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RESUMEN.

Introduccion: EI DSM-5 permite diagnosticar el trastorno por déficit de atencion e
hiperactividad (TDAH) en pacientes que presentan solo sintomas atencionales (TDAH-
I) o hiperactivo-impulsivos (TDAH-H), considerandose estas presentaciones
sintomaticas mas “leves” que cuando se presentan los sintomas juntos, en la
denominada presentacion combinada (TDAH-C). Los criterios CIE-10 son mas
restrictivos aceptandose que, entre los pacientes con TDAH segun DSM-5, solo los méas
“graves” cumplen criterios para trastorno hipercinético (THK).

Objetivos: Determinar la validez del diagndstico de TDAH, en las derivaciones desde
Atencion Primaria (AP), en funcion de los criterios aplicados en el Centro de Salud
Mental Infanto-juvenil (CSMIJ), DSM-5 o CIE-10. Estudiar si cumplir criterios para
una determinada presentacion clinica se asocia a diferencias en el funcionamiento
ejecutivo, la regulacién-expresion emocional y el deterioro funcional. Analizar si las
diferencias encontradas permiten discriminar entre las diferentes presentaciones
clinicas.

Metodologia: Se disefié un estudio transversal para comparar los diagnosticos de
TDAH de las derivaciones de AP con los definitivos emitidos en el CSMIJ, aplicando
criterios DSM-5 y CIE-10. Se calcularon los indices de validez, con intervalos de
confianza del 95%. Después, se disefid un estudio transversal, descriptivo, de
investigacion diferencial, multivariable y multigrupo. Los padres/tutores de los
pacientes diagnosticados de TDAH segin DSM-5 cumplimentaron los instrumentos de
medida: el cuestionario de evaluacion conductual de la funcion ejecutiva (BRIEF), el
cuestionario de fortalezas y dificultades (SDQ), la escala infantil de expresién
emocional (EESC) y la escala de clasificacion de impedimento funcional de Weiss
(WFIRS). Se compararon las variables de los instrumentos de medida en los pacientes
con TDAH en funcién de presentar TDAH-I o TDAH-C, y en funcién de cumplir o no
criterios para THK. El nivel de significacién elegido fue 0.05. Para el tamafio del efecto
se empled la d de Cohen. Se realizaron analisis de regresion logistica binaria para
determinar la capacidad de prediccion en la clasificacion de los pacientes en funcion de
las variables medidas, un valor de area bajo la curva (AUC) > 0.80 indicd una buena
capacidad predictiva.

Resultados: Se estudiaron 315 pacientes. Ciento tres cumplieron criterios para TDAH

segun DSM-5, y de ellos 54 cumplieron, ademas, criterios para THK segun CIE-10. El
13



diagnédstico de TDAH en las derivaciones presentd una Sensibilidad del 94.17% (IC
95%: 89.65% - 98.70%) y una Especificidad del 86.32% (IC 95%: 81.70% - 90.95%) al
aplicar criterios DSM-5 en el CSMIJ. La Sensibilidad fue del 94.44% (IC 95%: 87.41%
- 100%) y la Especificidad del 71.26% (IC 95%: 65.58% - 76.95%) al aplicar criterios
CIE-10.

Se encontraron diferencias entre TDAH-C y TDAH-I, en el indice General de Funcion
Ejecutiva (p < 0.001, TE = -0.786), en la desregulacion emocional (SDQ-DP15) (p <
0.001, TE =-1.08669) y en las puntuaciones totales del cuestionario EESC (p < 0.001,
TE = -0.790) y del cuestionario WFIRS (p < 0.001, TE = -0.684), con puntuaciones
mayores en TDAH-C. No se encontraron diferencias en funcion de cumplir o no
criterios THK.

Los analisis de regresion elaborados para discriminar entre TDAH-1 y TDAH-C
presentaron AUC de 0.8456 (IC 95%: 0.7676 - 0.9236) en funcionamiento ejecutivo,
0.8088 (IC 95%: 0.7243 - 0.8934) en desregulacion emocional, 0.7353 (IC 95%: 0.6429
- 0.8277) en expresion emocional y 0.6691 (IC 95%: 0.5718 - 0.7664) en deterioro
funcional. Para discriminar en funcion de cumplir o no criterios THK, las AUC fueron
0.5913 (IC 95%: 0.4953 - 0.6872) en funcionamiento ejecutivo, 0.6395 (IC 95%:
0.5458 - 0.7331) en desregulacion emocional, 0.5180, (IC 95%: 0.4237 - 0.6122) en
expresion emocional y 0.6960 (IC 95%: 0.6067 - 0.7852) en deterioro funcional.
Conclusiones: La validez del diagnostico de TDAH en las derivaciones desde AP es
alta al aplicar criterios DSM-5 y moderada al aplicar criterios CIE-10. Los pacientes
TDAH-C han presentado mas deterioro en todos los instrumentos de medida empleados
que los pacientes TDAH-I, pero solo el funcionamiento ejecutivo y la desregulacion
emocional han permitido discriminar entre ambos. No se han encontrado diferencias en
funcién de cumplir o no criterios para THK, no permitiendo discriminar entre ambos.
Palabras clave: TDAH, Validez diagnostica, Deterioro funcional, Desregulacion

emocional, Expresion emocional, Deterioro funcional.
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ABSTRACT.

Introduction: The DSM-5 allows for the diagnosis of attention deficit hyperactivity
disorder (ADHD) when patients present with either attentional symptoms (ADHD-I) or
hyperactive-impulsive symptoms (ADHD-H). These symptomatic presentations are
considered "milder" than when the symptoms occur together in the combined
presentation (ADHD-C). The ICD-10 criteria are more restrictive, and only the most
"severe" patients with ADHD meet the criteria for hyperkinetic disorder (HKD).
Objectives: This study seeks to determine the validity of ADHD diagnoses in referrals
from Primary Care (PC) based on the criteria applied at the Child and Adolescent
Mental Health Center (CSMIJ), DSM- 5 or ICD-10. It also examines whether meeting
the criteria for a certain clinical presentation is associated with differences in executive
functioning, emotional regulation-expression, and functional impairment. This study
also explored whether the differences found allow us to discriminate between the
different clinical presentations.

Methodology: A cross-sectional study was designed to compare ADHD diagnoses from
PC referrals with the definitive ones issued in the CSMIJ, using DSM-5 and ICD-10
criteria. Validity indices were calculated, with 95% confidence intervals. Afterwards, a
cross-sectional, descriptive, differential, multivariable and multigroup research study
was designed. Parents/guardians of patients diagnosed with ADHD according to DSM-5
completed the measurement instruments: the Behavioral Assessment of Executive
Function Questionnaire (BRIEF), the Strengths and Difficulties Questionnaire (SDQ),
the Children's Emotional Expression Scale (EESC), and the Weiss Functional
Impairment Rating Scale (WFIRS). The variables of the measurement instruments in
patients with ADHD were compared according to whether they had ADHD-I or ADHD-
C, and whether or not they met the criteria for HKD. The significance level chosen was
0.05. Cohen's d was used for the effect size. Binary logistic regression analyses were
performed to determine the predictive capacity in the classification of patients based on
the measured variables; an area under the curve (AUC) value > 0.80 indicated good
predictive capacity.

Results: 315 patients were studied. One hundred and three met the criteria for ADHD
according to DSM-5 and of them, 54 also met criteria for HKD according to ICD-10.
The diagnosis of ADHD in the referrals presented a Sensitivity of 94.17% (95% CI:
89.65% - 98.70%), and a Specificity of 86.32% (95% CI: 81.70% - 90.95%) when

15



applying DSM-5 criteria in the CSMIJ. The Sensitivity was 94.44% (95% CI: 87.41% -
100%), and the Specificity was 71.26% (95% CI: 65.58% - 76.95%) when applying
ICD-10 criteria.

Differences were found between ADHD-C and ADHD-I, in the General Index of
Executive Function (p < 0.001, TE = -0.786), in emotional dysregulation (SDQ-DP15)
(p <0.001, TE =-1.08669) and in the total scores of the EESC questionnaire (p < 0.001,
TE =-0.790) and the WFIRS questionnaire (p < 0.001, TE = -0.684), with higher scores
in ADHD-C. No differences were found in whether or not they met HKD criteria.

The regression analyzes developed to discriminate between ADHD-I and ADHD-C
presented an AUC of 0.8456 (95% ClI: 0.7676 - 0.9236) in executive functioning,
0.8088 (95% CI: 0.7243 - 0.8934) in emotional dysregulation, 0.7353 (CI 95%: 0.6429 -
0.8277) in emotional expression and 0.6691 (95% CI: 0.5718 - 0.7664) in functional
impairment. To discriminate based on meeting or not meeting HKD criteria, the AUC
were 0.5913 (95% CI: 0.4953 - 0.6872) in executive functioning, 0.6395 (95% CI:
0.5458 - 0.7331) in emotional dysregulation, 0.5180 (95% CI: 0.4237 - 0.6122) in
emotional expression and 0.6960 (95% CI: 0.6067 - 0.7852) in functional impairment.
Conclusions: The validity of the ADHD diagnosis in referrals from PC is high when
applying DSM-5 criteria and moderate when applying ICD-10 criteria. ADHD-C
patients have presented with more deterioration in all the measurement instruments used
than do ADHD-I patients, but only executive functioning and emotional dysregulation
have made it possible to discriminate between the two. No differences have been found
in whether or not, the criteria for THK are met, not allowing for discrimination between
the two.

Keywords: ADHD, Hyperkinetic Disorder, Diagnostic validity, Functional impairment,

Emotional dysregulation, Emotional expression, Functional impairment.
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1. INTRODUCCION.

En esta tesis doctoral se aborda la validez del diagnostico de trastorno por déficit
de atencion e hiperactividad (TDAH) en las derivaciones realizadas desde Atencién
Primaria (AP) al Centro de Salud Mental Infantojuvenil (CSMIJ), en funcién de los
criterios diagndsticos empleados; es decir, el Manual Diagndstico y Estadistico de los
Trastornos Mentales, en su quinta edicion (DSM-5), o la Clasificacion Internacional de

Enfermedades, en su décima edicion (CIE-10).

Los criterios diagnosticos CIE-10 y DSM-5 clasifican a los pacientes con TDAH
en funcién de la clinica predominante en diferentes perfiles sintomaticos. Se estudiara,
ademas, si los diferentes perfiles sintomaticos generados por los criterios diagnosticos
en los pacientes con TDAH se corresponden o no, con diferentes perfiles de

funcionamiento ejecutivo, regulacion-expresion emocional y deterioro funcional.

A continuacidn, se presenta una revision de los conceptos tedricos mas relevantes
del TDAH, como son la evoluciéon historica del trastorno, la epidemiologia, la
etiopatogenia, el diagndstico y la asociacién con otros trastornos comorbidos. Se
expondran, ademads, conceptos teodricos sobre el funcionamiento ejecutivo, la

regulacion-expresion emocional y el deterioro funcional en pacientes con TDAH.
1.1. Trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH).

El TDAH representa uno de los trastornos con mayor prevalencia en la infancia y
la adolescencia a nivel mundial, afectando a individuos de todas las razas y culturas (1)
y extendiéndose en muchos casos hasta la vida adulta (2). En la actualidad se considera

un problema de Salud Publica debido al elevado coste que supone (3,4).

Sciberras et al. (5) estimaron un coste por paciente y afio de mas de 15.000$ en
individuos con TDAH. Schein et al. (6), con poblacion estadounidense, estimaron un
coste de los pacientes con TDAH de 6.799% al afio para nifios de 5 a 11 afios, y de
8.349% en adolescentes de 12 a 17 afios. Ambos autores destacaron la necesidad de
realizar inversiones e implementar protocolos destinados a mejorar tanto el diagnostico

como el tratamiento del TDAH.
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Quintero et al. (7) realizaron un estudio para estimar los costes asociados al
TDAH en nifios y adolescentes espafioles. Analizaron datos de 15 Unidades de Salud,
representativas de la poblacion general espafiola y determinaron un gasto medio anual

por nifo/adolescente de 5.733€.

Debido al elevado coste que presenta el TDAH, es en la actualidad una de las

patologias mas estudiadas (8).

1.1.1. Evolucioén histérica y conceptual del TDAH.

Las Conferencias Goulstonianas, impartidas y publicadas por el Dr. George Still
(9) en 1902, se han considerado tradicionalmente como el punto de partida en la historia
del TDAH, al considerar la descripcion de sintomas realizada por Still compatible con
lo que en la actualidad podria diagnosticarse como TDAH (10,11). Still describié un
grupo de nifios que no dejaban de moverse y lo tocaban todo, agresivos, desafiantes,
oposicionistas, desconsiderados, con dificultades para concentrarse, ya que su atencion
se centraba Unicamente en aquellos estimulos que les ofrecian una gratificacion
inmediata y que, ademas, parecian no preocuparse por las consecuencias de sus actos.

Still considero estas dificultades como un “defecto de control moral”.

Sin embargo, diversos autores (12-14) han sefialado que la descripcion clinica de
Still pudo estar influenciada por diferentes publicaciones realizadas de forma dispersa
previamente y que hacian referencia a lo que hoy podriamos denominar como TDAH.

Se destacan algunos ejemplos:

Acosta et al. (14) encontraron en un texto de Hipdcrates del afio 500 A.C. una
descripcion sintomatica comparable a lo que en la actualidad se consideraria un TDAH.
Hipdcrates (15) describid pacientes que tenian “.respuestas aceleradas a la
experiencia sensorial, pero también menos tenacidad porque el alma pasa rapidamente

a la siguiente impresion” .

Para Barkley y Peters (12), los sintomas que ahora se atribuyen al TDAH fueron
descritos por primera vez por el médico aleman Melchior Adam Weikard en 1775.
Weikard (16) proporciond lo que posiblemente sea la descripcion mas temprana de
comportamientos similares al TDAH en la literatura médica. Describioé a los pacientes

con problemas de atencién como individuos que se distraian facilmente por cualquier
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cosa, que carecian de perseverancia y persistencia, eran hiperactivos e impulsivos,
incautos, descuidados, frivolos, imprudentes, bacanales e inconstantes en la ejecucion

de tareas.

Para Lange et al. (13), sin embargo, la primera descripcion de un trastorno similar
al TDAH fue la realizada por el médico escocés Sir Alexander Crichton, quien en su
libro “An inquiry into the nature and origin of mental derangement: comprehending a
concise system of the physiology and pathology of the human mind and a history of the
passions and their effects” (17) publicado en 1798, describid un trastorno caracterizado
por niveles anormales de desatencidn, distraccién, incapacidad de atender con el grado
necesario de constancia a cualquier objeto, y que se asociaba con niveles inusuales de
impulsividad, inquietud y reactividad emocional. Consider6 que los pacientes padecian

lo que denomind “Mental Restlessness” 0 “Agitacion mental”.

Martinez-Badia y Martinez-Raga (18) al igual que Thome y Jacobs (19)
destacaron descripciones de lo que hoy en dia podria ser un TDAH realizadas en el siglo

XIX por autores como Hoffmann, Bourneville y Clouston.

Hoffmann, en 1845, publico “Der Struwwelpeter” (20). Un conjunto de 10
cuentos sobre diversos problemas conductuales en la infancia. En uno de ellos, narr6 la
historia de un nifio, Felipe, a quien describié con una serie de sintomas similares a lo

que actualmente podria considerarse un TDAH.

Bourneville, publico su libro “Traitement médico-pédagogique des différentes
formes de I'idiotie” (21) en 1897. Describid nifios con déficits importantes a nivel
cognitivo e intelectual, con inquietud psicomotora, inatentos, desobedientes,
indisciplinados, aunque susceptibles de ser manejados correctamente por las personas
de su entorno con las que mantenian relaciones de afecto y a los que defini6 como

“nifios inestables”.

Clouston, en su libro “Clinical lectures on mental diseases” (22) publicado en
1892, describié nifios que presentaban lo que denomind “estados de inhibicion
defectuosa” asociados a exceso de actividad. Posteriormente describio la
“hiperexcitabilidad”, considerada como la precursora de la hiperactividad y la

relaciond con una alteracion en la corteza cerebral (23).
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Demoor, en su libro “Die anormalen kinder und ihre erziehliche behandlung in
haus und schule” (24) publicado en 1901, describi6 nifios con cambios bruscos en el
estado de animo, déficits en los mecanismos de inhibicién conductual y atencion
sostenida y necesidad constante de movimiento y de cambios en su entorno inmediato.

Definio este conjunto de sintomas como “Corea Mental”.

El catedratico espafiol Augusto Vidal Perera, en su libro “Compendio de
Psiquiatria Infantil” (25) publicado en 1907, describio a “nifios atolondrados”, que hoy
dia podrian ser diagnosticados de TDAH: “El nifio semeja a la mariposa que liba de
flor en flor: todo es nuevo para él y todo quiere abarcarlo. Incesantemente se ve
reclamada su débil atencion en multiples sentidos; y esto hace que no llegue a formarse
claro concepto de las cosas, porque no puede atenderlas debidamente [...] Crece y se
desarrolla albergando en si tal debilidad que mas tarde da lugar al atolondramiento,
morbosidad consistente en la poca fuerza de la atencion para posarse sobre una idea u
orden de ideas el tiempo necesario para que la mente se les apropie [...]. Y por lo que a
la atencion se refiere, cabe decir que la secuela de psicosis a que pudiera dar origen es
numerosa y de gran importancia. El nifio atolondrado se muestra inquieto; tiene
necesidad de hablar, gesticula, expone atropelladamente sus pensamientos; el mas leve
motivo interrumpe su ideacién; se contradice a veces, y se deja arrastrar por la viveza

de su imaginacion; no aguarda para contestar [...] " (25).

Tredgold, en su libro “Mental Deficiency” (26) publicado en 1908, describid
nifios con problemas de conducta, clasificandolos dentro del grupo de “deficientes
mentales no idiotas”, incapaces de mantener un rendimiento académico adecuado en un
grupo ordinario, pero capaces de rendir académicamente si recibian una atencion
individual y especializada. Describi6 a estos nifios con una serie de rasgos fenotipicos
peculiares y considerd que las dificultades eran resultado de una posible anoxia en el
nacimiento que producia dafios en un area cerebral, area en la que segin Tredgold se

encontraba el “sentido de la moral”.

