
estos factores al riesgo de desarrollar TDAH
muestran que si uno de los padres tiene TDAH
se multiplica por 7,4 el riesgo; bajo peso al
nacer multiplica por 3,1 y consumo materno
de alcohol y de tabaco durante el embarazo
multiplica por 2,2 en ambos casos. Por otro
lado, el nivel socioeconémico, la edad de la
madre en el embarazo y el cociente intelectual
de los padres no aumentan el riesgo(217),

Otros factores que se han relacionado con
el trastorno incluyen t6xicos ambientales como
el plomo®), déficit de nutrientes y minerales
(hierro o zinc) en la dieta@. La alteracion
de estos dltimos pueden influir a su vez en
determinados neurotransmisores (dopamina,
noradrenalina) y genes@). A nivel neuroldgi-
co el TDAH se caracteriza por anomalias en
una amplia variedad de regiones cerebrales,
entre las que destacan aquellas que forman
el circuito fronto-estriado: corteza prefrontal
dorsolateral y regiones dorsales de la corteza
cingulada anterior y el nticleo estriado, vin-
culados con el sistema ejecutivo y el control
inhibitorio@),

Tanto los defensores de teorfas genéticas
como ambientales plantean una alta correla-
cién entre la presencia de TDAH en los pro-
genitores y su descendencia.

No se ha llegado a establecer un acuerdo
respecto al valor que juegan los diferentes
informantes en el diagnéstico del TDAH. La
mayorfa de los profesionales eligen sus fuentes
en funcién del trastorno, ante la tendencia a
pensar que los maestros son mds sensibles a
los comportamientos disruptivos y, por tan-
to, mejores informantes de los mismos, y que
los padres lo son en el caso de la ansiedad
y la depresion®. En algunos estudios se ha
encontrado que cuando se analiza la informa-
cién aportada desde los nifios, adolescentes y
otros informantes, los datos obtenidos no son
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concordantes, sobre todo en lo que respecta a
las conductas interiorizadas ya que los adul-
tos tienden a concordar entre si pero lo hacen
muy débilmente con el nifio. También se han
encontrado diferencias en cuanto a la validez
entre informantes, por lo que existen diferen-
cias de fiabilidad entre los mismos®2),

Achenbach® enfatiza la necesidad de obte-
ner la informacién desde mdltiples recursos
independientemente de que se presenten
modestas o bajas correlaciones, en torno al
0,60, entre los informantes del mismo entorno
o similar (p. ¢j., madre vs. padre, profesor vs.
profesor); de 0,28 en el caso de que los con-
textos difieran (p. ej., padres vs. profesores);
y 0,22 entre los autoinformes emitidos por los
adolescentes, los padres/madres y profesores.
Pocos son los estudios que valoran la infor-
macién aportada por los padres que a su vez
presentan TDAH.

El objetivo del estudio es analizar la posible
existencia de diferencias en la valoracién del
TDAH cuando dicha valoracién proviene de
tres fuentes de informacién de un mismo con-
texto familiar (padre, madre, hijo). Asimismo
se ha explorado la existencia de diferencias
cuando dichas fuentes de informacién pueden
estar afectadas o no por TDAH y si la infor-
macion de los padres tenderfa a mostrar una
mayor convergencia cuando se compara con la
de los propios afectados, ademds de si la pre-
sencia de TDAH en los padres incrementarfa
la percepcién de TDAH en sus hijos.

MATERIAL Y METODOS

Muestra

Participan en el estudio 184 grupos fami-
liares residentes en la Comunidad Auténoma
Vasca (CAV) constituidos por padre, madre
y un menor. De ellos, 43 casos (22,16%) han
sido captados en servicios de asistencia clini-
ca pedidtrica (pediatrfa general, neurologfa,
psiquiatrfa infanto-juvenil), donde la familia
habia acudido solicitando asistencia para el
menor por presentar sintomdtica relacionada
con el diagndstico de TDAH.

Los sujetos clinicos fueron seleccionados
de forma aleatoria.