Heuyer, en su libro “Enfants anormaux et délinquants juvéniles: Nécessité de
I'examen psychiatrique des écoliers” (27) publicado en 1914, fue el primer autor que

planted la hiperactividad como un sindrome en lugar de un sintoma.
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Rodriguez Lafora, en su libro “Los nifios mentalmente anormales” (28) publicado
en 1917, describié las perturbaciones de la motilidad e hizo referencia a “nisios
inestables”. No presentaban déficits cognitivos ni sensoriales, pero eran nerviosos e
indisciplinados, en constante actividad e inatentos: “Son nifios mentalmente normales
que no pueden fijar su atencion ni para oir, ni para comprender ni para responder. Su
espiritu salta constantemente de una cosa a otra. No pueden dominar sus reacciones, de

‘

aqui la desproporcion de sus actos. Son los nifios llamados “nerviosos” por sus padres

e “indisciplinados” por los maestros”.

En 1932, Kramer y Pollnow (29) describieron la “Enfermedad hipercinética
infantil”, diferenciando el cuadro de la hiperactividad observada previamente como
efecto residual de la encefalitis letargica. Kramer y Pollnow no observaron sintomas
corporales, trastornos del suefio o agitacion nocturna, que eran especificos del trastorno
de conducta postencefalitico; sin embargo, la inquietud observada en sus pacientes sélo
podia observarse durante el dia. Los principales sintomas de la “enfermedad
hipercinética” descrita por Kramer y Pollnow eran muy similares al concepto actual de
TDAH (13).

En 1934, Khan y Cohen (30) evidenciaron que tras lesiones cerebrales como las
producidas por una encefalitis se producian sintomas similares a los descritos por Still a
principios de siglo. Atribuyeron la hiperactividad a una enfermedad neuroldgica
denominandola “sindrome de lesion cerebral humana” 0 “sindrome de impulsividad

organica’.

Blau (31), en 1936, y Levin (32), en 1938, observaron en los nifios hiperactivos un
comportamiento similar al que mostraban los primates que habian sufrido una ablacion
del 16bulo frontal. Corroboraron asi los estudios realizados con primates por Fernier

(33) y relacionaron los sintomas de hiperactividad con lesiones en el 16bulo frontal.

A finales de los afios 30 se realizé un descubrimiento que marcaria el futuro de los
nifios con hiperactividad incluso en nuestros dias, Charles Bradley en 1937 demostrd
que los derivados anfetaminicos mejoraban la atencion y el comportamiento de los
nifios hiperactivos, denomind esta mejoria como “calma paraddjica” (34). Bradley
administro sulfato de benzedrina, un farmaco estimulante, a sus pacientes jovenes

diagnosticados con trastornos del comportamiento y tras solo una semana escribi6: “El
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cambio mas llamativo en el comportamiento se produjo en las actividades escolares de
muchos de estos pacientes. Aparecié un "impulso” definitivo para lograr tanto como
fuera posible. Quince de los 30 nifios respondieron a la Benzedrina volviéndose
claramente apagados en sus respuestas emocionales. Clinicamente en todos los casos,

esto fue una mejora desde el punto de vista social” (35).

En 1947, Strauss y Lehtinen en su libro “Psychopathology and education of the
brain injured child” (36), describieron ¢l “Sindrome de dafio cerebral infantil”.
Continuaron con la linea establecida en esa época que vinculaba los sintomas con un
dafio cerebral ocasionado principalmente por la epidemia de encefalitis letargica y
plantearon la necesidad de tratamientos psicoeducativos, ya que consideraron que en
muchas ocasiones la clinica de estos pacientes no era susceptible de mejorar con un

tratamiento exclusivamente médico (37).

En 1952, la Asociacion de Psiquiatria Americana (APA) publico la primera
edicién del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM), en la que no
se hizo mencion al trastorno (38). No fue hasta el afio 1956, cuando Hoff publico el
“Manual de Psiquiatria General” (39), donde se recogi6 la primera referencia formal

realizada en Europa del sindrome, apareciendo como “trastorno hipercinético”.

El Grupo Internacional de Estudio de Neurologia del Nifio de Oxford (40),
declaré en 1963, que el dafio cerebral no podia presuponerse Unicamente por signos de
alteraciones del comportamiento y sugirio6 el cambio del término “dafio” por
“disfuncién”. Esto hizo que el término propuesto por Strauss y Lehtinen (36) de “dafio

cerebral” fuera sustituido por el de “disfuncion cerebral”.

Clements y Peters (41) en 1962 acufiaron el término “Disfuncion Cerebral
Minima”. Clements en su libro “Minimal Brain Dysfunction in Children. Terminology
and Identification” (42) publicado en 1966, afirmé: “El término disfuncion cerebral
minima se refiere a nifios de inteligencia general cercana al promedio, promedio o
superior al promedio con ciertas discapacidades de aprendizaje 0 de comportamiento
gue van de leves a graves, que estan asociadas con desviaciones de la funcién del
sistema nervioso central. Estas desviaciones pueden manifestarse por diversas
combinaciones de alteraciones en la percepcion, la conceptualizacion, el lenguaje, la

memoria y el control de la atencion, el impulso o la funcién motora”.
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A pesar de que la disfuncion cerebral minima fue un término popular, surgieron
criticos (43,44) que desafiaron el argumento de que todo nifio que presentaba un
comportamiento anormal debia tener un dafio cerebral aunque fuera minimo. Asi, la
heterogeneidad contenida en el concepto de “disfuncién cerebral minima” fue
reemplazada progresivamente por términos mas especificos como hiperactividad,

trastorno del lenguaje, trastorno del aprendizaje o dislexia (34).

En 1968 se puede encontrar una definicion oficial del término “hiperactividad” en
el DSM-II (45); entendido desde un prisma psicoanalitico, como ‘“reaccion
hipercinética de la nifiez/adolescencia”, enfatizando que las conductas hipercinéticas
disminuian en la adolescencia (38). Asi el DSM-II defini6 la “reaccion hipercinética”
como un trastorno: “... caracterizado por exceso de actividad, inquietud, distraibilidad,
escasa capacidad de atencion, especialmente en nifios jOvenes; el trastorno

normalmente disminuye en la adolescencia” (45).

Satterfield y Dawson (46), en 1971, fueron los primeros en relacionar los sintomas
hipercinéticos con un débil control inhibitorio de la corteza frontal sobre las regiones
limbicas, evidenciando por primera vez interés en los aspectos cognitivos y no

conductuales como se venia haciendo hasta ese momento.

Douglas (47), en 1972, fue la primera que puso el foco en las dificultades de
atencion del nifio como la parte definitoria del trastorno, siendo el problema de conducta
algo accesorio o secundario. Distinguio entre dos subtipos de sindrome, el trastorno por

déficit de atencion y el trastorno por déficit de atencién con hiperactividad.

En 1975 la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) publicé la “Clasificacion
Internacional de Enfermedades 9 edicion” (CIE-9) (48) donde la hiperactividad se
definié como “sindrome de inestabilidad en la infancia” o “sindrome hipercinético de

la infancia”.

Wood et al. (49) y Borland y Heckman (50) publicaron en 1976 los primeros
trabajos que confirmaban la validez diagndstica del trastorno en adultos.

Dykman et al. (51), en 1979, relacionaron la “disfuncion cerebral minima” con el
sindrome que Luria denomin6 “cerebroastenia” y que implicaba una alteracion de las

funciones ejecutivas.
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En 1980 se publicé el DSM-III (52) donde se reconocié la categoria diagndstica
de “trastorno por déficit de atencion (TDA)”, el cual podia aparecer con 0 sin
hiperactividad asociada, lo que daba prioridad a los sintomas atencionales y convertia a
la hiperactividad en una subcategoria diagndstica, en linea con lo propuesto por Douglas

(47). Los sintomas debian iniciarse antes de los 7 afios y durar al menos 6 meses.

En la década de los 80, es cuando la poblacion general comenzé a tener
conciencia del trastorno y de las limitaciones que éste generaba, lo que dio pie a que se
crearan las primeras asociaciones de madres y padres de nifios con TDAH (53). En esa
misma década, concretamente en 1981 comenzé a comercializarse en Espafia el

metilfenidato con el nombre comercial de Rubifen® (34).

En 1987 se publico el DSM-III-R (54) donde se cambi¢ el diagnodstico a “déficit
de atencion con hiperactividad” (TDAH), desplazando la categoria de “sin
hiperactividad” al “déficit de atencion indiferenciado”. EI DSM-III-R sefialdé que el
trastorno, frecuentemente, no era reconocido hasta que el nifio estaba escolarizado, que
podia persistir hasta la edad adulta, que las anomalias del sistema nervioso central
podian ser factores predisponentes, y se indico que la prevalencia en ese momento era

de aproximadamente el 3% de los nifios en los Estados Unidos (38).

Barkley (55), en 1987, puso el foco en la disfuncion ejecutiva del trastorno.
Estudid el impacto que el trastorno provocaba no solo en los nifios, sino también en su
entorno, ya que existia una importante dificultad en la capacidad de inhibicion de
respuestas y, por tanto, en la capacidad de autocontrol y autorregulacion. Ademas, dejé
claro que el trastorno no se producia como consecuencia de otro tipo de trastornos como

la discapacidad intelectual o los trastornos del lenguaje, entre otros.

En 1992, la OMS publico la “Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE),
en su décima version”, (CIE-10) (56), denominando el TDAH del DSM (54) como
trastorno hipercinético (THK) vy ubicandolo dentro de los “trastornos del
comportamiento y de las emociones de comienzo en la infancia y la adolescencia”. Esta
clasificacion, heredera de la tradicion europea, a pesar de coincidir en gran medida con
la lista de sintomas para el diagndstico del DSM (54), presentaba unos criterios mucho
mas rigidos para el diagnostico de THK, ya que exigia que se presentaran de manera

simultanea los tres tipos de sintomas (inatento, hiperactivo e impulsivo) en al menos dos
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ambitos diferentes y no contemplaba la comorbilidad con una gran mayoria de
trastornos psiquiatricos. Estas diferencias, entre las dos grandes clasificaciones
internacionales, han contribuido a perpetuar diferencias en los distintos estudios

realizados, tanto en la definicién como en los datos de prevalencia del trastorno (34,56).

Sonuga-Barke et al. (57), en 1992, relacionaron la aparicion de los sintomas con la
aversion al retraso que presentaban los individuos con el trastorno, es decir la necesidad
de gratificacion inmediata. Este planteamiento ha ido evolucionando y amplidndose
hasta nuestros dias, dando lugar a los modelos neuroexplicativos de déficits multiples
del TDAH (58,59).

En 1994, la APA publicé el DSM-1V (60), donde el TDAH fue clasificado dentro
de los “trastornos de inicio en la infancia, la nifiez y la adolescencia”, concretamente
en el grupo de “trastornos por déficit de atencion y comportamiento perturbador”. En
este grupo se encontraba también el trastorno disocial y el trastorno negativista
desafiante. Ademaés, el facultativo debia especificar cual de los tres subtipos
predominaba en el paciente: inatento, hiperactivo-impulsivo o combinado. EI DSM-1V
sefial6 que la mayoria de las personas experimentaban sintomas en la adolescencia
tardia y la edad adulta, que el trastorno era comin entre los familiares de primer grado y
que la prevalencia era de hasta el 5% en nifios en edad escolar (38,60).

Barkley (61), en 1997, plante6 una denominacion alternativa para el trastorno,
“Self-Regulation Deficit Disorder” (“Trastorno por déficit de autorregulacion”), ya que
insistia en su planteamiento de centrar el origen de la sintomatologia en el deterioro de
las funciones ejecutivas localizadas en el I6bulo frontal, y concretamente en la

incapacidad que estos nifios presentaban para inhibir respuestas.

En 2002, aparecid el texto revisado DSM-IV-TR (62), manual que no produjo

ninguna modificacion en el concepto del trastorno.

Brown (63), en el afio 2005, estudié los aspectos cognitivos del TDAH. Explico
como las disfunciones cognitivas impedian que algunas personas fueran capaces de
afrontar adecuadamente las tareas desafiantes de la infancia, la adolescencia y la edad
adulta. Brown desarrollé sus estudios sobre el paradigma de reconocer el TDAH, no

como un trastorno del comportamiento sino como un trastorno en el desarrollo del
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sistema de gestion cognitiva del cerebro; es decir, una alteracion de las funciones

ejecutivas (64).

Barkley (65), en 2009, propuso la necesidad de entender el TDAH desde un punto
de vista dimensional y no categorial. Sostuvo que el TDAH no deberia ser
conceptualizado por subtipos de diferentes categorias, sino que todas las categorias
deberian ser consideradas como una Unica dimension; es decir, un continuo de sintomas

en numero Yy severidad.

En 2013 se publicé el DSM-5 (66) que presentaba todavia una estructura
categorial. Los cambios méas destacados respecto al DSM IV-TR fueron la clasificacion
del trastorno como un “trastorno del neurodesarrollo”, la posibilidad de que los
sintomas se presentaran antes de los 12 afios, en lugar de los 7 del DSM-IV-TR, la
presentacion “transituacional” de sintomas, y la comorbilidad con otros trastornos del

neurodesarrollo.

Barkley (67), en 2015, sefialé la necesidad de valorar la desregulacion emocional
como un aspecto nuclear del trastorno, ya que podria resultar atil para ampliar la
comprension del desajuste emocional y social evidente en los pacientes, ademas de
proporcionar una representacion clinica mas precisa del trastorno para una mayor
comprension tanto por los profesionales como por la poblacion. Otros autores
previamente también argumentaron que la desregulacion emocional era un componente
importante del TDAH (68,69).

En Mayo de 2019, la OMS presentdo la “Clasificacion Internacional de
Enfermedades (CIE), en su undécima version”, (CIE-11) (70), planteando que se pueda
aplicar a partir del afio 2022 y unificando por primera vez criterios diagnésticos con el
DSM (66). EI THK pasard a denominarse TDAH, se considerara un trastorno del
neurodesarrollo y se reconoceran las presentaciones clinicas predominantes como
sucede en el DSM-5 (71). Es la primera vez desde la conceptualizacion del trastorno

que ambas clasificaciones diagnosticas unifican criterios.
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Tabla 1. Evolucién histdrica y conceptual del TDAH.

H Afio H Autor H Término/Caracteristica H

1798 Crichton (17) Agitacion mental

1897 Bourneville (21) Nifios inestables

1892 Clouston (22) Estados de inhibicion defectuosa

1899 Clouston (23) Hiperexcitabilidad

1901 Demoor (24) Corea mental

1902 Still (9) Defecto del control moral

1907 Vidal (25) Nifios atolondrados

1908 Tredgold (26) Deficientes mentales no idiotas

1914 Heuyer (27) Hiperactividad como sindrome

1917 Rodriguez (28) Nifios inestables

1932 Kramer y Pollnow (29) Enfermedad hipercinética infantil

1934 Kahn y Cohen (30) Sindrome de lesién cerebral humana

1936 Blau (31) Implicacién del I16bulo frontal

1938 Levin (32)

1937 Bradley (35) Efecto de la calma paraddéjica

1947 Strauss y Lehtinen (36) Dario cerebral infantil

1956 Hoff (39) Trastorno hipercinético

1963 Grupo Internacional de Estudio de Disfuncién cerebral infantil

Neurologia del Nifio de Oxford (40)
1966 Clements (42) Disfuncion cerebral minima
1968 DSM 11 (45) Reaccién Hipercinética de la
nifiez/adolescencia
1971 Satterfield y Dawson (46) Aspectos cognitivos del trastorno
1972 Douglas (47) Trastorno por déficit de atencién con o sin
hiperactividad
1975 CIE 9 (48) Trastorno Hipercinético de la infancia
1976 Wood et al. (49) Primeros estudios en adultos
Borland y Heckman (50)
1979 Dykman et al. (51) Relacion con “cerebroastenia” de Luria
1980 DSM-III (52) Trastorno por Déficit de Atencion cony sin
Hiperactividad
1987 DSM 1HI-R (54) Déficit de Atencion con Hiperactividad
1987 Barkley (55) Funciones ejecutivas: Déficit en inhibicion de
respuesta

1992 CIE-10 (56) Trastornos Hipercinéticos

1992 Sonuga-Barke et al. (57) Aversién a la Demora

1994 DSM 1V (60) Trastornos por déficit de atencion y
comportamiento perturbador

1997 Barkley (61) Trastorno por déficit de autorregulacion

2002 DSM IV TR (62) Trastornos por déficit de atencion y
comportamiento perturbador

2003 Sonuga-Barke (58) Modelo explicativo neuropsicolégico dual

2005 Brown (63) Implicacidon de las funciones ejecutivas

2009 Barkley (65) Perspectiva dimensional del trastorno

2013 DSM 5 (66) TDAH como trastorno del neurodesarrollo

2015 Barkley (67) Desregulacién emocional como aspecto

fundamental
2019 CIE-11 (70) TDAMH. Similitud con DSM-5
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1.1.2. Epidemiologia.

El TDAH es actualmente la patologia mas estudiada en la infancia y la
adolescencia (8) y también la més frecuente (72), con una prevalencia en torno al 5-7%
en nifios en edad escolar (73), pudiendo representar hasta el 50% de las derivaciones a
las consultas de psiquiatria infantil (74).

Polanczyk et al. (75) realizaron una revision sisteméatica de los estudios
publicados, desde enero de 1978 hasta diciembre de 2005, que ofrecian datos sobre la
prevalencia de TDAH en menores de 18 afios. Realizaron busquedas en las bases de
datos Medline y PsycINFO, ademas, revisaron tanto libros de texto como las principales
revistas, contactando si era necesario con los autores de los articulos més relevantes.
Seleccionaron estudios con muestras comunitarias, no clinicas, que establecian el
diagnéstico de TDAH segun criterios diagnosticos DSM-1Il, DSM-III-R, DSM-1V,
CIE-9 y CIE-10. Incluyeron para su analisis 102 estudios (n = 171.756) de todas las
regiones del mundo. Determinaron que la prevalencia mundial de TDAH fue del 5.29%
(IC 95%: 5.01% - 5.56%). La prevalencia fue mayor en los nifios (hasta los 11 afios)
que en los adolescentes (12 a 17 afos), con tasas de prevalencia del 6.4% (IC 95%:
4.8% - 8.2%) y del 3.4% (IC 95%: 2.8% - 4.0%) respectivamente; y en varones que en
mujeres con una proporcion 2.4:1. Se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en la prevalencia de los estudios publicados en Oriente Medio y Africa,
con relacion a los publicados en América del Norte; sin embargo, no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en las tasas de prevalencia entre los estudios
realizados en Europa y América del Norte, con tasas de prevalencia del 4.6% (IC 95%:
3.93% - 5.29%) y del 6.57% (IC 95%: 6.05% - 7.08%), respectivamente.

Polanczyk et al. (75) encontraron una gran heterogeneidad en la prevalencia del
TDAMH entre los diferentes estudios analizados, y concluyeron que esta variabilidad se
debia principalmente a determinadas variables metodoldgicas. Las variables
metodoldgicas que presentaron una asociacion estadisticamente significativa con la
heterogeneidad en la prevalencia del TDAH fueron: la aplicacion del criterio de
deterioro para el diagndstico, los criterios diagnosticos utilizados y la fuente de
informacién empleada. Los estudios sin una definicion de deterioro tuvieron tasas de
prevalencia significativamente mas altas que aquellos con una definicion de deterioro (p

< 0.001). Los estudios basados en los criterios DSM-I1I-R o CIE-10, tuvieron tasas de
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prevalencia significativamente mas bajas que los que utilizaron los criterios DSM-IV (p
= 0.02 y p = 0.005, respectivamente). Los estudios que se basaron en la informacién
proporcionada por un solo informante (padres o maestros) se asociaron con tasas de
prevalencia significativamente mas altas que los que se basaron en un procedimiento de

estimacién optima con mas de un informante (p = 0.02 y p < 0.001, respectivamente).

Willcutt (76) realizd una revision meta-analitica de los estudios que informaban
de datos sobre la prevalencia del TDAH, atendiendo a criterios DSM-1V, publicados
entre 1994 y 2010. Incluyé 97 estudios, de los cuales, mas de la mitad fueron
publicados con posterioridad al trabajo realizado por el equipo de Polanczyk (75).
Ochenta y seis fueron estudios de nifios y adolescentes hasta los 17 afios (n = 163.688) y
11 fueron estudios de adultos (n = 14.112). Willcutt encontr6 una tasa de prevalencia de
TDAH en nifios y adolescentes, segun criterios DSM-1V, del 5.9% (IC 95%: 4.6% -
7.5%), y determiné que la prevalencia del TDAH disminuia con la edad, siendo mayor
en nifios (6 a 12 afios) que en adolescentes (13 a 17 afios), y a su vez, mayor en
adolescentes que en adultos donde estim6 una prevalencia del 5% (IC 95%: 4.1% -
6.2%). La prevalencia fue mayor en hombres que en mujeres con una proporcion que
también se reducia con la edad, siendo de 2.4:1 en nifios y adolescentes y de 1.6:1 en
adultos. Willcutt (76), al igual que Polanczyk et al. (75), observé una alta
heterogeneidad entre los diferentes estudios analizados, generada por las diferentes
variables metodoldgicas empleadas. Ademas, observd que, en los estudios con muestras
comunitarias, el TDAH-I era el subtipo mas comun en todas las edades, a excepcién de
los nifios en edad preescolar. Por el contrario, en los estudios realizados con muestras
clinicas presenté una mayor prevalencia el subtipo TDAH-C. Willcutt sugirié que esa
diferencia en la presentacion de subtipos en funcion del origen de la muestra se debia a
que, aunque hubiera mas personas en la poblacion general que cumplian con los
criterios para TDAH-I, era mas probable que las personas que cumplian con los criterios

para TDAH-C fueran derivadas a los servicios especializados.

Polanczyk et al. (77) realizaron la revision sistematica mas exhaustiva sobre los
estudios de prevalencia del TDAH hasta la fecha, con el objetivo de determinar si en las
ultimas tres décadas se habia producido un incremento en las tasas de prevalencia. Para
ello, actualizaron las dos revisiones sistematicas mas completas sobre la prevalencia del

TDAMH disponibles en la literatura (75,76), afiadiendo articulos publicados hasta el afio
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2012. Se centraron en los estudios originales con muestras comunitarias y con poblacion
menor de 18 afios. En el trabajo de Willcutt (76) eliminaron los articulos que ofrecian
datos sobre el TDAH en adultos y afiadieron los articulos publicados hasta 2012 que
ofrecian datos de prevalencia del TDAH segun criterios DSM-IV en nifios y
adolescentes. El trabajo de Polanczyk et al. (75) se completé con los nuevos estudios
publicados hasta 2012, pero seleccionando Unicamente aquellos que establecieron el
diagnostico segun criterios CIE-10. Incluyeron en total 154 estudios publicados entre
1985 y 2012. Al analizar los resultados determinaron que la prevalencia de TDAH se
mantuvo estable, alrededor de un 6-7%, en los estudios publicados entre 1985 y 2012.
Al igual que en el trabajo previo de Polanczyk et al. (75), la fuente de informacion, el
criterio de deterioro y los criterios diagnosticos aplicados presentaron una asociacion
estadisticamente significativa con la heterogeneidad de los resultados. Estimaron que las
tasas de prevalencia basadas en un solo informante fueron un 5.47% mas altas que las
basadas en el procedimiento de estimacion Optima con mas de un informante (p =
0.003), que las tasas de prevalencia cuando no se exigié el requisito de deterioro fueron
un 2.32% mas altas que cuando se exigié (p = 0.018), y finalmente las tasas de
prevalencia basadas en criterios diagnosticos CIE-10 fueron un 4.09% mas bajas que las
tasas basadas en criterios DSM-IV (p = 0.009). Sus resultados, por tanto, no
evidenciaron un incremento de las tasas de prevalencia del trastorno en poblacién

general cuando se seguian los procedimientos diagndsticos estandarizados.

Otras revisiones sistematicas que informan de la epidemiologia a nivel mundial
del TDAH son los trabajos realizados por Polanczyk et al. (1), Erskine et al. (78),
Thomas et al. (73), Gonzélez et al. (79) y Francés et al. (80). Con relacién a los trabajos

realizados especificamente en poblacidn europea, se pueden destacar algunos ejemplos:

Wittchen et al. (81) realizaron una revision sistematica con el objetivo de conocer
la prevalencia de los trastornos mentales en Europa, en la que incluyeron los estudios
publicados desde 1980 hasta 2010 que informaban sobre datos de prevalencia de los
trastornos mentales de todos los estados miembros de la Unién Europea (UE), mas
Suiza, Islandia y Noruega. Los diagndsticos de los estudios que fueron analizados
estaban basados en criterios diagnosticos DSM-I111, DSM-I1I-R, DSM-1V. DSM-1V-TR
y CIE-10. Estimaron una tasa de prevalencia del 5% para el TDAH en nifios y

adolescentes de 6 a 17 afios, si bien los estudios analizados mostraron unas tasas de
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prevalencia que oscilaron entre el 1.0% (82) y el 17.8% (83), como consecuencia
principalmente de los criterios diagnosticos aplicados. Determinaron que el TDAH se
presentaba con mayor frecuencia en varones que en mujeres, con una proporcion de
3:1. Ademas, se estimO que la prevalencia disminuye con la edad, siendo mayor en
nifios (6 a 11 afos) que en adolescentes (12 a 17 afios). Concluyeron que en el caso de
la UE, el TDAH afectaba a unos 3.3 millones de nifios y adolescentes.

Sacco et al. (84) realizaron una revision sistematica y meta-analisis sobre la
prevalencia de los trastornos mentales en nifios y adolescentes en Europa. Buscaron
tanto en las principales bases de datos Medline, Embase y PsycINFO, asi como
literatura gris en EthOS, Scopus y Google. Incluyeron estudios originales, publicados
entre 2015 y abril de 2020, con muestras comunitarias, no clinicas, que establecian el
diagnostico de TDAH segun criterios diagnosticos DSM-1V, DSM-IV-TR, DSM-5 y
CIE-10. Finalmente, analizaron seis estudios (85-90). Encontraron una prevalencia de
TDAH del 2.9% (IC 95%: 1.2% - 6.9%), pero las tasas de prevalencia oscilaron en los
diferentes estudios entre el 1.0% (85) y el 21.8% (89). La prevalencia fue mayor en
hombres que en mujeres, con una proporcion de 3.3:1. La prevalencia también fue
mayor en nifios que en adolescentes, 3.9% (IC 95%: 0.9% - 15.7%) y 2.2% (IC 95%
(1.2% - 3.8%), respectivamente. Concluyeron que la baja prevalencia observada en
comparacion con otros trabajos (1,75,81) se debié a que la mitad de los estudios
seleccionados (85,87,90) establecieron los criterios diagnosticos segin CIE-10, criterios

que ofrecen unas cifras de prevalencia inferiores al DSM (75,77).

Con relacién a los estudios epidemiolégicos sobre el TDAH realizados en

poblacién espafiola, se pueden destacar algunos ejemplos:

Catala et al. (91) realizaron una revision sistematica y meta-analisis de estudios
epidemioldgicos observacionales y trasversales, publicados entre enero de 1980 y
agosto de 2011, que aportaban datos de prevalencia del TDAH en Espafia, empleando
criterios diagnosticos DSM-111-R, DSM-1V, CIE-9 y CIE-10. Realizaron busquedas en
las principales bases de datos: PubMed/Medline, el indice Médico Espafiol (IME), el
indice Bibliografico Espafiol en Ciencias de la Salud (IBECS) y la Base Nacional de
Datos de Tesis Doctorales (TESEO). Los estudios analizados representaban un tamafio
muestral de 13.026 nifios y adolescentes menores de 18 afios. Estimaron una
prevalencia global de TDAH en nifios y adolescentes del 6.8% (IC 95%: 4.9% - 8.8%),

39



lo que supondria que 361.580 menores de edad en nuestro pais (IC 95%: 260.550 -
467.927), padecen TDAH. La prevalencia en nifios menores de 12 afios fue mayor que
en los adolescentes de 13 a 18 afios, 7% (IC 95%: 4.1% - 9.9%) frente a 6.6% (IC 95%:
3.9% - 9.3%). La prevalencia fue mayor en hombres que en mujeres, con una
proporcion 3:1. Un andlisis de sensibilidad, donde se excluyeron los valores mas
extremos, determind una prevalencia de TDAH del 5.3% (IC 95%: 4.5% - 6.2%). Hubo
una heterogeneidad en los datos, que no se explico completamente con las variables
conocidas, es decir, la aplicacion del criterio de deterioro para el diagnostico, los
criterios diagndsticos utilizados y la fuente de informacion, por lo que Catala et al. (91)
plantearon la posibilidad de que existieran variables, aln desconocidas, que contribuian

a la heterogeneidad en las tasas de prevalencia.

Carballal et al. (92) estudiaron la prevalencia de patologia psiquiatrica en las
consultas de AP en nifios y adolescentes gallegos de entre 0 y 14 afios, aplicando
criterios diagnosticos DSM-IV-TR. Aungue el estudio se limitd a una region espafiola,
seleccionaron una muestra de mas de 1.200 nifios. Encontraron que la prevalencia
global de patologia psiquiatrica infantojuvenil en las consultas de AP en Galicia fue del
11.5% (IC 95%: 9.73% - 13.29%). Las patologias psiquiatricas que se presentaron con
mayor frecuencia fueron: el TDAH, con una prevalencia del 5.36% (IC 95%: 4.09% -
6.64%); los trastornos de ansiedad y depresion, que incluian: el trastorno depresivo
mayor, la distimia, la fobia especifica, la fobia social, la ansiedad de separacion y el
trastorno de ansiedad no especificado, con un 2.41% (IC 95%: 1.53% - 3.29%), y los
trastornos de conducta, que incluian: el trastorno disocial, el trastorno negativista
desafiante y el trastorno del comportamiento no especificado, con un 1.86% (IC 95%:
1.08% - 2.64%). El 47.3% (IC 95%: 38.25% - 54.99%) de los pacientes con patologia
psiquiatrica atendidos en AP, tenia mas de un trastorno psiquiatrico de forma

simultanea.

Bosch et al. (93) publicaron el primer estudio en Espafia sobre la prevalencia de
los trastornos del neurodesarrollo. Seleccionaron una muestra de 6.834 estudiantes, de 5
a 17 anos, de 28 centros educativos de Catalufia y aplicaron criterios DSM-5 para
establecer los diagnosticos. Cuarenta y tres personas (0.63%) cumplieron criterios
diagnosticos de discapacidad intelectual, 72 (1.05%) de trastorno de la comunicacion,
48 (0.70%) de trastorno del espectro autista (TEA), 678 (9.92%) de TDAH, 686 (10%)
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de trastornos del aprendizaje y 52 (0.76%) de trastornos motores, Encontraron que mas
de un 65% de los pacientes que cumplieron criterios diagnésticos de trastorno del
neurodesarrollo no seguian ningun tipo de tratamiento ni de seguimiento, ya que no
presentaban ningun diagndstico previo a la realizacion del estudio, por lo que sefialaron
la necesidad de establecer programas de deteccion precoz de patologia mental en la

infancia.

Los estudios que se han centrado en ofrecer tasas de prevalencia del TDAH han
ofrecido datos muy heterogéneos (75-77,81,84,91). Una de las variables que ha
mostrado mayor asociacién con esa heterogeneidad, es la aplicacién de diferentes
criterios diagnosticos para establecer el diagnostico (75,77,81,84,91). Si se aplican
criterios DSM, el TDAH esta presente en una proporcion aproximada del 5% de los
nifios y adolescentes, cifra que la CIE-10 rebaja para el THK a una prevalencia que
oscila entre el 1 y el 2% (75,81,84). Destacan los trabajos de Dopfner et al. (82) y de
Cardo et al. (94), que evidenciaron como en una misma poblacién, aplicando bien

criterios DSM o bien criterios CIE, se modificaban las tasas de prevalencia.

Utilizando datos de la German Health Interview and Examination Survey for
Children and Adolescents (KiGGS), Dopfner et al. (82) seleccionaron una muestra de
2.452 nifios y adolescentes alemanes con el objetivo de determinar la prevalencia del
TDAH y del THK, en funcién de los criterios diagndsticos aplicados, DSM-IV o CIE-
10. Para determinar la presencia de TDAH/THK, los padres completaron la escala
alemana de clasificacion de TDAH (FBB-HKS/ADHS) que incluye 20 items que
representan los 18 criterios de sintomas tanto de la CIE-10 como del DSM-IV. La
prevalencia del trastorno, aplicando criterios DSM-1V fue del 5%; sin embargo, al
aplicar criterios diagnosticos CIE-10, esa prevalencia disminuyé hasta el 1%. Las tasas
de prevalencia fueron mas elevadas en nifios que en adolescentes independientemente
de los criterios diagndsticos utilizados. En el grupo de edad de 7 a 10 afios, la
prevalencia de TDAH segin DSM fue del 6.4% frente a la prevalencia del THK segun
criterios CIE-10 que fue del 1.8%; en el grupo de edad de 11 a 13 afios fue del 4.6%
frente al 0.8% vy, en el tramo de edad de 14 a 17 afios del 3.9% frente al 0.3%.
Atendiendo a los criterios diagnosticos DSM, el TDAH-I fue el méas prevalente en todos

los grupos de edad y el TDAH-H el de menor prevalencia. En todos los grupos de edad
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la prevalencia fue mayor en hombres que en mujeres, independientemente de los

criterios diagnosticos aplicados.

Cardo et al. (94) examinaron la variacion en la prevalencia de TDAH/THK en una
muestra escolar, usando los criterios diagnésticos DSM-IV-TR o CIE-10. Con un
tamafo muestral de 29.435 escolares, de 6 a 12 afos, de la isla de Mallorca (Espafia),
estimaron una prevalencia de TDAH segun criterios DSM-1V-TR del 3.6% (IC 95%:
2.6% - 4.6%), siendo el subtipo TDAH-I el mas prevalente. Cuando se aplicaron
criterios CIE-10, para THK, la prevalencia se redujo al 1.2% (IC 95%: 0.6% - 1.8%).
No realizaron analisis por grupos de edad. La proporcion del trastorno en funcion del
sexo fue 2.7:1 a favor de los varones cuando se aplicaron criterios diagnésticos DSM, lo
que supuso una diferencia estadisticamente significativa (p = 0.01). Sin embargo, al
aplicar criterios CIE-10, aunque el THK present6 una prevalencia ligeramente superior
en varones que en mujeres (1.39:1). Esta diferencia no fue estadisticamente significativa
(p =0.17).

1.1.3. Etiopatogenia.

El TDAH se considera en la actualidad un trastorno con un sustrato
fisiopatologico heterogeneo y multifactorial (72). Presenta una heredabilidad estimada
alrededor del 80%, en los estudios realizados con gemelos y familias (95,96), lo que
sugiere un claro componente genético en su etiologia. Sin embargo, se ha evidenciado
que también la interaccion de estos genes con factores ambientales, neuroquimicos,
neuroanatémicos y del desarrollo, contribuyen a la aparicion del trastorno (97,98). Esta
heterogeneidad en su patogénesis genera a su vez una variabilidad en la expresion
fenotipica, provocando un gradiente de severidad que puede oscilar desde cuadros leves

(incluso subclinicos) a cuadros graves que pueden ser altamente disruptivos (99).

1.1.3.1. Factores neuroquimicos.

Desde hace afios, la patogenia del TDAH se ha relacionado principalmente con
desequilibrios en los sistemas de neurotransmision monoaminérgica, especialmente la
dopamina (DA) y la noradrenalina (NA), fundamentales para el correcto
funcionamiento de la corteza prefrontal (CPF), debido a la capacidad de control que

estas catecolaminas ejercen sobre los sistemas moduladores ascendentes del nucleo
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reticular del cerebro, ya que poseen sistemas que se ramifican ampliamente para inervar
diversas regiones del prosencéfalo, incluidos el hipocampo, el cuerpo estriado, la

amigdala y el talamo, asi como todo el neocértex en general (100-102).

La CPF presenta una alta sensibilidad a la modificacion de los neurorreceptores
con los que interactla, de modo que tanto la hiperactivacion de la neurotransmision
monoaminérgica como la hipoactivacion provocan alteraciones en el control cognitivo
tanto de la conducta como de la atencion (103,104) y, de hecho, es la correccion de
estas alteraciones en la activacion de los sistemas dopaminérgico y noradrenérgico la
principal diana terapéutica de los tratamientos farmacolégicos empleados en el TDAH
(105), evidenciandose que los farmacos clinicamente eficaces son aquellos que corrigen
directa o indirectamente las alteraciones en la neurotransmisiéon monoaminérgica en la
CPF (106-108).

Diversos trabajos también se han interesado, aunque no tan ampliamente como
sucede con los sistemas dopaminérgico y noradrenérgico, en la implicacion de los
sistemas serotoninérgico (109), glutamatérgico (110) y GABAérgico (111) en la
patogenia del TDAH.

1.1.3.2. Factores neuroanatémicos.

Los estudios de neuroimagen, han obtenido diferencias tanto estructurales como
funcionales entre el cerebro de individuos con un desarrollo normotipico y los
individuos con TDAH, siendo estas diferencias mas significativas en los nifios que en
los adultos (103).