LA FAMILIA COMO INFORMANTE DEL TDAH: CONVERGENCIA...

Criterios de inclusion: a) Nifio/as de 10 a
16 afios con capacidad para responder por
s{ mismo al cuestionario o con apoyo de un
entrevistador; b) que conviva en un entorno
familiar con presencia de ambos progenitores
0 al menos uno de ellos. En caso de padres
separados serd el progenitor custodio el que
dela autorizacién de participacién y responda
al cuestionario de padres. En caso de ausencia
de uno de los progenitores por trabajo, falleci-
miento u otras razones, serd el otro progenitor
el que otorgue el consentimiento y responda
al cuestionario.

Criterios de exclusién: a) Padecimiento de
enfermedad mental grave (tipo autismo, psi-
cosis...) con alteraciones cognitivas (retraso
mental...) que dificulten o impidan la cum-
plimentacion del cuestionario; b) que resida
habitualmente en un entorno no familiar
(instituciones, piso de acogida...) en la que
no haya contacto con los progenitores; c) ser
huérfano/a de ambos progenitores.

Los sujetos que cumplen con los criterios,
son entrevistados por un profesional que se
encarga de obtener la informacién facilitada
por el propio nifio/a en su respuesta a los cues-
tionarios, siendo posteriormente adicionada a
la obtenida por los padres y, en el caso de suje-
tos clinicos a la del profesional que les atiende.
En todos los casos el diagndstico fue ratificado
por especialistas mediante evaluacion clinica,
definiéndose este conjunto como grupo clinico.

Los 141 grupos familiares restantes consti-
tuyen el grupo control, denominado en ade-
lante como normativo, que ha sido captado en
diferentes colegios e ikastolas de la comunidad
(CAV).

Procedimiento/disefio

Para la participacion se informé a los
padres/madres de las caracteristicas del estu-
dio y se solicité consentimiento informado de
ellos y de su hijo/a afecto. La colaboracién en
el estudio consistfa en que las tres figuras fami-
liares o fuentes de informacién (padre, madre
y menor) respondieran a un cuestionario en el
que se utilizaban instrumentos estandariza-
dos para la valoracién de signos y sintomas de
TDAH en el menor, entre otros cuestionarios
sobre funcionamiento familiar, estilos educati-

vos, etc. En este mismo cuestionario los padres
respondfan a un instrumento donde se valo-
raba la posible presencia de signos y sintomas
de TDAH en ellos mismos. Ademds en el caso
de la muestra clinica se contaba con informa-
cién adicional facilitada por los servicios de
asistencia pediatrica.

Instrumentos

Se ha procedido a la estimacién de la
posible prevalencia de TDAH mediante la
utilizacién de dos instrumentos estandariza-
dos®: uno para la valoracién del TDAH en
el menor, el EDAH, que era respondido por
los tres miembros del grupo familiar, y otro
para la valoracién de la posible presencia del
TDAH en las figuras paternas, el ASRS-v1, que
era respondido, tanto por el padre como por
la madre, respecto a s mismos. A continua-
ci6n se describen las caracteristicas de estos
instrumentos:

EDAH. Es un instrumento auto y/o hete-
roaplicado para la evaluacién del trastorno
por déficit de atencion e hiperactividad com-
puesto por 20 enunciados que describen sig-
nos y sintomas de este trastorno®. Se valora
la frecuencia de los mismos a través de una
escala de 4 categorfas de respuesta que oscilan
entre “nunca” a “con frecuencia”. A partir de
la respuesta a estos 20 elementos se obtiene un
indice global que oscila entre cero y ochenta
puntos de forma que la mayor puntuacién
reflejarfa una mayor expresién de la presen-
cia de signos y sintomas de TDAH. A partir
de las indicaciones del manual® se han apli-
cado los puntos de corte por edad para crear
una nueva variable de cardcter dicotémico
que expresarfa ausencia de riesgo de TDAH
(valor 0) frente a posible presencia de riesgo
de TDAH (valor 1), aplicindose este criterio
a cada una de las valoraciones obtenidas del
EDAH (padre, madre y menor). En el presen-
te estudio, las fiabilidades alcanzadas para la
escala total del EDAH han sido altas, oscilando
entre 0,86 para la valoraci6én otorgada por el
hijo y 0,94 para la realizada tanto por la madre
como por el padre.

ASRS-v.1. Es un instrumento breve autoa-
plicado para el cribado inicial de sujetos con
sintomas actuales del trastorno por déficit de
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Total (n =184) Normativa (n = 141) Clinica (n = 43) Prueba contraste p
Edad (media - desviacién estandar) 13,23 1,75 13,47 1,57 12,59 2,04 10,36 0,002
Sexo (n°y % de hombres) 102 52,6 59 41,8 43 81,1 23,85 0,000
Curso (n°y %)
-2°ciclo Primaria (3°y 4°) 7 3,6 - - 7 13,2 34,54 0,000
-3°ciclo Primara (5° y 6°) 54 28,1 30 21,6 24 45,3
-1°ESO 52 27,1 45 324 7 13,2
-2°ESO 31 16,1 24 17,3 7 13,2
-3°ESO 28 14,6 23 16,5 5 9,4
-4°ESO 20 10,4 17 12,2 3 5,7
Repite curso (n°y % de repetidores) 32 16,7 9 6,5 23 434 37,66 0,000
N° hermanos (media - D.E.) 1,71 0,91 1,66 091 1,85 0,91 1,62 0,205
Lugar entre los hermanos (n°y %)
-1° 116 60,7 81 58,3 35 67,3 241 0,492
=-2° 60 314 46 33,1 14 26,9
-3 13 6,8 1 79 2 3,8
-4 2 1,0 1 0,7 1 19
Madres
- Edad (media-D.E.) 44,80 4,78 45,19 4,52 43,79 5,31 3,21 0,075
- Estudios (n°y %)
- Primarios 8 42 7 51 1 2,0 2,21 0,697
- Graduado Escolar 35 18,5 25 18,1 10 19,6
- Bachiller 22 11,6 17 12,3 5 9,8
- Formacién Profesional 55 29,1 37 26,8 18 35,3
- Est. universitarios 69 36,5 52 37,7 17 33,3
- Situacién laboral (n°y %)
- Trabaja 177 92,7 134 95,7 43 84,3 8,95 0,011
- En paro 13 6,8 5 3,6 8 15,7
- Jubil,, incap., pens. 1 05 1 0,7 - -
Padres
- Edad (media - D.E) 46,92 4,62 47,08 4,62 46,41 4,63 0,81 0,419
- Estudios (n°y %)
- Primarios 12 72 7 5,6 5 12,5 4,02 0,404
- Graduado Escolar 21 12,7 14 11,1 7 17,5
- Bachiller 19 11,4 14 11,1 5 12,5
- Formacién Profesional 49 29,5 39 31,0 10 25,0
- Est. universitarios 65 39,2 52 41,3 13 32,5
- Situacién laboral (n°y %)
- Trabaja 159 95,2 121 95,3 38 95,0 3,53 0,171
- En paro 7 42 6 4,7 1 2,5
- Jubil,, incap., pens. 1 0,6 - - 1 2,5

atencién e hiperactividad (TDAH) propues-
to por la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS). Lo integran dieciocho criterios del
DSM-1V, dividido en dos partes diferenciadas,
la parte “A’ conforma la base de despistaje de

la escala, formada por las seis preguntas mds
predictivas y consistentes con los sintomas de
TDAH. La parte ‘B’ contiene las 12 preguntas
restantes. Los items interrogan sobre la presen-
cia de sintomas durante los 6 meses anteriores

a la evaluacién. Los 4 primeros ftems investi-
gan sintomas de inatencién y los dos tltimos
de hiperactividad y se consideran puntuacio-
nes criterio las tres primeras desde “a veces” a
“muy frecuentemente”, y las tres tltimas des-
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de “con frecuencia” a “muy frecuentemente”.
Cuatro respuestas en puntuaciones criterio se
estiman sugestivas de existencia de TDAH en el
adulto. La escala permite tener una puntuacién
global que oscila entre 0 y 30 puntos asi como
un indice de valoracién de probable riesgo a
partir de la aplicacién de los puntos de corte.