Hoogman et al. (112) del grupo de trabajo sobre TDAH del consorcio ENIGMA
(Enhancing Neurolmaging Genetics through Meta-Analysis) dispusieron de un tamafo
muestral de mas de 3.000 individuos, y encontraron que los volumenes del accumbens,
de la amigdala, del caudado, del hipocampo, del putamen y del volumen intracraneal
total fueron menores en los individuos con TDAH en comparacion con los controles,
siendo los tamafios del efecto mayores en el subgrupo de nifios (< 15 afios) frente al de
adultos (> 21 afios). No encontraron diferencias en el volumen del nucleo péalido ni del

talamo entre los individuos con TDAH y los controles.
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Hoogman et al. (113), con una muestra de mas de 4.000 individuos entre casos y
controles, encontraron valores reducidos tanto en el area de la superficie cortical,
principalmente en las regiones frontal, cingulada y temporal, como en el grosor cortical
de la circunvolucién fusiforme y del polo temporal en nifios con TDAH y, como en el
estudio anterior, los tamafos del efecto fueron mayores en nifios, no encontrando
diferencias significativas entre casos y controles ni en el subgrupo de adolescentes ni en

el subgrupo de adultos.

El hecho de encontrar diferencias estructurales unicamente en el subgrupo de
nifios proporciona un dato relevante para entender el TDAH como un trastorno del
neurodesarrollo, de igual modo que es relevante la implicacion de la amigdala, cuya
principal funcién es el procesamiento de reacciones emocionales, ya que vincula el

TDAMH con los problemas de regulacion emocional (112).

Desde el punto de vista estructural existen al menos tres zonas afectadas: el area
dorsal fronto-estriada (relacionada con el control cognitivo), el area orbito-fronto-
estriada (relacionada con aspectos motivacionales) y el éarea fronto-cerebelosa

(relacionada con la percepcion temporal) (114-116).

Desde un punto de vista funcional, la resonancia magnéetica de difusion (DMRI)
ha ganado popularidad en los Gltimos afios en relacion tanto a la resonancia magnética
tradicional como a la funcional, al permitir la evaluacion de haces especificos de
materia blanca relevantes para las funciones cognitivas. Gagnon et al. (117), en una
revision de estudios realizados en la Ultima década empleando la DMRI, pusieron de
manifiesto la identificacién de maltiples vias de sustancia blanca relacionadas tanto con
la falta de atencion del TDAH como con la gravedad de los sintomas de hiperactividad-
impulsividad, evidenciando las conexiones entre las regiones de los ganglios frontales,
parietales y basales, y sugiriendo que el origen del trastorno podria identificarse dentro

de estas regiones.

Saad et al. (118), en una revision sistematica de los estudios de imagenes que
integraban imagenes de resonancia magnética estructural, funcional y de difusion,
exploraron los mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes a los subtipos de TDAH
combinado y predominantemente inatento, y encontraron diferencias neurobioldgicas

entre los subtipos clinicos al relacionar el TDAH-C con regiones y tractos que
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involucran el tdlamo-estriado-frontal y el TDAH-I con regiones y tractos neuronales
fronto-parietales.

1.1.3.3. Factores genéticos y epigenética.

A pesar de que la etiologia del TDAH se considera multifactorial, se acepta el
componente genético como una de las principales causas del trastorno (72). Dos de los
estudios mas relevantes sobre la importancia genética en la etiologia del TDAH han
sido desarrollados en Europa, concretamente en Suecia.

El primero por Larsson et al. (119), quienes a través de los datos extraidos del
Registro Sueco de Gemelos entre 1959 y 2001 analizaron la heredabilidad del TDAH en
una muestra de mas de 59.000 gemelos obteniendo una tasa de heredabilidad del
trastorno del 88%.

El segundo por Chen et al. (120), quienes estudiaron a mas de 1.500.000
individuos nacidos en Suecia entre 1985 y 2006 para determinar el indice de Riesgo
(HR) ajustado por afio de nacimiento; es decir, la tasa de TDAH en familiares de
personas “indice” afectadas por TDAH en comparacién con la tasa de TDAH en
familiares de personas “indice” no afectadas, obteniendo un HR de 70.45 para gemelos
monocigéticos; 8.44 para gemelos dicigdticos; 8.27 para hermanos completos (mismo
padre y madre); 2.86 para medio hermanos maternos; 2.31 para medio hermanos
paternos; 2.24 para primos carnales y de 1.47 para medios primos. Resultados que
volvieron a poner de manifiesto la heredabilidad del TDAH.

Los primeros estudios genéticos sobre el TDAH consistian en pruebas de
asociacion entre el trastorno y variantes en los denominados genes candidatos,
seleccionados porque se pensaba que probablemente estaban involucrados en la
fisiopatologia del TDAH (121). Por tanto, se penso en los genes relacionados con los
neurotransmisores implicados en el trastorno, principalmente DA y NA (26), pero se
evidencié que estos genes candidatos presentaban generalmente tamafios de efecto
pequefios y que frecuentemente también aumentaban el riesgo de otros trastornos

psicopatoldgicos, por lo que no eran especificos del TDAH (121).

El conocimiento sobre los factores genéticos implicados en el trastorno se ha

incrementado significativamente gracias a los avances tecnoldgicos en el campo de la
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genética molecular, ya que el siglo XXI ha visto el descubrimiento de los Estudios de
Asociacion de Genoma Completo (GWAS).

Mediante un meta-analisis GWAS multicéntrico internacional (123), que reunié a
20.183 pacientes con TDAH y 35.191 controles de Europa, Estados Unidos y China, se
identificaron 12 loci de riesgo, siendo el locus 1, en el cromosoma 1 el que demostro

una asociacion significativa con el TDAH.

En 2023, un nuevo meta-analisis GWAS, multicéntrico e internacional (124) que
ampliaba la muestra del estudio anterior a 38.691 pacientes con TDAH y 186.843
controles, identifico 27 loci asociados con el TDAH, de los cuales 21 eran nuevos;
ademas, el riesgo genético del TDAH se asocié con varios subtipos neuronales
especificos del cerebro y neuronas dopaminérgicas del mesencéfalo y se estimé que
entre un 84% y un 98% de las variantes que influyeron en el TDAH se compartian con
otros trastornos psiquiatricos, lo que contribuy6 a explicar la alta tasa de comorbilidad
del trastorno.

Ninguno de los GWAS realizado hasta la fecha ha conseguido establecer una
asociacion entre los denominados genes candidatos, principalmente los relacionados
con los neurotransmisores dopaminérgicos y noradrenérgicos, con la patogénesis del
TDAH (103).

La evidencia sobre la influencia genética en el TDAH esta bien documentada, sin
embargo, existe una variabilidad significativa que no puede explicarse Unicamente por
factores genéticos. EI campo emergente de la epigenética estd comenzando a revelar
coémo la expresion genotipica del trastorno puede estar influenciada por una serie de
variables que incluyen la exposicion ambiental externa, la variacion del desarrollo
interindividual y el propio genoma (125,126). La epigenética o epigénesis ha
modificado la idea, que se tenia hasta hace una década, de que los genes que heredaba
un nifio se establecian durante el desarrollo fetal y aunque el entorno algo podia hacer
para modificar el efecto de ese gen en la conducta, éste era inalterable. A dia de hoy, se

sabe que la expresidn de los genes esta controlada por la epigenética (127).

Las alteraciones epigenéticas se pueden manifestar de forma inmediata o ir

generandose progresivamente, debido a la exposicion de factores ambientales. Por tanto,
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los procesos epigenéticos regulan cuando (en el tiempo) y donde (en el cuerpo) se
expresan los genes (127).

Como sefiala Mardomingo (128): “Con los conocimientos actuales, ya no se
puede entender por separado la accién de los factores genéticos, epigenéticos y
ambientales, ya que se influencian mutuamente. Los cambios en el medio externo o
macroambiente, se traducen en cambios en el medio interno o microambiente y
viceversa. La secuencia de acontecimientos puede resumirse de la siguiente manera: La
experiencia individual da lugar a cambios moleculares que modifican la expresién de
los genes, pudiendo alterarse la funcion de las neuronas y de los circuitos neuronales,
lo que a su vez altera los procesos cognitivos, las emociones y el comportamiento,

dando lugar a la enfermedad psiquiatrica”.

Ilustracion 1. Experiencia individual, genes y enfermedades psiquiatricas. Extraido de Mardomingo (128).
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1.1.3.4. Factores ambientales.

Da Silva et al. (103), en su reciente revision, encontraron numerosos estudios que
intentaban identificar las variables ambientales propuestas como factores de riesgo del
TDAH. Estos factores ambientales son de diferente tipo (prenatales, perinatales,
adquiridos o psicosociales) y cada uno puede favorecer en mayor o0 menor medida la

aparicién del trastorno.
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1.1.3.4.1. Factores prenatales.

Dentro de los factores ambientales prenatales destacan los estudios que han
considerado el consumo de tabaco (129,130), alcohol (131), drogas (132) o la
exposicion a diversas sustancias toxicas (organofosforados, plomo, tabaco) (133)
durante el embarazo, como un factor de riesgo para la aparicion de TDAH. También se
ha constatado que la presencia de una enfermedad mental o fisica de la madre durante la
gestacion aumenta el riesgo del nifio de padecer el trastorno (134-136). En sentido
contrario, una mejor calidad de la dieta materna durante el embarazo se ha asociado con
una mejoria en el neurodesarrollo infantil, observandose resultados mas favorables en el

desarrollo cognitivo (137).

Por otro lado, Baker et al. (138) estudiaron la asociacion entre la edad materna en
el momento del nacimiento y el riesgo de TDAH del nifio en una muestra de mas de
8.000 individuos, evidenciando que, por cada aumento de 10 afios en la edad materna,
se asociaba una disminucion del 32% en las probabilidades de diagnéstico de TDAH en
los nifios. Sin embargo, tras ajustar determinados factores de confusion, principalmente
el bajo nivel socioeconomico, la ausencia de lactancia materna y la mayor exposicion al

tabaco en las madres mas jovenes, esta asociacion se debilitd sustancialmente.
1.1.3.4.2. Factores perinatales.

Dos de los factores ambientales que han evidenciado un mayor tamafio del efecto
en su asociacion con el TDAH han sido la prematuridad y més concretamente la
extrema prematuridad (139,140), y el bajo peso al nacer (141) que en ocasiones puede ir
asociado o no, a la prematuridad. En sentido contrario, diversos estudios (142,143), han
puesto de manifiesto el efecto protector de la lactancia materna en la sintomatologia del

trastorno.
1.1.3.4.3. Factores adquiridos.

Varios estudios (144,145), principalmente realizados con deportistas destacaron la

asociacion entre el traumatismo craneoencefalico y el TDAH.
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1.1.3.4.4. Factores psicosociales.

Como se ha mencionado anteriormente con el trabajo de Baker et al. (138), un
bajo nivel socioecondmico se ha relacionado con un mayor riesgo de aparicion del
trastorno (146).

Dentro de los factores psicosociales se debe destacar el trabajo realizado por
@stergaard et al. (147) quienes analizaron una muestra de un millon de nifios nacidos en
Dinamarca entre el 1 de enero de 1993 y el 31 de diciembre de 2011. Entre los nifios
estudiados, mas de 20.000 fueron diagnosticados de TDAH, el objetivo del trabajo
consistio en estudiar la asociacion de los seis indicadores de adversidad de Rutter (148—
150), es decir el bajo nivel socioecondémico, la mala relacion entre progenitores, la
familia numerosa, la criminalidad paterna, el trastorno mental materno y la crianza en
institucién, con el riesgo de padecer TDAH. Los resultados reflejaron que todos los
indicadores de adversidad de Rutter evaluados en la infancia, con la Unica excepcién de

la familia numerosa, predijeron fuertemente el TDAH.

En sentido contrario, la cohesion familiar y un ambiente comunitario estructurado

ejercen un efecto protector en la aparicion de los sintomas del TDAH (151).

En general, a pesar de los estudios que reflejan la asociacion entre los factores de
riesgo ambientales y el TDAH, no se puede confirmar la causalidad de ninguno de ellos
como responsable directo de la aparicion del trastorno (147,152). De hecho, con base a
la evidencia actual, cuanto méas sélido es el disefio del estudio, menos probable es
establecer la asociacion de cualquier factor de riesgo debido a la presencia de multiples

factores de confusién (152).

1.1.3.5. Endofenotipos neuropsicoldgicos.

El hecho de que las areas cerebrales afectadas en el TDAH coincidan con las areas
donde se ubican las funciones ejecutivas, ha dado lugar a que numerosos investigadores
(58,61,64) quieran relacionar los sintomas del TDAH con determinados déficits en las
funciones ejecutivas, en un intento de encontrar endofenotipos neuropsicoldgicos que
permitan un mayor conocimiento de los factores genéticos y ambientales que estarian
implicados en el trastorno, contribuyendo de esta manera a la clarificacion de su
patogénesis (153-156).
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Los endofenotipos resultan especialmente Utiles para comprender la etiologia de
los trastornos que presentan un fenotipo sintomatolégico complejo, al estar determinado
por la influencia de varios genes y factores ambientales, como sucede en el TDAH. Los
endofenotipos a pesar de ser menos complejos genéticamente al encontrarse mas
préximos a la etiologia bioldgica que el fenotipo sintomatoldgico, permanecen
influenciados por uno o mas de los mismos genes que determinan el trastorno al que
subyacen (157).

Los procesos neuropsicologicos candidatos a endofenotipos han generado
diversos modelos explicativos para el trastorno, algunos basados Unicamente en
procesos cognitivos (61,64), y otros multicausales que incluyen tanto procesos
cognitivos como emocionales (58,154).

Ilustracion 2. Relacidn entre genes, factores de riesgo, endofenotipo y fenotipo en el TDAH. Extraido de Rommelse
etal. (153)
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1.1.4. Diagnostico.

Segun las diferentes Guias de Préactica Clinica (GPC) (158-165), el diagndstico
del TDAH esta basado en criterios clinicos, ya que en la actualidad no existe ningun
marcador neurobiologico valido ni ningin otro criterio objetivo que permita establecer

el diagnostico de una forma inequivoca (166).
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Los pacientes con TDAH se caracterizan por presentar dificultades en la atencion,
por lo que habitualmente no terminan las tareas asignadas al distraerse facilmente;
ademas, presentan una gran dificultad para inhibir sus impulsos, por lo que pueden

mostrar comportamientos impulsivos, excesivos e inapropiados (167).

Hiperactividad, impulsividad e inatencion son las tres caracteristicas que
constituyen el fenotipo sintomatico. Lo mas frecuente es que los pacientes
diagnosticados de TDAH presenten los tres sintomas en mayor o menor medida,
variando su intensidad segun la edad y el grado de desarrollo del paciente, asociandose
la clinica hiperactiva-impulsiva a la primera infancia y con el paso de los afios se va

acentuando la sintomatologia atencional, mas prevalente en la adolescencia (167-170).

Willcutt et al. (169), en su meta-analisis evidenciaron que el TDAH-H era menos
estable que el TDAH-C o el TDAH-I. Solo el 13% de los nifios que cumplian criterios
diagndsticos de TDAH-H en la primera infancia continuaban manteniendo el
diagndstico en la infancia tardia. Lahey y Willcutt (171) evaluaron en un estudio
longitudinal la persistencia de los diagndsticos de TDAH-C, TDAH-H y TDAH-I
realizados a nifios en edad preescolar. Evaluaron cada afio a los nifios, y determinaron
que en cada uno de los grupos habia casos que cumplian criterios diagnosticos para los

otros dos grupos a lo largo de 9 afios.

La manifestacion es por tanto evolutiva, de inicio en la infancia, aunque la
disfuncion asociada a los sintomas podria aparecer mas tarde y continuar hasta la vida
adulta (172). Asi mismo, lo heterogéneo del TDAH marca la tendencia a oscilar en el
tiempo y cambiar su expresion, tanto para mejorar como para empeorar (66,158). Sasser
et al. (172) sefialaron en su trabajo, sobre la trayectoria de los sintomas del TDAH, que
los nifios que eran mas hiperactivos o0 agresivos 0 cuyos padres eran inconsistentes en
las pautas de crianza, tenian mas probabilidades de tener sintomas de TDAH
clinicamente significativos y estables, mostrando méas actividades antisociales y peores
resultados académicos y laborales en la adolescencia tardia. Por el contrario, los nifios
con sintomas de TDAH clinicamente significativos que eran menos hiperactivos y
agresivos, pero mas retraidos, tendian a mostrar un patron decreciente de sintomas de
TDAH y mejores resultados funcionales. Si no se interviene precozmente, la disfuncion
derivada del TDAH puede persistir hasta en un 60-80% en la adolescencia y hasta un
40-60% en la edad adulta (159).
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Los sintomas nucleares del TDAH no son especificos del trastorno y por lo tanto
pueden aparecer en el contexto de diversas entidades nosoldgicas, tanto médicas como
psiquiatricas, siendo necesario realizar un diagnostico diferencial con todas aquellas

patologias que puedan presentar una sintomatologia similar al TDAH (173).

La complejidad para establecer un diagndstico adecuado aumenta, ya que
numerosos estudios clinicos y epidemioldgicos (174—-177) también han evidenciado que

el TDAH a menudo coexiste con otros trastornos psiquiatricos.
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Tabla 2. Principales diagndsticos diferenciales del TDAH. Modificado de Soutullo (178).

Trastornos Organicos

- Déficit sensoriales:
- Déficits auditivos.
- Déficits visuales.

- Efectos secundarios farmacoldgicos:
- Anticonvulsivantes.

- Antihistaminicos.

- Benzodiacepinas.

- Betabloqueantes.

- Fenotiacinas.

- Teofilinas.

- Fenobarbital.

- Enfermedades neurolégicas:

- Epilepsias.

- Cefaleas.

- Dafio cerebral (I6bulo frontal, ganglios de la base).

- Meningitis.

- Trastornos del movimiento: Corea de Sydenham, PANDAS.

- Trastornos neurocutaneos: Neurofibromatosis tipo I.

- Trastornos neuromusculares: Miotonia distréfica.

- Enfermedades neurodegenerativas: Leucodistrofia metacromatica, Esclerosis tuberosa.
- Enfermedades metabélicas: Adrenoleucodistrofia, Mucopolisacaridosis tipo Il1.

- Enfermedades endocrinas:

- Hipertiroidismo.

- Hipotiroidismo.

- Resistencia a la hormona tiroidea.
- Anemia ferropénica.

- Trastornos del suefio:
- Sindrome de apneas/hipopneas del suefio [SAHS].
- Sindrome de piernas inquietas [SPI]).

- Trastornos genéticos:

- Sindrome del X fragil.

- Sindrome de Klinefelter.

- Sindrome de Turner.

- Sindrome 47 XYY.

- Sindrome Velocardiofacial.

- Sindrome de Angelman y Williams.
- Trisomia 8.

Trastornos psiquiatricos

- Trastorno negativista desafiante.

- Trastorno explosivo intermitente.

- Trastorno conductual.

- Trastornos del humor (depresion, enfermedad bipolar).
- Trastornos ansiosos.

- Trastornos adaptativos con expresion conductual.

- Guilles de la Tourette, desorden miultiple de tics.

- Trastorno de personalidad.

- Trastorno obsesivo — compulsivo.

Desdrdenes del desarrollo y otras
condiciones

- Sobreactividad propia de la edad infantil.

- Problemas situacionales, familiares o del ambiente.

- Trastornos del aprendizaje.

- Discapacidad intelectual.

- Trastornos del lenguaje y del habla.

- Trastorno coordinacion motora

- Alteraciones familiares y sociales: Divorcio, abuso, negligencia patologia parental.
- Ambiente familiar caético, disciplina inefectiva.

- Problemas pre o perinatales: Exposicion a alcohol, cocaina, plomo o tabaco.
- Malnutricion infantil.

- Altas capacidades.

- Sobreestimulacion e infraestimulacion.
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La GPC sobre el trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (TDAH) en
nifios y adolescentes (158) indica que un facultativo con entrenamiento y experiencia en
el diagndstico del TDAH debe realizar una evaluacion clinica completa que incluya:
entrevistas clinicas tanto con el paciente como con padres, tutores y/o cuidadores,
obtencion de informacion de diferentes entornos del paciente (escolar, familiar y social),
revision de antecedentes familiares y personales, asi como una exploracion fisica y
psicopatoldgica completa. El facultativo puede usar cuestionarios 0 entrevistas
estructuradas de forma complementaria, pero nunca como sustitutos de la entrevista
clinica. Tanto la exploracion neuropsicoldgica como la evaluacion psicopedagdgica no
son imprescindibles, si bien resultan Utiles para conocer el funcionamiento cognitivo y
la presencia de trastornos del aprendizaje. No estan indicadas las pruebas
complementarias de laboratorio, de neuroimagen o neurofisioldgicas, a menos que la

valoracién clinica lo justifique.

Shaffer et al. (179) indicaron que la importancia de la entrevista clinica en nifios y
adolescentes es evidente, ya que en numerosas ocasiones puede tener una funcion
terapéutica, al otorgar tanto al menor como a la familia un espacio donde expresar sus
preocupaciones y sentirse acogidos y comprendidos, no siendo una simple recogida de
datos. Es fundamental velar por el cumplimiento de los principios éticos: mantener la
confidencialidad, solicitar consentimiento, reducir el uso de etiquetas diagnosticas por
los efectos iatrogénicos asociados, evitar el uso de procedimientos que amenacen la

integridad del nifio y hacer un uso adecuado de los datos obtenidos de la evaluacion.

Para Faraone et al. (72) el hecho de que no exista ningin marcador psicoldgico o
bioldgico, prueba o test patognomdnico del trastorno ha generado numerosas criticas
centradas en la posible subjetividad a la hora de realizar el diagnostico, si bien
consideran esta critica infundada pues se cumplen los criterios estandarizados de validez
de un trastorno mental establecidos por Robins y Guze (180). Faraone (181) considero
que el diagndstico clinico del TDAH es valido porque profesionales bien capacitados en
una variedad de entornos y culturas acuerdan su presencia o ausencia utilizando criterios
bien definidos y, a su vez, el diagndstico del trastorno predice problemas adicionales
que puede tener el paciente, resultados futuros, la respuesta al tratamiento y

caracteristicas que indican un conjunto consistente de causas del trastorno.
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1.1.4.1. Sistemas nosologicos de criterios clinicos para el diagndstico.

Los principales sistemas nosoldgicos de criterios clinicos para el diagnostico de
TDAH son el Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM), y la
Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE). Ambos sistemas, presentan un
enfoque descriptivo o fenomenoldgico, centrado en la valoracion de sintomas
conductuales, a través de la observacion y de la informacion de terceras personas

(padres, maestros,...), sin valorar las posibles causas subyacentes (99).

Como sefialan Doernberg y Hollander (182) estos sistemas nosologicos presentan
objetivos diferenciados. La CIE es un sistema de diagndstico médico reconocido
mundialmente, creado y respaldado por la OMS, con el objetivo de clasificar todas las
enfermedades médicas y no solo las psiquiatricas. Sin embargo, el DSM es un sistema
de diagndstico especifico para los trastornos mentales, creado y respaldado por la APA,

cuyo objetivo principal no es la clasificacion sino el diagnéstico de la patologia mental.

El TDAH se encuentra en el DSM, en su quinta edicién (DSM-5), dentro del
apartado de los trastornos del desarrollo neuroldgico, reconociendo su etiologia
neurobioldgica (112,113). Se caracteriza “por un patron persistente de conductas de
inatencion y/o hiperactividad-impulsividad que comienzan antes de los doce afios, no se
justifican por la edad y se manifiestan en dos 0 méas contextos ocasionando un impacto
negativo en el funcionamiento general o en el desarrollo normal y arménico de los
nifios que lo padecen, provocando dificultades en el funcionamiento cognitivo,

educativo y/o laboral” (66).

Para poder establecer el diagnostico de TDAH segun criterios DSM-5 deben estar
presentes seis 0 mas sintomas en los dominios de falta de atencidén, hiperactividad-
impulsividad, o ambos. EI DSM-5 también establece criterios especificos para el
diagnostico en adultos, bastando con la presencia de al menos cinco sintomas en
cualquiera de los dominios para cumplir con los criterios de diagndstico. Los sintomas
deben estar presentes en dos 0 méas entornos antes de los 12 afios durante al menos 6

meses y deben reducir o afectar el funcionamiento social, académico u ocupacional.
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Tabla 3. Criterios diagndsticos TDAH segtiin DSM-5 (66).

A. Patrén persistente de inatencién y/o hiperactividad-impulsividad que interfiere con la funcién o el desarrollo,
caracterizado por (1) y/o (2)

1. Inatencion: 6 o mas de los siguientes sintomas, o al menos 5 para mayores de 16 afios, con persistencia durante
al menos 6 meses hasta un grado inconsistente con el nivel de desarrollo y que impacta negativamente en las
actividades sociales y académicas/ocupacionales.

(a) A menudo no presta atencidn suficiente a los detalles o incurre en errores por descuido en las tareas escolares,
en el trabajo o en otras actividades.

(b) A menudo tiene dificultades para mantener la atencidn en tareas o en actividades ltudicas.

(c) A menudo parece no escuchar cuando se le habla directamente.

(d) A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos, u obligaciones en el centro de trabajo.
(e) A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades.

(f) A menudo evita, le disgusta o es renuente en cuanto a dedicarse a tareas que requieren un esfuerzo mental
sostenido.

(g) A menudo extravia objetos necesarios para tareas o actividades.

(h) A menudo se distrae facilmente por estimulos irrelevantes.

(i) A menudo es descuidado en las actividades diarias.

2. Hiperactividad e impulsividad: 6 o mas de los siguientes sintomas, o al menos 5 para mayores de 16 afios, con
persistencia durante al menos 6 meses hasta un grado inconsistente con el nivel de desarrollo y que impacta
negativamente en las actividades sociales y académicas/ocupacionales.

(a) A menudo mueve en exceso manos o pies, 0 se remueve en su asiento.

(b) A menudo abandona su asiento en la clase o en otras situaciones en que se espera que permanezca sentado.

(c) A menudo corre o salta excesivamente en situaciones en que es inapropiado hacerlo.

(d) A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades de ocio.
(e) A menudo “esta en marcha” o suele actuar como si tuviera un motor.

(f) A menudo habla en exceso.

(g) A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas.

(h) A menudo tiene dificultades para guardar tumo.

(i) A menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros.

B. Algunos sintomas de desatencion o hiperactividad-impulsividad estaban presentes antes de los 12 afios de
edad.

C. Algunos sintomas de desatencion o hiperactividad-impulsividad se presentan en dos o mas ambientes (por
ejemplo, en casa, escuela o trabajo; con amigos o familiares; en otras actividades).

D. Existen pruebas claras de que los sintomas interfieren o reducen la calidad de la actividad social, académica o
laboral.

E. Los sintomas no se producen exclusivamente durante el curso de la esquizofrenia u otro trastorno psicético, y
no se explican mejor por la presencia de otro trastorno mental (trastornos del estado de dnimo, ansiedad,
trastorno disociativo, trastorno de la personalidad, abuso de sustancias o sindrome de abstinencia).

Especificar si:

Presentacion combinada: Si se cumplen el Criterio Al (inatencidn) y el Criterio A2 (hiperactividad-impulsividad)
durante los ultimos 6 meses.

Presentacion predominante con falta de atencion: Si se cumple el Criterio A1 pero no se cumple el criterio A2
(hiperactividad-impulsividad) durante los ultimos 6 meses.

Presentacion predominante hiperactiva/impulsiva: Si se cumple el Criterio A2 (hiperactividad-impulsividad) y no
se cumple el Criterio Al (inatencién) durante los Ultimos 6 meses.

Especificar si:

En remision parcial: Cuando previamente se cumplian todos los criterios, no todos los criterios se han cumplido
durante los ultimos 6 meses, y los sintomas siguen deteriorando el funcionamiento social, académico o laboral.
Especificar la gravedad actual:

Leve: Pocos o ningun sintoma estdn presentes mas que los necesarios para el diagnéstico, y los sintomas sélo
producen deterioro minimo del funcionamiento social o laboral.

Moderado: Sintomas o deterioros funcionales presentes entre “leve” y “grave”.

Grave: Presencia de muchos sintomas aparte de los necesarios para el diagnéstico o de varios sintomas
particularmente graves, o los sintomas producen deterioro notable del funcionamiento social o laboral.

Mientras que tanto el DSM-IV (60) como el DSM-IV-TR (62) dividieron el
TDAH en tres subtipos en funcion de la sintomatologia predominante (inatencion,
hiperactividad-impulsividad, o combinada), el DSM-5 reemplaza el término "subtipo”

por “presentacion”, ya que diversos estudios (169,170) han evidenciado que la
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sintomatologia predominante puede ser inestable y verse influenciada por el contexto

situacional, los informantes o el grado de maduracion del paciente.

Ademas, el DSM-5 permite especificar la gravedad de la sintomatologia en cuatro

niveles: leve, moderado, grave y en remision parcial.

El TDAH se considera un diagndstico de exclusion, no debe diagnosticarse si los
sintomas conductuales pueden explicarse mejor por otros trastornos mentales; sin
embargo, no presenta diagnosticos excluyentes, permitiendo la comorbilidad con

trastornos del neurodesarrollo, trastornos afectivos, ansiosos e incluso psicoticos (166).

La CIE-10 denomina el TDAH como trastorno hipercinético (THK) ubicandolo en
la categoria de los “trastornos del comportamiento y de las emociones de comienzo
habitual en la infancia y adolescencia”, y describiéndolo como “un grupo de trastornos
de comienzo precoz (normalmente en los cinco primeros afios de vida), con falta de
persistencia en las tareas que requieren un esfuerzo intelectual y tendencia a cambiar
de una actividad a otra sin acabar ninguna, ademas de una actividad desorganizada,
irregular y excesiva. Pueden asociarse otras anomalias varias. Los nifios hipercinéticos
son, a menudo, descuidados e impulsivos, propensos a accidentes, y plantean
problemas de disciplina por saltarse las normas, méas que por desafio deliberado de las
mismas, por falta de premeditacion. Sus relaciones con los adultos suelen ser
socialmente desinhibidas, con una falta de la prudencia y la reserva naturales. Son
impopulares entre los nifios y pueden llegar a convertirse en nifios aislados. Es
frecuente la presencia de un déficit cognoscitivo y son extraordinariamente frecuentes
los retrasos especificos en el desarrollo motor y el lenguaje. Las complicaciones

secundarias incluyen comportamiento disocial y baja autoestima” (56).

Segun la CIE-10, el trastorno generalizado del desarrollo (F84.-), los trastornos
afectivos (F30-F39), los trastornos de ansiedad (F41.-) y la esquizofrenia (F20.-)

excluyen la posibilidad de diagnosticar el THK.

Dentro del THK se encuentran un grupo de trastornos: el trastorno de la actividad
y la atencidn; el trastorno hipercinético disocial, que es la presentacion conjunta del
trastorno de la actividad y la atencién junto con el trastorno desafiante
oposicionista/trastorno de conducta; el trastorno hipercinético sin especificar, empleado

cuando no es posible diferenciar entre el trastorno de la actividad y la atencion y el

57



trastorno hipercinético disocial; y por ultimo, un cuarto grupo denominado como otros

trastornos hipercinéticos (166).

Para diagnosticar THK segun criterios CIE-10, deben estar presentes seis 0 mas
sintomas en el dominio de falta de atencion, tres 0 mas sintomas en el dominio de
hiperactividad y al menos un sintoma en el dominio de impulsividad de forma
simultanea. Los sintomas deben estar presentes en mas de un entorno antes de los 7
afios durante al menos 6 meses y ocasionar un malestar clinicamente significativo

deteriorando el rendimiento social, académico o laboral.

Tabla 4. Criterios diagndsticos de THK segun CIE-10 (56).

G1. Déficit de atencion: Por lo menos seis de los siguientes sintomas de déficit de atencién persisten al menos
seis meses, en un grado que es desadaptativo o inconsistente con el nivel de desarrollo del nifio:

(a) Frecuente incapacidad para prestar atencion a los detalles, junto a errores por descuido en las labores escolares y
en otras actividades.

(b) Frecuente incapacidad para mantener la atencion en las tareas o en el juego.

(c) A menudo aparenta no escuchar lo que se le dice.

(d) Frecuente incapacidad para cumplimentar las tareas escolares asignadas u otras misiones que le hayan sido
encargadas en el trabajo (no originada por una conducta deliberada de oposicion ni por una dificultad para entender
las instrucciones).

(e) Incapacidad frecuente para organizar tareas y actividades.

(f) A menudo evita o se siente marcadamente incomodo ante tareas tales como las domésticas, que requieran un
esfuerzo mental mantenido.

(9) A menudo pierde objetos necesarios para determinadas tareas o actividades tales como material escolar, libros,
lapices, juguetes o herramientas.

(h) Facilmente distraible por estimulos externos.

(i) Con frecuencia olvidadizo en el curso de las actividades diarias.

G2. Hiperactividad: Al menos tres de los siguientes sintomas de hiperactividad persisten durante, al menos,
seis meses, en un grado desadaptativo o inconsistente con el nivel de desarrollo del nifio:

(a) Con frecuencia muestra inquietud con movimientos de manos o pies, 0 removiéndose en el asiento.

(b) Abandona el asiento en clase o en otras situaciones en las que se espera que permanezca sentado.

(c) A menudo corretea o trepa en exceso en situaciones inapropiadas (en adolescentes o adultos puede manifestarse
solo por sentimientos de inquietud).

(d) Es, por lo general, ruidoso en el juego o tiene dificultades para entretenerse tranquilamente en actividades
ludicas.

(e) Exhibe permanentemente un patrén de actividad motora excesiva, que no es modificable sustancialmente por los
requerimientos del entorno social.

G3. Impulsividad: Al menos uno de los siguientes sintomas de impulsividad persiste durante, al menos, seis
meses, en un grado desadaptativo e inconsistente con el nivel del desarrollo del nifio:

(a) Con frecuencia hace exclamaciones o responde antes de que se le hagan las preguntas completas.

(b) A menudo es incapaz de guardar un turno en las colas o en otras situaciones de grupo.

(c) A menudo interrumpe o se entromete en los asuntos de los demas (p. €j., irrumpe en las conversaciones o juegos
de los otros).

(d) Con frecuencia habla en exceso, sin una respuesta adecuada a las limitaciones sociales.

G4. El inicio del trastorno no se produce después de los siete afios.

G5. Caracter generalizado: Los criterios deben cumplirse para mas de una situacion, es decir, la combinacion de
déficit de atencién e hiperactividad deben estar presentes tanto en el hogar como en el colegio, o en el colegio y
otros ambientes donde el nifio puede ser observado, como pudiera ser la consulta médica (la evidencia de esta
generalizacion requiere, por lo general, informacion suministrada por varias fuentes. La informacion de los padres
acerca de la conducta en el colegio del nifio no es normalmente suficiente).

G6. Los sintomas de G1 a G3 ocasionan un malestar clinicamente significativo o una alteracién en el
rendimiento social, académico o laboral.

G7. El trastorno no cumple criterios de trastorno generalizado del desarrollo (F84.-), de esquizofrenia (F20.-),
de episodio maniaco (F30.31-), de episodio depresivo (F32 a F39) o de un trastorno de ansiedad (F41.-)
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La CIE-10 afade una nota diagnostica: “Muchos expertos reconocen también la
existencia de entidades sindromicas del trastorno hipercinético. De los nifios que
cumplen criterios varios, pero que no muestran anormalidades del tipo
hiperactividad/impulsividad, se dice que padecen un déficit de atencién; por el
contrario, los nifios que no cumplen los criterios para las anomalias de la atencion,
pero que cumplen los criterios en las otras areas, padecerian un trastorno de la
actividad. De la misma manera, los nifios que cumplen criterios diagndésticos en sélo
una situacion (p. €j., sélo en casa o en el colegio) pueden etiquetarse como trastorno
especifico del hogar o trastorno especifico del colegio. Estas categorias no estan
incluidas todavia en la clasificacion principal debido a una insuficiente validacion
empirica, y porque muchos nifios con estos trastornos sub-sindrémicos muestran
también otros sintomas (tales como trastorno disocial desafiante y oposicionista,

F91.3) y deben por ello ser clasificados en la categoria apropiada” (56).

En la CIE-10, los sintomas en los dominios de inatencién, hiperactividad e
impulsividad del THK son similares a los del TDAH del DSM-5; sin embargo, los
criterios para su diagnostico son mas restrictivos, por lo que técnicamente el THK es

considerado un subgrupo mas grave de TDAH (183).

1.1.4.2. Protocolo de coordinacion de actuaciones sanitarias y educativas en la

deteccion y diagnostico del TDAH.