Estrategia de andlisis

Se realizan andlisis descriptivos basados
en la media (M) y la desviacién estandar (DE)
para variables continuas, y basados en la fre-
cuencia (n) y la proporcién (%) para variables
polindmicas. El contraste de diferencias entre
el grupo clinico y el normativo se ha basado
en pruebas t de Student en el caso de com-
paracién de medias y de Ji cuadrado para el
contraste de proporciones.

Se ha estimado la asociacién entre las valo-
raciones ofrecidas en el EDAH en el ASRS por
parte de cada una de las fuentes de informa-
cién a través de los coeficientes de correlacion
producto momento de Pearson utilizando los
indices sumarios de estas escalas. Los coefi-
cientes de correlacién se han calculado sepa-
radamente para la muestra clinica y para la
muestra normativa.

Por tltimo se ha estimado la prevalencia de
casos con probable riesgo de TDAH entre los
menores a partir de las informaciones dadas
por ellos mismos y cada uno de sus padres en
respuesta al EDAH. Del mismo modo, se ha
calculado la prevalencia de posibles casos de
TDAH entre padres y madres atendiendo a la
respuesta dada por éstos al ASRS.

A partir de los datos de prevalencia de
TDAH entre los padres/ madres obtenidos en
respuesta al ASRS, y del grupo de pertenencia
(clinicos vs. normativo) se ha generado una
variable de cuatro categorfas que agrupan las
siguientes condiciones: 1) padres sin TDAH
del grupo normativo, 2) padres con TDAH del
grupo normativo, 3) padres sin TDAH del gru-
po clinico, 4) padres con TDAH del grupo cli-
nico. Estas cuatro condiciones se han cruzado
con las estimaciones de prevalencias obtenidas
a través del EDAH para cada una de las tres
fuentes de informacién y se ha probado el con-
traste de proporciones a través de la prueba
de Ji cuadrado.

En la Tabla I se presentan los datos des-
criptivos para cada uno de los grupos de cla-
sificacion (normativa/clinica) y el contraste
de medias o proporciones para el conjunto de
caracterfsticas socio-demogréficas de las tres
fuentes de informacién consultadas.

Atendiendo a las caracteristicas de los
menores se observa una edad media de 13,2
afios (entre 9,4 y 17 afios), siendo en un 52,6%
varones, que en general son primogénitos
(60,7%) y en un 16,7% han repetido curso.

Se observan diferencias estadisticamente
significativas entre el grupo clinico y normati-
vo en las variables edad, sexo, curso académico
y repeticién de curso de modo que el grupo
clinico se caracterizarfa por tener una menor
edad (M =12,6), ser mayoritariamente chicos
(81,1%) y tener una mayor prevalencia de repe-
tidores de curso (43,4%).

La edad media de las madres es de 44,8
afios (entre 29,5 y 57,7 afios); mayoritariamen-
te trabajan (92,7%) y con estudios de formacién
profesional (29,1%) y / 0 estudios universitarios
(36,5%). No se hayan diferencias estadistica-
mente significativas entre los grupos de com-
paracién ni en edad ni en nivel de estudios, pero
st respecto a al situacién laboral con una mayor
prevalencia de madres en paro (15,7%), entre las
madres con un menor diagnosticado de TDAH.

Por otro lado, la edad media de los padres
es 46,9 afios (recorrido entre 30,8 y 61,7 afios);
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TABLA II. CORRELACIONES ENTRE LAS VALORACIONES DE LOS TRES MIEMBROS FAMILIARES RESPECTO
A LAS DIMENSIONES DEL EDAH (ESCALA DE HIPERACTIVIDAD Y DEFICIT DE ATENCION) Y EL ASRS.1
(ESCALA AUTOAPLICADA DE SCREENING DEL TDAH EN EL ADULTO)
Grupo normativo EDAH ASRS.1
Media D.E. Hijo Madre Padre Madre Padre
EDAH
- Hijo 17,79 8,41 0,55** 0,53** 0,11 0,16
—Madre 19,13 10,14 0,41** 0,77* 0,22** 0,21*
- Padre 20,48 10,63 0,47** 0,86™* 0,08 0,33**
ASRS
— Madre 8,34 2,62 -0,11 0,05 0,07 0,26**
- Padre 8,80 3,12 0,16 0,15 0,37* 0,04
Grupo Media 25,44 37,65 35,46 8,90 10,28
clinico DE. 8,66 9,87 11,22 3,33 3,86
RESULTADOS mayoritariamente trabajan (95,2%) y con

estudios de formacién profesional (29,5%) y
o estudios universitarios (39,2%), no hallan-
dose diferencias estadisticamente significativas
para ninguna de estas caracteristicas entre los
grupos analizados.

Enla Tabla II se presentan los valores esta-
disticos descriptivos y la matriz de correlacio-
nes de los indices totales para el EDAH y ASRS
y para cada una de las fuentes de informacién.
La matriz diagonal superior presenta los coefi-
cientes de correlacion obtenidos para la mues-
tra normativa (n = 141) y la matriz diagonal
inferior los obtenidos para la muestra clinica
(n=43).

La asociaci6n entre las respuestas al EDAH
ofrecidas por las tres fuentes de informacién
del grupo normativo tienden a ser positivas y
estadisticamente significativas, si bien el tama-
fio del efecto es mayor para la respuesta dada
por padres y madres (r = 0,77) que atendiendo
a la ofrecida por éstos respecto a la valora-
cién dada por menor (r = 0,55y r = 0,53 para
la madre y el padre, respectivamente). Igual
patrén se observa en el caso de la muestra cli-
nica, si bien el tamafio del efecto es ligeramente
superior para la convergencia entre los padres
(r=0,86) y ligeramente inferior para la ofrecida
ente éstos y el menor (0,41 y 0,47 para la madre
y el padre, respectivamente).

Atendiendo a la asociacién entre ASRS y
EDAH, en el grupo normativo se observan
asociaciones positivas y estadisticamente sig-
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TABLA III. PREVALENCIA DE TDAH ESTIMADA A PARTIR DE LA RESPUESTA DE LAS TRES FUENTES DE
INFORMACION EN FUNCION DEL GRUPO DE PERTENENCIA Y LA CLASIFICACION DE PROBABLE CASO DE

TDAH EN LOS PADRES.

Grupo normativo (n =126)

Grupo clinico (n = 40)

No TDAH Si TDAH No TDAH Si TDAH Contraste
(n=114) (n=12) (n=30) (n=10) hipétesis
n % n % n % n % X p
Hijo (n=27) 10 88 3 273 10 333 4 400 1593 0,001
Madre(n=49) 14 123 5 417 2 733 8§ 800 5706 0,000
Padre (n =53) 21 186 5 417 19 673 8§ 889 3658 0,000

nificativas, aunque de un tamafio del efecto
bastante menor al encontrado en los supuestos
anteriores, entre las respuestas ofrecidas por
la madre a ambos cuestionarios (r = 0,22) y
las que emite el padre respecto a la valoracién
EDAH de la madre (r =0,21) y lo ofrecido por
¢é] mismo en el EDAH (r = 0,33). En el caso
del grupo clinico sélo se observa una asocia-
ci6n positiva y estadisticamente significativa
entre la respuesta dada por el padre al ASRS
y EDAH (r =0,37).

Los valores medios ofrecidos en el cuestio-
nario EDAH en el grupo normativo tienden a
ser mds bajos que los observados en el grupo
clinico (Tabla II) tanto en el caso de que las
fuentes de informacion sean el menor (Mn =
17,79 vs. M. = 25,44 ; t = 5,18, p < 0,001), la
madre (M, =19,13 vs. Mc =37,65; t=11,3, p <
0,001), o el padre (M = 20,48 vs. M. = 35,46; t
=780, p <0,001).