La presentacion del TDAH como una patologia heterogénea, que puede afectar al
desarrollo integral del nifio y del adolescente limitando su rendimiento académico, su
bienestar emocional y sus interacciones sociales, pudiendo incluso extenderse hasta la
edad adulta, ha dado lugar a la edicion de diferentes guias dirigidas a familiares,
educadores, sanitarios y cualquier profesional que forme parte activa en el desarrollo de
nifos y adolescentes con el objetivo de ampliar el conocimiento del TDAH vy facilitar su

deteccidn precoz (184).

La Academia Americana de Pediatria (AAP), publico en el afio 2000 unas
recomendaciones clinicas para el diagnostico y la evaluacion del TDAH, con el fin de
aunar criterios y metodologia a la hora de establecer el diagnéstico (185). Estas

recomendaciones han ido actualizandose con el paso de los afios, hasta la publicacion en
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2019 de la Clinical Practice Guideline for the diagnosis, evaluation, and treatment of
attention-deficit/hyperactivity disorder in children and adolescents (165).

En Espafia, en el afio 2010, se publicé la GPC sobre el trastorno por deficit de
atencion con hiperactividad (TDAH) en nifios y adolescentes (158) con el objetivo de
dar respuesta a cuestiones basicas relacionadas con la evaluacién diagnostica y los
diferentes tipos de tratamiento del TDAH en nifios y adolescentes. Esta guia sefial¢ la
importancia de que todos los profesionales relacionados con menores conocieran el

trastorno, para poder evaluarlo y diagnosticarlo de forma precoz.

En la Region de Murcia, en el afio 2008, se edito, a través de la Consejeria de
Educacion, Ciencia e Investigacion, el Protocolo de coordinacion de actuaciones
sanitarias y educativas en la deteccion y diagnostico del TDAH (186) que fue revisado
en 2012 y editado con el mismo titulo por la Consejeria de Sanidad y Politica Social y la
Consejeria de Educacion, Formacién y Empleo (184). Este Protocolo pretendia dar a
conocer el TDAH a los diferentes especialistas que intervenian con nifios y adolescentes
en la Region de Murcia para detectar precozmente a los menores que puedan presentar
clinica compatible con el trastorno, y asi poder instaurar las diferentes medidas
educativas, sociales y clinicas que permitieran mejorar el funcionamiento global del

menor. El protocolo consta de 3 fases (184):

1. Fase de deteccion o inicial: Esta fase se desarrolla principalmente en los
centros educativos. No pretende que todos los nifios y adolescentes identificados
presenten el trastorno, pero si que todos los menores con TDAH sean identificados. Se
busca una alta especificidad sin tener en cuenta la sensibilidad. Los menores
identificados son valorados por el Equipo de Orientacion Psicopedagodgica (EOEP), o
por el Departamento de Orientacion (DO) de su centro educativo. EI EOEP/DO, si
considera que existe sospecha de TDAH, valora la capacidad cognitiva del menor y los
posibles trastornos del aprendizaje, entrevista al menor, a los padres y al tutor. Si tras
esta valoracion persiste la sospecha de TDAH, elabora un informe de derivacion con los
resultados de todas las pruebas y sus conclusiones, que los padres llevaran al
pediatra/médico de AP. La sospecha diagnéstica de TDAH en esta fase del protocolo se

realiza atendiendo a criterios DSM.
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2. Fase intermedia de identificacion-deteccion: Esta fase se desarrolla en los
centros de AP, bien por el pediatra o por el médico de familia. En esta fase del
protocolo se pretende dotar de sensibilidad al instrumento, descartando a los menores
derivados que no presentan clinica compatible con TDAH, valorando posibles
diagnosticos diferenciales, principalmente de caracter organico. La valoracion por parte
de AP incluye la valoracion del informe realizado por el EOEP/DO del centro
educativo, la anamnesis pertinente, la valoracion de la dindmica familiar y la
exploracién del menor, asi como la realizacion de examenes clinicos complementarios
si fueran necesarios. Cuando el resultado de esta evaluacion muestra indicadores de
posible TDAH se deriva al menor al CSMIJ para valoracion por parte del Facultativo
Especialista. Cuando el resultado de la valoracion descarta TDAH, se informa a la
familia y se emite un informe para el EOEP/DO de su centro escolar. Puede suceder que
en la valoracion por parte de AP se sospeche una alteracion neuroldgica, si esto sucede,
el menor es derivado al Servicio de Neuropediatria. La sospecha diagndstica de TDAH

en esta fase del protocolo se realiza atendiendo a criterios DSM.

3. Fase final de diagnostico: Esta fase se realiza en el CSMIJ por parte de un
Facultativo Especialista, que puede ser un Psicologo Clinico o un Psiquiatra. El objetivo
de esta fase es establecer el diagnostico definitivo de TDAH en aquellos menores que
presentan de forma clara e inequivoca las caracteristicas especificas del trastorno para
poder disefiar un plan interdisciplinar de actuacion y seguimiento a todos los niveles
(familiar, social, escolar y sanitario). Ademas, se valoran los posibles trastornos
comorbidos asociados. Tanto si se establece el diagndstico como si no, se informa a la
familia, al personal de AP y al EOEP/DO del centro educativo a través de informes que

presentaran los padres en los diferentes recursos.

61



llustracion 3. Esquema del Protocolo de actuaciones sanitarias y educativas en la deteccidn y diagndstico del TDAH

(184).

Sospecha TDAH:

h 4

Por parte de familia. pediatra o profesor

Valoracion de otra

Departamento de Orientacion (DO) o Equipo de
Orientacion Psicopedagogica (EOEP):
Realizard una valoracion mediante:
- Observacion en el aula.
- Entrevista al menor. padres y profesores.
- Escala de Conners a profesores.

problemética

T

NO

|

Se mantiene sospecha
de TDAH?

NO

]

e

A

(Se mantiene sospecha de TDAH? >

SI
4

Valoracion especifica:
- Nivel de competencia curricular.
- Estilo de aprendizaje.
- Capacidad intelectual

Realizara una valoracion mediante:

- Valorara la necesidad de pruebas complementarias.

Valoracion por Pediatra o Médico de Atencion Primaria:

- Valoracion de informe del Equipo de Orientacién del centro educativo.
- Entrevista al menor y a los padres, anamnesis y exploracion fisica completa.

(Se mantiene
sospecha de TDAH?

Informacién a Pediatra,

NO

(Confirma diagndstico

Centro Educativo y familia [~ NO
\  Sospecha de patologia
1 AP
S neurologica’
/
Valoracién por Neuropediatria Seguimiento en
Neuropediatria
SI
SI
Confirma patologia
neurolégica?
NO
;Sospecha de
psicopatologia?
NO
AN
SI
N v

- Entrevista al nifio.

de TDAH? <
NO
sl Otra
psicopatologia?
A4

Confirmacidn del diagndstico y abordaje
terapéutico multidisciplinar. Informacién
a Pediatra, familia y Centro Educativo.

- Entrevista a padres.
- Valoracion clinica v psicopatolégica completa.

Valoracion en Centro de Salud Mental Infantojuvenil:

Informacion a Pediatra.
NO

familia y Centro Educativo.

~~a

Seguimiento en Salud Mental.
Informacién a Pediatra, familia
v Centro Educativo.

62



1.1.5. Comorbilidades.

Feinstein (187), introdujo el término “comorbilidad” en la literatura médica
refiriéndose a dos 0 méas condiciones nosoldgicas que se presentaban simultaneamente.
El TDAH es un trastorno clinicamente heterogéneo que generalmente se complica con
patologias psiquiatricas comorbidas (174). Para Barkley (188), los datos extraidos de
muestras comunitarias evidencian que hasta un 44% de los nifios con TDAH tienen al
menos otro trastorno comorbido, siendo la cifra mayor para los datos extraidos de
muestras clinicas donde hasta el 87% de los nifios con TDAH pueden tener al menos
otro trastorno asociado, y el 67% tienen al menos dos.

La alta prevalencia de trastornos comérbidos con el TDAH hace que su valoracion
sea imprescindible para la elaboracion de un plan terapéutico adecuado (176). Los
trastornos comorbidos pueden aumentar la gravedad de los sintomas nucleares (177),
provocar un mayor deterioro funcional (189,190), un empeoramiento en la calidad de
vida (176), un deterioro en el rendimiento académico (191), una mayor conflictividad en
las relaciones familiares (192,193) e incluso una variacion en la respuesta del trastorno a

determinados tratamientos (194,195).

El estudio Multimodal Treatment Study of Children with ADHD realizado a
finales de los afios 90, y conocido como MTA (195), mostr6 un alto grado de
comorbilidad con trastornos externalizantes y/o internalizantes en nifios que presentaban
el diagndstico de TDAH-C segun criterios DSM-IV. Dos tercios de los menores
estudiados fueron diagnosticados de al menos un trastorno psiquiatrico comorbido al
TDAH.

Jensen et al. (194), basandose en informacion tanto transversal como longitudinal
de los nifios diagnosticados de TDAH-C en el MTA, analizaron como los trastornos
comorbidos pueden ir modificandose desde la nifiez hasta la adolescencia e
identificaron cuatro perfiles clinicos: TDAH-C sin trastornos comérbidos, TDAH-C con
algun trastorno internalizante comérbido (principalmente trastornos de ansiedad), y sin
ningun trastorno externalizante asociado, TDAH-C con algun trastorno externalizante
asociado pero sin trastornos internalizantes y TDAH-C con comorbilidades tanto con
algun trastorno internalizante como con algun trastorno externalizante. Los nifios con

TDAH-C vy trastornos internalizantes, pero sin trastornos externalizantes, respondieron

63



de forma similar a los tratamientos conductuales y a los tratamientos
psicofarmacolodgicos; los nifios con TDAH solo 0 TDAH con trastornos externalizantes,
pero sin trastornos internalizantes, respondieron mejor a los tratamientos
psicofarmacoldgicos (con o sin tratamientos conductuales), mientras que los nifios con
maltiples trastornos comorbidos, tanto internalizantes como externalizantes
(principalmente trastornos de ansiedad y trastorno negativista desafiante), respondieron

mejor a los tratamientos combinados (psicofarmacoldgicos y conductuales).

Ilustracion 4. Comorbilidades del TDAH segun el estudio MTA. Extraido de Jensen et al. (194)
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20%
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Conducta 34%
14%

T. Depresivo
Mayor

22%

Comorbilidades en nifios Comorbilidades en adolescentes

En el Children's ADHD Telemental Health Treatment Study (CATTS), Rockhill
et al. (193) estudiaron como la presencia de trastornos comorbidos en el TDAH afectaba
a los padres/cuidadores. Los padres de los nifios que presentaban maultiples trastornos
psiquiatricos comorbidos también presentaron mayores niveles de depresion y ansiedad.
Con respecto a la prevalencia de trastornos comdérbidos obtuvieron resultados similares
al MTA; tres cuartas partes de los participantes cumplieron los criterios de trastorno
externalizante y/o internalizante comorbido al TDAH segun criterios DSM-IV vy el

24,7% no tuvo ninguln trastorno asociado.

A partir de datos extraidos de la Encuesta Nacional de Salud Infantil de EEUU,
Larson et al. (191) realizaron analisis transversales tanto bivariados como multivariados

con el objetivo de determinar los patrones de comorbilidad, el deterioro funcional y el
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uso de recursos sanitarios en pacientes con TDAH. Estudiaron 61.779 nifios y
adolescentes de entre 6 y 17 afios, incluidos 5.028 menores diagnosticados de TDAH
segun criterios DSM-IV. Los resultados mostraron que los nifios con TDAH fueron mas
propensos a tener otras patologias psiquiatricas y del desarrollo neuroldgico, ya que dos
tercios de los nifios con TDAH presentaron condiciones comorbidas. Los padres
informaron que el 27% de los nifios con TDAH tenian un trastorno externalizante
asociado frente al 2% sin TDAH, el 18% frente al 2% un trastorno de ansiedad, y el
14% frente al 1% un trastorno depresivo (todos p < 0.05). En total, el 67% de los nifios
con TDAH tuvieron al menos otro trastorno psiquiatrico comorbido. En la poblacién sin
TDAMH este porcentaje se redujo al 11%.

Yoshimasu et al. (196) para evaluar la asociacion entre el TDAH vy los trastornos
psiquiatricos, disefiaron un estudio de cohortes, longitudinal y prospectivo.
Establecieron el diagndstico de TDAH segun criterios DSM-IV y evidenciaron como
los menores con TDAH tuvieron un riesgo significativamente mayor de presentar
trastornos de adaptacion (HR = 3.88), trastorno negativista desafiante (HR = 9.54),
trastornos del estado de animo (HR = 3.67), trastornos de ansiedad (HR = 2.94),
trastornos de tics (HR = 6.53), trastornos de la alimentacién (HR = 5.68), trastornos de
personalidad (HR = 5.80) y trastornos relacionados con el abuso de sustancias (HR =
4.03). Cuando las comorbilidades psiquiatricas se clasificaron atendiendo a las
dimensiones de internalizacion o externalizacion, el TDAH se asoci¢ fuertemente con
trastornos de internalizacion y externalizacion (Odds Ratio = 10.6) o solo
externalizacion (Odds Ratio = 10.0).

Las altas tasas de trastornos psiquiatricos comoérbidos con el TDAH evidenciadas
en los estudios realizados segun los criterios DSM, de la APA, han provocado que, en
los estudios de investigacion de paises europeos en los que en la practica clinica se
emplean habitualmente los criterios diagnosticos CIE de la OMS, se utilicen también los
criterios DSM debido a las limitaciones diagndsticas que presenta la CIE en relacion

con determinados trastornos comarbidos. A continuacién, se citan algunos ejemplos:

Jensen y Steinhausen (197), en su estudio para identificar los trastornos
psiquiatricos asociados al TDAH, aplicaron criterios DSM-1V a 14.000 nifios y
adolescentes daneses. Los resultados evidenciaron que el 52% de los pacientes tenia al

menos un trastorno psiquiatrico comoérbido y el 26.2% tenia dos o mas trastornos
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comorbidos. Los trastornos comdrbidos mas frecuentes fueron los trastornos de la
conducta (16.5%) y los TEA (12.4%). El sexo masculino generalmente se asocio con un
mayor riesgo de trastornos del neurodesarrollo comdrbidos, mientras que el sexo

femenino se asoci6é con mayor frecuencia con trastornos de internalizacion.

Reale et al. (198) realizaron un estudio multicéntrico observacional donde
estudiaron 2.861 nifios y adolescentes italianos con el objetivo de determinar los
trastornos psiquiatricos comorbidos al TDAH. Aplicaron criterios diagnésticos DSM-1V
y encontraron que el 66% de los pacientes diagnosticados de TDAH presentaron al
menos un trastorno psiquiatrico comorbido, siendo las comorbilidades méas frecuentes

en la presentacion de TDAH-C.

Mardomingo et al. (199), evaluaron la comorbilidad en adolescentes con TDAH
en Espafia, emplearon criterios diagnosticos DSM-5. Observaron comorbilidades
psiquiatricas en el 50.4% de los pacientes. El 26.5% de los adolescentes present6 dos o
mas comorbilidades. La media de comorbilidades por paciente fue de 1.9 (IC 95%: 1.7 -
2.1), con un rango de frecuencia que oscil6 entre 1 y 6. Las comorbilidades mas
frecuentes fueron los trastornos de ansiedad (19.2%), el trastorno negativista desafiante
(15.8%) v los trastornos afectivos (9.8%).

Ipci et al. (200) estudiaron la prevalencia de trastornos psiquiétricos asociados al
TDAH en 326 en nifios y adolescentes turcos, de entre 8 y 15 afios, que fueron
diagnosticados aplicando criterios DSM-5. Los trastornos comdrbidos mas frecuentes
fueron los trastornos de conducta (28.8%), el trastorno depresivo (13.2%), el trastorno
obsesivo-compulsivo (9.5%) y los trastornos de ansiedad (6.1%). Cuando se evaluaron
los trastornos comorbidos en funcion de las presentaciones sintomaticas del TDAH, el
trastorno negativista desafiante y el trastorno de la conducta se asocié con mayor
frecuencia al TDAH-C, mientras que los trastornos de ansiedad y los trastornos fobicos

fueron mas frecuentes en el TDAH-I.

Elwin et al. (177) utilizando datos del Registro Nacional Sueco de Calidad para el
Seguimiento del Tratamiento del TDAH, estudiaron 3.246 nifios y adolescentes suecos
con diagndstico de TDAH segun criterios CIE-10 o DSM-IV, con el objetivo de
analizar la asociacion de trastornos comérbidos con la gravedad sintomatologica vy el

deterioro funcional. El 44.5% de los pacientes tenia al menos un trastorno comorbido.
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Destacd la asociacion con TEA (29.4%), trastornos de ansiedad (7.4%), trastornos
afectivos (2.9%), trastornos externalizantes (5.5%) vy tics (3.3%). Los nifios fueron mas
propensos a tener TEA y trastornos de tics; mientras que las nifias tuvieron mas
probabilidades de presentar trastornos de ansiedad, trastornos afectivos, vy
comorbilidades multiples. No encontraron diferencias de género en los trastornos del
aprendizaje o los trastornos negativista desafiante o de conducta. El grupo de pacientes
mas joven, de 4 a 12 afios, tuvo mas probabilidades de tener TEA y trastorno negativista
desafiante o de conducta; mientras que el grupo de mas edad, de 13 a 17 afios, fue mas
propenso a tener trastornos de ansiedad, trastornos afectivos y mdaltiples
comorbilidades. No hubo asociaciones entre la edad y los trastornos del aprendizaje o
entre la edad y los tics. Las combinaciones comdérbidas multiples méas frecuentes fueron
TEA con trastornos de ansiedad, TEA con trastorno de tics, TEA con trastornos

externalizantes y trastornos de ansiedad con trastornos afectivos.

Los trastornos comdérbidos psiquiatricos que se asocian con mayor frecuencia al
TDAH se pueden agrupar en tres grandes grupos. En primer lugar, los trastornos del
neurodesarrollo que comprenden principalmente los trastornos de tics y los TEA. En
segundo lugar, los trastornos externalizantes que se asocian con comportamientos
visibles, a menudo perturbadores y agresivos, como el trastorno negativista desafiante y
el trastorno de conducta, y finalmente los trastornos internalizantes, principalmente

trastornos de ansiedad y del estado de animo (201).

La presencia de trastornos comérbidos supone una limitacion cuando se aplican
los criterios diagndésticos de la CIE-10, ya que determinados trastornos psiquiatricos
fuertemente asociados con el TDAH (principalmente trastornos internalizantes y TEA)

excluyen el diagnéstico de THK.

Lahey et al. (202) realizaron un estudio con 95 nifios entre 4 y 6 afios de edad con
el objetivo de determinar la validez predictiva del diagnostico de THK segun criterios
CIE-10 y compararlo con la validez predictiva del diagnéstico de TDAH segun criterios
DSM-1V. Todos los nifios que cumplieron con los criterios completos de THK también
cumplieron con los criterios completos del DSM-IV para TDAH, pero solo el 26% de
los nifios con TDAH segun criterios DSM-IV cumplio criterios diagnosticos para THK
segun CIE-10. Establecieron tres grupos: Nifios que cumplieron criterios diagnésticos

para THK (26%), nifios que habrian cumplido los criterios de THK pero que no fueron
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diagnosticados porque al mismo tiempo cumplian los criterios diagnésticos de un
trastorno internalizante excluyente (17%), y nifios que solo cumplieron criterios de
TDAH segin DSM-IV (57%). Lahey et al. (202) no encontraron diferencias
significativas entre los nifios que cumplian criterios de THK y los que fueron excluidos
por presentar un trastorno internalizante asociado, en la gravedad de los sintomas. Los
nifios que cumplieron con los criterios para TDAH segln criterios DSM-IV, pero no
para THK segun criterios CIE-10, presentaron un deterioro funcional similar a los nifios

que cumplieron criterios diagndsticos CIE-10 para THK.

Arnold et al. (203) estudiaron el porcentaje de nifios del estudio MTA con
diagnostico de TDAH-C segun criterios DSM-1V que presentaban, ademas, criterios
diagnosticos de THK segun criterios CIE-10. Concluyeron que los nifios que no habian
sido diagnosticados de THK, a pesar de cumplir con los criterios sintomaticos, por
presentar un trastorno internalizante asociado excluyente, tuvieron una persistencia
significativamente mayor de los sintomas en la vida adulta que aquellos que habian
recibido el diagnoéstico. Los trastornos internalizantes en la infancia se asociaron con

peor prondstico que la severidad de los sintomas nucleares, en el THK.

1.1.5.1. Comorbilidad con otros trastornos del neurodesarrollo.

1.1.5.1.1. Trastornos del espectro del autismo.

El DSM-5 permite el diagnostico comorbido de TDAH y TEA, mientras que la
CIE-10 lo considera como un diagnoéstico diferencial, pues su presencia excluye la
posibilidad de diagnosticar THK.

Varios estudios (204—206) han demostrado que entre el 22% y el 83% de los nifios
con TEA presentan sintomas de TDAH, y viceversa, entre el 30% Yy el 65% de los nifios
con TDAH presentan sintomas de TEA. A veces es dificil diferenciar entre TEA y
TDAH debido a la superposicion entre los sintomas de ambos trastornos (207). El
estudio de Larson et al. (191) estimé que el riesgo de TEA era 8 veces mayor en los

nifios que padecian TDAH que en los nifios sin el trastorno.

1.1.5.1.2. Trastorno por tics.

El estudio MTA (194,195) ya puso de manifiesto la asociacion de los trastornos
por tics y el TDAH. Poh et al. (208) determinaron que los nifios con TDAH tenian 4.1
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veces mas probabilidades de tener tics a los 7 afios y 5.9 veces mas probabilidades a los
10 afios, con relacion al grupo control, presentando tasas mas altas de trastornos
internalizantes, mayores dificultades en la relacion con comparieros y una peor calidad
de vida, que aquellos que solo presentaron TDAH sin trastornos por tics asociados.
También se ha informado de la aparicion de episodios de ira y agresividad en nifios con
tics y TDAH lo que contribuye al deterioro social y funcional (209).

La asociacion de TDAH y tics genera preocupacion entre los facultativos a la hora
de prescribir estimulantes, ya que los estimulantes a pesar de mejorar la sintomatologia
del TDAH podrian exacerbar los tics. Algunos estudios (201,210,211) coinciden en que
los nifios que son tratados con estimulantes estdn menos estresados y experimentan

mejoria en ambos trastornos.

1.1.5.2. Comorbilidad con trastornos externalizantes.

La comorbilidad de TDAH Yy trastorno negativista desafiante es posiblemente la
asociacion mas frecuente en poblacion clinica (198,212). Entre un 54-67% de los nifios

que acuden a consulta por TDAH tiene trastorno negativista desafiante asociado (198).

Thapar et al. (213) plantearon la posibilidad de que la alta asociacion entre ambos
trastornos se debia a que comparten una base genética comin, de modo que la
comorbilidad “TDAH + trastorno negativista desafiante” constituye un subtipo mas
grave en términos de carga genética y gravedad clinica. Este planteamiento es
coincidente con la CIE-10 que diferencia dentro del THK, el trastorno de la actividad y
la atencion y el trastorno hipercinético disocial. Sin embargo, Patterson et al. (214)
atribuyeron a factores psicosociales comunes a ambos trastornos la causa de la

asociacion.

La asociacion de TDAH vy trastorno negativista desafiante favorece la continuidad
de ambos trastornos a lo largo del tiempo, por este motivo si no se realiza
adecuadamente el diagndstico de ambos trastornos, el trastorno negativista desafiante
puede evolucionar en la adolescencia y la edad adulta hacia un trastorno de conducta, a
un trastorno de personalidad antisocial o incluso a un trastorno por consumo de
sustancias (215,216).
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1.1.5.3. Comorbilidad con trastornos internalizantes.

1.1.5.3.1. Comorbilidad con trastornos de ansiedad.

Dentro de los trastornos de ansiedad, la CIE-10 diferencia entre los trastornos de
ansiedad fobica, codificados como F40.-, que incluyen el trastorno de ansiedad fobica,
la agorafobia, las fobias sociales y las fobias especificas, que en principio no son
diagnosticos excluyentes de THK y los trastornos de ansiedad F41.-, que incluyen el
trastorno de panico, el trastorno de ansiedad generalizada y el trastorno mixto ansioso-
depresivo que excluyen la posibilidad de diagnéstico de THK. EI DSM-5 permite la
posibilidad de diagnosticar el TDAH en presencia tanto de trastornos de ansiedad fébica
como de trastornos de ansiedad.

Varios estudios (217,218) han demostrado que entre un 25-30% de los nifios con
TDAH presentan de forma comorbida un trastorno de ansiedad. Sciberras et al. (219),
en su estudio con nifios y adolescentes australianos, encontraron unas tasas de
comorbilidad con trastornos de ansiedad ain mayores ya que el 64% de los nifios con
TDAH cumplieron criterios diagndsticos para al menos un trastorno de ansiedad y un
39% presentaron dos 0 mas. Los trastornos de ansiedad que se presentaron con mayor
frecuencia asociados al TDAH fueron: fobia social (48%), trastorno de ansiedad
generalizada (34%) y trastorno de ansiedad por separacion (32%).

Se han intentado buscar explicaciones de por qué estos trastornos se asocian con
tanta frecuencia y existen diversas hipétesis al respecto. Por un lado se ha visto que los
déficits en la CPF que presentan los nifios con TDAH pueden incrementar la actividad
de la amigdala produciendo sintomatologia ansiosa (220). Por otro lado, las dificultades
experimentadas por los nifios con TDAH podrian originar con el tiempo la aparicion de
sintomatologia ansiosa (218). Por ultimo, se han valorado factores psicosociales
compartidos, como factores de riesgo bioldgicos, familiares y sociales (218), aunque

sigue sin existir consenso sobre el origen de esta asociacion.

Los pacientes con trastornos de ansiedad comorbidos tuvieron mayor afectacion
en los sintomas nucleares del trastorno (221); ademaés, presentaron un peor

funcionamiento psicosocial (222,223).
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1.1.5.3.2. Comorbilidad con trastornos del estado de animo.

Los trastornos del estado de animo, al igual que los trastornos de ansiedad, para la
CIE-10 suponen diagndsticos excluyentes de THK. Entre los trastornos del estado del
animo destacan los trastornos depresivos (depresion mayor, trastorno de adaptacion y el

trastorno distimico) y el trastorno bipolar infantil.

La prevalencia de los trastornos del estado del animo en pacientes con TDAH
oscila entre el 12% y el 50% (224), siendo mas elevada en las muestras clinicas que en
las muestras comunitarias (225). Los trastornos del estado de &nimo en general suelen
presentarse varios afios después del inicio del TDAH, siendo independientes de otras
comorbilidades (226), y si no se tratan, pueden provocar un importante deterioro en la
calidad de vida (227).

El TDAH y la depresion tienen cursos independientes y distintos (176,228). Si no
se identifica correctamente y se trata, la combinacion de sintomas depresivos y TDAH
puede conducir a una alta morbilidad y discapacidad con un mal prondstico a largo

plazo vy, tal vez, a una mayor mortalidad (223).

1.1.5.4. Comorbilidad con otros trastornos psiquiatricos.

1.1.5.4.1. Trastornos del aprendizaje.

Diversos estudios (229,230) evidencian la fuerte asociacion entre los trastornos
del aprendizaje y el TDAH. Un tercio de los nifios con TDAH, principalmente en su
presentacion inatenta, presentan algun tipo de trastorno del aprendizaje asociado (231).
Estos datos evidencian la importancia de una evaluacion psicopedagogica cuidadosa que
permita determinar si los sintomas atencionales son secundarios a un trastorno del

aprendizaje o si se trata de trastornos comérbidos (201).

1.1.5.4.2. Trastorno obsesivo-compulsivo.

Las tasas de comorbilidad informadas de TDAH y trastorno obsesivo-compulsivo
son muy inconsistentes oscilando entre el 0% y el 60% (232). El trastorno obsesivo-
compulsivo y el TDAH son trastornos muy diferentes en términos de fisiopatologia y
fenomenologia. Sin embargo, un trabajo desarrollado por Geller et al. (233) sugirio la

posibilidad de una segregacion conjunta de ambos trastornos. La asociacion de trastorno
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obsesivo-compulsivo con TDAH en nifios menores de 12 afios se asocia con una mayor

persistencia y gravedad sintomatica y, por tanto, con un peor prondstico (234,235).

1.1.5.4.3. Trastornos de la conducta alimentaria.

La asociacion entre el TDAH vy los trastornos de la conducta alimentaria también
ha sido estudiada, especialmente en mujeres (236). Esta asociacion provoca un

empeoramiento en el pronostico de ambos trastornos (237).

1.1.5.4.4. Trastorno por uso de sustancias.

A medida que los nifios con TDAH alcanzan la adolescencia se puede incrementar
el riesgo de presentar de forma comdrbida un trastorno por uso de sustancias (238).
Humphreys et al. (239), en su meta-analisis, concluyeron que el tratamiento con
estimulantes no contribuyd al desarrollo de trastorno por uso de sustancias en jovenes
con TDAH.

1.2. Funciones ejecutivas.

Las funciones ejecutivas (FFEE) representan las capacidades cognitivas de mayor
jerarquia, cuya interaccién permite a los humanos lograr objetivos, adaptarse a nuevas
situaciones de la vida cotidiana y gestionar las interacciones sociales (240). Son
fundamentales para el funcionamiento exitoso en la vida cotidiana, para el aprendizaje y
para generar respuestas adaptadas en un entorno en constante cambio, permitiendo un
comportamiento flexible, intencionado y orientado a la consecucion de objetivos
(241,242).

Goldberg (243) afirm6 que las FFEE son como un “director de orquesta” que
supervisa, coordina y dirige todos los instrumentos que conforman la orquesta

neurocognitiva.

Miyake y Friedman (244) definieron las FFEE como el conjunto de habilidades
que permitian la generacion, supervision, regulacion e implementacion de conductas
adecuadas para alcanzar metas complejas, especialmente aquellas que no estan

automatizadas permitiéndonos abordar situaciones nuevas.

Las FFEE parecen estar localizadas en la corteza prefrontal (245). Tekin y

Cummings (246) vincularon anatomicamente las FFEE con los circuitos cerebrales que
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conectan la corteza frontal con los ganglios de la base y el talamo. Este circuito, al que
denominaron “circuito ejecutivo”, une el cortex prefrontal con el estriado dorsal
(fundamentalmente el nicleo caudado) mediante conexiones excitatorias reciprocas de

regreso a las regiones corticales a través de la seccidon dorso-medial del talamo.

Algunos estudios (247,248) evidenciaron que estas alteraciones en las areas
prefrontales producian déficits neuropsicolégicos, particularmente en las FFEE, asi
como conductas de impulsividad, hiperactividad e inatencion; por lo tanto, este area
tambien se relacioné con el TDAH. Estas alteraciones se han encontrado tanto en la
infancia y la adolescencia como en la edad adulta, lo que puede indicar que son de
caracter estable (249).

Una alteracion en las FFEE ocasionara un deterioro en la conducta del individuo,
provocando dificultades para adaptar la conducta al entorno y haciendo que se actle
mediante esquemas de comportamiento automatico, generando efectos negativos en
diversos &mbitos de la vida diaria como el autocuidado, el rendimiento escolar, y la
participacion social, entre otros (250). Yang et al. (251) realizaron un meta-analisis para
estudiar la asociacion entre la disfunciéon ejecutiva en la infancia y los trastornos
psiquiatricos. Analizaron 167 estudios, que representaban a 66.119 individuos. Los
resultados indicaron que un funcionamiento adecuado de las FFEE se asocid
prospectivamente con menor riesgo de TDAH, de problemas de conducta, de trastorno
negativista desafiante, de consumo de sustancias y de depresion. Estos hallazgos
sugerian que el funcionamiento ejecutivo en nifios predecia prospectivamente
numerosos trastornos psiquiatricos, reforzando la idea de que la funcidon ejecutiva debia
ser un objetivo importante para los programas e intervenciones de prevencion de

psicopatologia.

Halse et al. (252) estudiaron como la disfuncion ejecutiva se relacionaba con la
psicopatologia en los nifios. Estudiaron cada dos afios una muestra comunitaria de nifios
noruegos (n = 874) de 6 a 14 afios de edad. Evidenciaron que incluso cuando se tuvieron
en cuenta los factores de confusion invariantes en el tiempo, la disfuncion ejecutiva
predijo un aumento de los trastornos depresivos, los trastornos de ansiedad, el TDAH, el

trastorno negativista desafiante y el trastorno de conducta.
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La etapa de mayor desarrollo de las FFEE se produce entre los 6 y los 8 afios. En
este periodo los nifios adquieren la capacidad de autorregular su conducta, pueden
plantearse objetivos sin depender de instrucciones externas y, por tanto, ir adquiriendo
independencia y autonomia. Sin embargo, aun persiste cierto grado de impulsividad que
va cediendo progresivamente. A los 12 afios, la organizacion cognitiva ya se asemeja
bastante a la de un adulto, aunque el desarrollo completo de las FFEE se consigue
alrededor de los 16 afios (253-255).

Kingdon et al. (256), en su meta-analisis, evidenciaron la heterogeneidad en los
componentes de las FFEE, ya que los estudios analizados incluian o excluian diferentes
componentes cognitivos. Zink et al. (257) sefialaron que esa heterogeneidad era la
responsable de que se generasen numerosos marcos tedricos a la hora de describir y

clasificar las FFEE.

Echavarria (258) sefialé que los diferentes modelos tedricos sobre la descripcion y
clasificacion de las FFEE han ido evolucionando, desde la conceptualizacion como un
sistema unitario de los primeros modelos propuestos hasta el planteamiento de un
sistema compuesto de multiples componentes cognitivos diferentes pero relacionados.
No obstante, destaca el hecho de que aun no se ha llegado a un consenso y son varios
los modelos que han sido propuestos para explicar las FFEE. A continuacion, se citan

algunos ejemplos:

Alexander Luria (259), considerado el pionero en el estudio y conceptualizacion
de las FFEE (260), propuso un modelo tedrico en el que a partir de la interaccion de
diversos procesos cognitivos se generaba un sistema funcional complejo, denominado
“Sistema Global”. Este seria responsable, en primer lugar, de regular el nivel de tono y
vigilia; en segundo lugar, de recibir la informacién del medio externo; y finalmente, a
través de las FFEE, de planificar, ejecutar y verificar la actividad mental y
comportamental de manera consciente para formular, planear, mantener y realizar

planes.

Norman y Shallice (261) propusieron un modelo donde diferenciaban entre el
control del comportamiento automatico, relacionado con procesos cognitivos basicos, y
el control del comportamiento deliberado y consciente relacionado con las FFEE. Para

Norman y Shallice, este comportamiento deliberado y consciente implicaba tareas de
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planificacion, de solucion de problemas y de elaboracion de acciones novedosas,
consideradas técnicamente dificiles.

Miyake et al. (262) propusieron un modelo tedrico empleando el andlisis factorial
para identificar los componentes subyacentes al constructo de FFEE. Describieron tres
componentes ejecutivos centrales, claramente diferenciados, aunque no totalmente
independientes. Al primero lo denominaron Actualizacion, y representaba la capacidad
de monitorizar, manipular y actualizar la informacién mientras se realizan tareas
complejas, que seria el equivalente al concepto de Memoria de Trabajo propuesto por
Baddeley (263); al segundo, Inhibicion, entendido como la capacidad para inhibir de
forma deliberada o controlada la produccion de respuestas predominantes automaticas y
el control de la atencién cuando la situacion lo requiere; y finalmente, la Alternancia o
capacidad de cambiar de manera flexible entre distintas operaciones mentales o

esquemas.

Anderson (264) propuso un modelo de desarrollo de la las FFEE que contemplaba
cuatro dominios ejecutivos diferenciados pero interrelacionados, Control Atencional,
Flexibilidad Cogpnitiva, Establecimiento de Metas y Procesamiento de Informacién, que
operaban de manera integradora para permitir lo que denominé “control ejecutivo”. El
Control Atencional era el primer dominio en desarrollarse. Por el contrario, la
Flexibilidad Cognitiva, el Establecimiento de Metas y el Procesamiento de la
Informacion experimentaban un periodo critico de desarrollo entre los 7 y los 9 afios,

siendo considerados relativamente maduros a los 12 afos.