Por otro lado, si comparamos la valora-
cién del EDAH por parte de las tres fuentes,
considerando la pertenencia al grupo clinico
0 al normativo, también se hallan diferencias
estadisticamente significativas. En el grupo
normativo, las diferencias en la valoracién
del EDAH se sittian entre la puntuacién dada
por el padre respecto a la ofrecida por el hijo
(t=3,07; p < 0,01), mientras que en el grupo
clinico, las diferencias se hallan en las pun-
tuaciones dadas por ambos padres respecto
a la ofrecida por el menor (t = 6,24; p < 0,001;
y t =8,66; p < 0,001; para el padre y la madre
respectivamente).

A partir de las puntuaciones obtenidas en
el ASRS, y aplicando los puntos de corte, se
ha alcanzado una prevalencia de probable

TDAH del 8,8% entre los padres y del 3,1%
entre las madres, es decir 22 familias del total
de 184 familias participantes presentan una
figura parental con TDAH (tan solo en una
familia ambos padres presentan probable
TDAH).

La Tabla III presenta la clasificacién que
muestra la presencia de probable sintomato-
logfa de TDAH en al menos uno de los padres
y su inclusion en el grupo normativo vs. clini-
co. Para cada una de estas posibles categorfas
(columnas de la tabla) se presenta la preva-
lencia de probable caso a partir del punto de
corte en el EDAH respondido por cada una de
las tres fuentes de informacién (menor, madre
y padre —filas de la tabla), observandose, en
todos los casos, diferencias estadisticamente
significativas. El patrén general es que las
prevalencias se hacen mayores en el grupo
clinico respecto al normativo, pero dentro de
cada uno de éstos, en los casos donde exis-
te una figura parental con probable caso de
TDAH la prevalencia en ese grupo es mayor
que cuando no existe TDAH entre los padres,
es decir, en el caso de presencia de TDAH en
los progenitores, la prevalencia puede llagar
a ser el doble en la muestra clinica frente al
grupo normativo.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El presente estudio ha tratado de analizar
la posible existencia de diferencias en la valo-
racién del TDAH cuando dicha valoracién
proviene de tres fuentes de informacion de
un mismo contexto familiar. Asi mismo, se ha
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explorado la existencia de diferencias cuando
dichas fuentes de informacién pueden estar
afectadas o no por TDAH. Los resultados obte-
nidos avalan la hipétesis de que las fuentes
parentales tenderfan a mostrar una mayor
convergencia cuando se compara con la de los
propios afectados, y que la presencia de TDAH
en los padres incrementarfa la percepcién de
TDAH en sus hijos.

La utilizacién de instrumentos de scree-
ning para la deteccién de probables casos
son herramientas ampliamente utilizadas
en salud ptblica y dmbitos clinicos. Si bien
gracias a su estandarizacién nos permiten
un sistema comin de captacién de infor-
macion, la calidad de la misma depende del
informante. Los datos de nuestro estudio
indican que los menores tienden a expresar
valores de frecuencia o intensidad de signos
y sintomas de TDAH en menor grado que
sus padres; y ello tanto en los casos con un
diagndstico verificado como en aquellos que
pertenecen a un grupo normativo. Una posi-
ble explicacién de esta respuesta diferencial
entre los menores y los adultos, puede ser
debida a las caracteristicas del instrumento
ya que estos son construidos para ser valo-
rados por adultos. Asumimos, por tanto,
que la informacién mds ajustada es la que
proviene de los adultos al existir una mayor
convergencia en la respuesta de los mismos:
padres y madres tienden a utilizar un crite-
rio comtn al informar sobre sus hijos. No
obstante, los resultados que ofrece el estudio
permiten plantear que la calidad de la infor-
macién puede estar afectada por las propias
caracterfsticas de los informantes. A este res-
pecto presentar alta sintomatologfa de TDAH
en alguno de los progenitores, se asocia a
mayores puntuaciones sobre la valoracién de
sus hijos. Resulta paradigmatico observar un
patrén de respuesta diferencial dependiendo
de si la valoracién se hace sobre una muestra
clinica o normativa. Algunos estudios® han
propuesto que la prevalencia de TDAH en
la comunidad puede hallarse entre un 10 y
un 20%. Una prevalencia similar es la que
se alcanza en nuestro estudio a través de la
respuesta ofrecida por los padres cuando no
estdn afectados estos mismos por sintomas
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de TDAH (entre un 12,3 y un 18,6%). Ahora
bien, cuando los progenitores presentan altas
puntuaciones de TDAH tienden a estimar
prevalencias de TDAH en sus hijos en torno
al 41,7%, es decir, mds del doble de lo que
seria esperable. Por tanto, cuando se utili-
zan instrumentos de screening y estos son
respondidos por personas que presentan la
sintomatologfa que se pretende detectar se
estarfa incurriendo en un sesgo de sobrees-
timacién de la prevalencia.

Sin embargo, cuando se utilizan estos ins-
trumentos de screening para valorar la fre-
cuencia e intensidad de signos y sintomas en
muestras donde ya se ha confirmado el diag-
nostico de TDAH, puede producirse un efecto
de infraestimacién. En nuestro estudio se ha
contado con un grupo de 43 nifios con diag-
néstico de TDAH emitido por un profesional,
por tanto, serfa esperable que la utilizacién del
instrumento de screening consiguiera clasificar
correctamente la mayorfa de los casos. Para el
punto de corte que se ha utilizado en nuestro
estudio se asocia una especificidad de 0,90 al
utilizar el EDAH. Pues bien, los padres con
hijos diagnosticados de TDAH con altas pun-
tuaciones en la escala ASRS tienden a hacer
una estimacién de la prevalencia de TDAH
entre sus hijos cercana al valor de especificidad
apuntado (entre 80 y 88,9%). Ahora bien, los
padres con bajas puntuaciones en el ASRS tien-
den a hacer una estimacién de la prevalencia
de probable caso de TDAH en sus hijos cercana
al 70% (entre el 67,3 y el 73,3% segtn sea el
padre o la madre la fuente de informacién);
es decir, tienden a hacer una infraestimacion
de la prevalencia.

La asociacion entre las respuestas emitidas
por las diferentes fuentes de informacién rati-
fican la concordancia entre informantes encon-
trando que en el grupo normativo tienden a ser
positivas y estadisticamente significativas, si
bien el tamario del efecto es mayor para la res-
puesta dada por padres y madres (r = 0,77) que
atendiendo a la ofrecida por estos respecto a la
valoraci6n del menor (r = 0,55 y r = 0,53 para
la madre y el padre, respectivamente). Igual
patrén se observa en el caso de la muestra cli-
nica, si bien el tamario del efecto es ligeramente
superior para la convergencia entre los padres
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(r=0,86) y ligeramente inferior para la ofrecida
ente éstos y el menor (0,41 y 0,47 para la madre
y el padre, respectivamente).

Respecto a la prevalencia de probable caso
a partir del punto de corte en el EDAH, res-
pondido por cada una de las tres fuentes de
informacién (menor, madre y padre), se obser-
va un incremento de la prevalencias en el gru-
po clinico respecto al normativo siendo esta
mayor en los casos donde existe una figura
parental con probable caso de TDAH, frete a
aquellas en las que no existe TDAH entre los
padres. Esto se traduce en que la tendencia del
progenitor que presenta la sintomatologfa le
lleva a valorar la presencia de sintomatologia
en sus hijos en mayor medida que los padres
que no presentan alteracién.

Nuestros resultados aportan nuevas vias de
comprensi6n al contexto familiar de la patolo-
gfa TDAH en la infancia al tiempo que abren
lineas de investigacién que deberdn desarro-
llarse en futuros trabajos, como la relacion del
TDAH familiar con el TDAH de los descen-
dientes, tanto en su determinacién como en
su expresividad clinica.
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