Gioia et al (265) propusieron un modelo tedrico en el cual las FFEE se
organizaban en tres dimensiones que constituian el denominado “Funcionamiento
Ejecutivo Global”. La primera dimension la denominaron Metacognicion, donde
ubicaron la Memoria de Trabajo, entendida como la capacidad para mantener datos en
la mente mientras se realiza una determinada actividad; la Iniciativa, entendida como la
capacidad para dar comienzo a una actividad sin ser motivado para ello; la Planificacién
y Organizacion, capacidades necesarias para la resolucion de problemas, para plantear
objetivos y para ejecutar ordenadamente las acciones necesarias para conseguirlas; la
Organizacion de Materiales, capacidad para organizar los elementos del entorno; y por
ultimo, la Supervision de Tareas, entendida como la supervision propia y consciente del

procesamiento  cognitivo. La segunda dimensién, denominada Regulacion
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Comportamental, compuesta por la Inhibicién, comprendida como la capacidad de
controlar impulsos y detener la conducta en el momento necesario; y la Supervision
Personal, entendida como la supervision consciente de los actos. Y finalmente, la
tercera dimension, denominada Regulacion Emocional, compuesta por el Control
Emocional, considerado como la capacidad de regular adecuadamente las emociones; y
la Flexibilidad Cognitiva, definida como la capacidad para proponer y tolerar cambios

inesperados y adecuarse a las exigencias del medio.

Zelazo y Miller (266) hicieron una importante distincion en relacién a las FFEE y
las diferenciaron en “frias” y ‘“calientes”. Las primeras implican los procesos
cognitivos puros, que funcionan en situaciones emocionalmente neutrales, abstractas y
descontextualizadas, como la Inhibicién de respuestas, la Memoria de Trabajo, la
Flexibilidad Cognitiva, la Planificacion y la Supervision, entre otras (267,268); mientras
que las segundas, denominadas “calientes”, implican el procesamiento de informacion
relacionada con la recompensa, la emocién y la motivacion, incluyendo la
autorregulacion del comportamiento, la experiencia de refuerzo y castigo, y la toma de
decisiones basada en la interpretacion emocional y personal del individuo (250,269).
Esta distincion, respaldada por numerosos autores (250,269-271), seria ademas de
funcional, anatémica, ubicando las FFEE ‘fiias” en la corteza prefrontal lateral que
incluye la corteza prefrontal dorsolateral y la corteza prefrontal ventrolateral, dando
lugar al denominado circuito Top-Down y ubicando las FFEE “calientes” en la corteza
prefrontal medial, con extensas conexiones a varias estructuras subcorticales y la

corteza orbitofrontal que daria lugar al denominado circuito Bottom-Up (268,272,273).
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Ilustracion 5. Funciones Ejecutivas frias y calientes. Modificado de Carrasco-Chaparro (274)

Atencion voluntaria
Control inhibitorio
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Habitos
Reflejos condicionados Bottom - Up
Redes: Corteza prefrontal medial v
corteza orbitofrontal sin intervencion
prefrontal HOT

1.2.1. Disfuncion ejecutiva y TDAH.

Los estudios neuropsicologicos sobre el TDAH en los ultimos 25 afios han
enfatizado las alteraciones conductuales y cognitivas asociadas con las FFEE,
secundarias a supuestas anomalias en el circuito cerebral fronto-estriatal relacionado

con las denominadas FFEE “frias” (275). A continuacion, se citan algunos ejemplos:

Willcutt et al. (276) realizaron una revisidn meta-analitica con el objetivo de
examinar la disfuncion ejecutiva en el TDAH. Incluyeron 83 estudios que evaluaban
FFEE en pacientes con TDAH segun criterios DSM-111-R, DSM-IV y CIE-10 (n =
3.734) y sin TDAH (n = 2.969). Los pacientes con TDAH presentaron un deterioro
significativo en todas las FFEE evaluadas tanto en muestras clinicas como comunitarias,
y estas diferencias no se explicaron por variables como la inteligencia, el rendimiento
academico o los sintomas de otros trastornos. Los tamarfios del efecto para todas las
medidas se encontraron en el rango medio, entre 0.46 y 0.69, pero los efectos mas
fuertes y consistentes se obtuvieron en las medidas de Inhibicion, Memoria de Trabajo y
Planificacion. Concluyeron que, si bien el TDAH se asocia con disfuncion ejecutiva, los
tamanios de efecto moderados y la falta de universalidad de los déficits en las FFEE en
los pacientes con TDAH sugerian que la disfuncién ejecutiva no es necesaria ni

suficiente para causar todos los casos de TDAH.
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Martinussen et al. (277) realizaron un meta-analisis para determinar los déficits en
la Memoria de Trabajo en nifios y adolescentes con TDAH. Seleccionaron veintiséis
estudios publicados desde 1997 hasta diciembre de 2003 que evaluaban FFEE en
pacientes con TDAH segun criterios DSM-IV y CIE-10. Los nifios con TDAH
presentaron déficits en multiples componentes de la Memoria de Trabajo que fueron
independientes de la comorbilidad con otros trastornos, como trastornos del aprendizaje,
del lenguaje o de la capacidad intelectual. Los tamafios del efecto oscilaron entre 0.43 y

1.06, evidenciando la alteracion de la Memoria de Trabajo en los nifios con TDAH.

Doyle (278) examin0 la asociacion entre la alteraciéon en las FFEE y el TDAH.
Revisd estudios empiricos que examinaron las FFEE en pacientes con TDAH, con
especial atencion a los estudios meta-analiticos y evidencio que el TDAH se asoci6 con
alteraciones en la Inhibicion, la Memoria de Trabajo y otros aspectos de las FFEE. Sin
embargo, los datos mostraron una variabilidad neuropsicoldgica significativa entre los

pacientes con TDAH.

Willcutt et al. (279) realizaron un meta-analisis y encontraron diferencias
significativas en el funcionamiento ejecutivo entre los grupos de pacientes con y sin
TDAH en el 64% de las 215 comparaciones de los 97 estudios incluidos. Encontraron
que las disfunciones en la Inhibicion, la Memoria de Trabajo y la Planificacion
presentaron un tamafio del efecto que oscilé entre el 0.53 y el 0.62. Ademas,
encontraron que la disfuncién ejecutiva en los pacientes con TDAH se asocio con
mayor intensidad a los sintomas atencionales que a los sintomas hiperactivo-impulsivos.
De hecho, algun estudio analizado (280) concluy6 que los nifios con TDAH-H no
presentaban disfuncion ejecutiva. Las diferencias entre el TDAH-C y el TDAH-I en los
perfiles de disfuncion ejecutiva fueron pocas y se centraron especialmente en un mayor
deterioro del Control Inhibitorio en los nifios con TDAH-C (281-283).

Willcutt et al. (279) concluyeron que ningun trastorno comorbido por si solo
podia explicar la disfuncion ejecutiva presente en el TDAH. Para determinar la
posibilidad de que la disfuncion ejecutiva pudiera explicarse por una combinacién de
maultiples trastornos comérbidos en lugar de por el propio TDAH, disefiaron un estudio
a partir de datos obtenidos del Colorado Learning Disabilities Research Center
(CLDRC) (284), donde excluyeron de los analisis todos los participantes con TDAH

que cumplieron también con los criterios diagnosticos de trastorno del aprendizaje,
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trastorno de conducta, trastorno de ansiedad generalizada, trastorno de ansiedad por
separacién y trastorno depresivo mayor o distimia. Willcutt et al. (279) evidenciaron
que los pacientes con TDAH sin ningun trastorno comorbido ain presentaban una
disfuncion ejecutiva estadisticamente significativa con relacion al grupo control de
pacientes sin TDAH, especialmente en Control Inhibitorio y Memoria de Trabajo. El
tamafo del efecto de la disfuncion ejecutiva en los pacientes con TDAH y comorbilidad
oscilé entre el 0.6 y el 1.1, mientras que en los pacientes con TDAH sin comorbilidad

fue de entre el 0.4 y el 0.6.

Rucklidge (285) evidencié que la mayoria de los estudios reflejaron pocas o
ninguna diferencia en la afectacion de las FFEE en funcion del sexo en las poblaciones
con TDAH. Tanto los nifios como las nifias presentaban disfuncion ejecutiva en la
mayoria de las FFEE analizadas (Planificacion, Cambio, Memoria de Trabajo e

Inhibicion, entre otras) a lo largo de la vida en comparacion con personas sin TDAH.

Sjowal (286) realiz6 un estudio en el que compar6 nifios con TDAH (n = 102) con
edades comprendidas entre los 7 y los 13 afios, con una muestra de control sin TDAH
emparejada individualmente en cuanto a edad y sexo. El diagnostico de TDAH se
realizd segun criterios DSM-IV. Las tareas administradas estudiaron la Memoria de
Trabajo, la Inhibicion y el Cambio. Los nifios con TDAH diferian significativamente de
los controles en todas las medidas. No se encontraron diferencias en la disfuncion

ejecutiva en funcidn ni del sexo ni de la edad.

Navarro y Garcia-Villamisar (287) estudiaron el funcionamiento ejecutivo de 87
nifios, con diagndstico de TDAH segun criterios DSM-1V-TR, aplicando el cuestionario
BRIEF. Veintinueve nifios con TDAH-I, 29 con TDAH-C y 29 sin TDAH. Los nifios
con TDAH presentaron mayor deterioro que los controles en todas las escalas del
BRIEF. Las diferencias entre TDAH-1'y TDAH-C se dieron en las escalas Inhibicion y
Control Emocional, ambas incluidas en el indice de Regulacion Comportamental, y en
la escala Supervision, incluida en el indice de Metacognicion, asi como en el propio
indice de Regulacion Comportamental y en el indice General de Funcién Ejecutiva. El

deterioro fue mayor en los pacientes TDAH-C.

Garcia et al. (288) estudiaron las diferencias en la disfuncion ejecutiva de los

diferentes subtipos de TDAH a través de la administracion de la escala BRIEF en su
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version para padres. La muestra estuvo compuesta por 109 participantes, con una media
de edad de 10.6 afios, repartidos en cuatro grupos: tres correspondian a los tres subtipos
de TDAH y un grupo control. El diagndstico de TDAH se realizé aplicando criterios
diagnosticos DSM-IV-TR. Encontraron que el Funcionamiento Global Ejecutivo reveld

un mayor deterioro en el grupo con subtipo combinado (TDAH-C PD = 162.43 DT +

16.50), seguido del grupo con predominio hiperactivo-impulsivo (TDAH-H PD
152.00 DT + 17.19), del grupo con predominio de déficit de atencion (TDAH-1 PD
147.72 DT £ 14.56) y por ultimo del grupo de control (Control PD = 122.88 DT *
17.00). Las diferencias fueron estadisticamente significativas entre los controles y los

tres subtipos de TDAH, asi como entre el grupo con predominio de déficit de atencion
(TDAH-I) y el combinado (TDAH-C). Las principales diferencias entre los subtipos

combinado e inatento se dieron en el indice de Regulacién Comportamental.

Kofler et al. (289) realizaron el primer estudio que evalué exhaustivamente la
heterogeneidad en las tres FFEE primarias en el TDAH, es decir Inhibicién, Memoria
de Trabajo y Cambio. La muestra estuvo formada por 136 nifios con y sin TDAH de
entre 8 y 13 afos. El diagnostico de TDAH se realizd segun criterios diagnosticos
DSM-5. Cincuenta y cinco nifios cumplieron criterios diagndsticos de TDAH, 39 nifios
TDAH-C, 14 nifios TDAH-I y 2 nifios TDAH-H. Encontraron que un 54% de nifios con
TDAMH presentaron deterioro en al menos una funcién ejecutiva, un 31% tuvo deterioro

en dos de las FFEE analizadas y un 4% en las tres.

Pievsky y McGrath (290) realizaron la revision mas profunda del funcionamiento
neurocognitivo de las personas con TDAH hasta la fecha. Disefiaron una revision
sistematica y un resumen cuantitativo de los meta-analisis que tenian como objetivo
determinar hasta qué punto los individuos con TDAH diferian cognitivamente de los
controles con un desarrollo tipico. Las busquedas bibliogréficas se realizaron utilizando
las bases de datos PsycINFO y MEDLINE desde su inicio hasta marzo de 2016.
Seleccionaron 34 meta-andlisis de los que solamente nueve especificaron un método
particular de diagnostico de TDAH como criterio de inclusion. Seis requerian que se
siguieran los criterios DSM-I1I, DSM-III-R, DSM-IV, DSM-IV-TR o CIE-10; dos que
se utilizasen cuestionarios; y uno que se usara tanto una entrevista clinica como una
escala de calificacion de comportamiento. De los 25 meta-analisis restantes, 18

proporcionaron informacion sobre los diversos métodos que utilizaron sus estudios de
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muestra para diagnosticar el TDAH, y siete no mencionaron cémo se diagnosticé el
TDAH en los estudios de muestra. De 253 diferencias de medias estandarizadas
extraidas, 244 (96%) fueron positivas, lo que indicé un mejor funcionamiento ejecutivo
en el grupo de control que en el grupo de TDAH. EIl tamafio medio del efecto fue de
0.45 (DT = 0.27). Los dominios con efectos medios superiores a 0.50 fueron el Tiempo
de Reaccion (0.66), la Supervision (0.56), la Memoria de Trabajo (0.54) y la Inhibicion
de Respuesta (0.52). Determinaron que los resultados evidenciaban la asociacion del

TDAMH con una variedad sustancial de dominios neurocognitivos.

Entre un 35% y un 50% de los pacientes con TDAH presenta algin tipo de
disfuncion en las denominadas FFEE “frias” (154), pero hasta la fecha no se ha
encontrado ninguna variable ni demogréfica, ni clinica que permita predecir que nifios
con TDAH presentaran disfuncién ejecutiva, ni qué funciones se veran alteradas (271).
El hecho de que los deficits no se observen en todos los estudios, ni para todas las
medidas, ni en todos los nifios con TDAH, ha provocado que sean consideradas un
aspecto importante del TDAH, pero no suficiente para explicar todos los casos del
trastorno (270,291) de modo que se han generado nuevos modelos explicativos para el
TDAH que no so6lo tienen en cuenta los déficits cognitivos provocados por la
deficiencia en las FFEE “frias”, sino que valoran otros aspectos emocionales y
motivacionales relacionados con las denominadas FFEE “calientes” (58,270,292,293).
Estas FFEE calientes involucran areas anatdbmicas como la corteza prefrontal medial,
con extensas conexiones a varias estructuras que incluyen la amigdala, relacionada con

procesos emocionales y motivacionales, y la corteza orbitofrontal (268).

1.2.2. Modelos neuropsicologicos del TDAH.

Los modelos neuropsicoldgicos explicativos del TDAH se clasifican en modelos
de déficit inico y modelos duales o de déficit multiple. Los primeros presuponen que la
alteracion de una Unica funcién cognitiva es capaz de explicar todas las manifestaciones
ligadas al TDAH, y si existen otras disfunciones cognitivas, éstas serian subsidiarias al
déficit primario. Los modelos de déficit maltiple, por el contrario, implican la
interaccién de multiples FFEE alteradas, sin ser suficiente un Gnico déficit cognitivo

para poder explicar todas las manifestaciones del trastorno (294).
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1.2.2.1. Modelos Neurocognitivos de déficit unico.
1.2.2.1.1. Modelo de Autorregulacion y de Funciones Ejecutivas de Barkley.

Barkley, en 1997, publicé su libro “ADHD and the nature of self-control” (295)
donde propuso que en los pacientes con TDAH existia, como caracteristica principal del
trastorno, una disfuncién nuclear en la Inhibicion conductual de respuestas automaticas.
Para Barkley, el Control Inhibitorio se debia a la capacidad de inhibir respuestas
prepotentes, a la capacidad de detener patrones de respuesta habituales y a la capacidad
para resistir la distraccion. Un Control Inhibitorio deficitario ocasionaba, a modo de
efecto cascada, un deéficit en 4 funciones neuropsicoldgicas ejecutivas que denomind
como: Memoria de Trabajo, Autorregulacién del afecto-motivacion-excitacion,
Internalizacion del Lenguaje y Reconstitucion, entendida esta tltima como el analisis y

sintesis del comportamiento, influyendo éstas alteraciones en el control motor (61).

Barkley definié el concepto de Autocontrol o Autorregulacion como “la
capacidad del sujeto para inhibir las respuestas motoras y emocionales que se
producen de forma inmediata ante un estimulo. Durante esos momentos se ponen en
marcha las funciones ejecutivas o actividades mentales autodirigidas que permiten al
sujeto controlar la situacion inhibiendo la ejecucién de la respuesta inmediata y
evitando los estimulos que puedan interferir en el proceso y asi fijarse nuevas metas
mas consecuentes con la respuesta inhibida, asi como dar los pasos necesarios para
alcanzarla” (295). Por tanto, la incapacidad de inhibir respuestas automaticas para
poder autorregularse, conduciria a una conducta descontrolada, inconstante,
interrumpida por esfuerzos fugaces y estériles, de baja eficiencia y generadora de
frustracion (294,296).
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Ilustracion 6. Modelo de autorregulacidn de Barkley. Extraido de Servera (296).
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1.2.2.1.2. Modelo de déficit en la Memoria de Trabajo.

Rapport et al. (297) propusieron un modelo donde la alteracion en la Memoria de
Trabajo constituia el proceso cognitivo causal responsable de los sintomas del TDAH.
Plantearon que las respuestas planificadas dependian funcionalmente de la capacidad de
la Memoria de Trabajo para generar y mantener representaciones de estimulos de
entrada, buscar rastros de memoria para establecer coincidencias con los mismos, y

finalmente acceder y mantener representaciones de respuestas conductuales apropiadas.
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La interrupcion de cualquiera de los procesos descritos en la Memoria de Trabajo
supondria la generacion de una respuesta fortuita o tangencial a los estimulos
ambientales, que no solo conduciria a un comportamiento desorganizado, sino que
también motivaria a los nifios a redirigir su atencion a otros estimulos del entorno, de
este modo la redireccion de la atencion podria ser descrita como hiperactividad e
impulsividad.

La Inhibicion, considerada por Barkley (295) como el déficit nuclear del TDAH
fue considerada en este modelo como un déficit secundario, ya que la Inhibicién
dependeria del registro de estimulos ambientales. Es decir, la informacién deberia
activarse en la Memoria de Trabajo antes de tomar la decisién de Inhibir la respuesta
(298).

Ilustracion 7. Modelo neuropsicolégico de Rapport. Extraido de Kofler et al. (299)
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1.2.2.1.3. Modelo de la Regulacién de Estado.

El modelo de la regulacién de estado, desarrollado por Sergeant (300), propuso

que para conseguir un determinado objetivo era necesario movilizar lo que denominé
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“energia mental”, para conseguir adecuar el gasto cognitivo a la demanda y de este

modo poder optimizar la respuesta.

Artigas-Pallarés (294) sefial6 que la hipdétesis de la regulacion del estado, al igual
que la teoria de Barkley (295), aceptaba la disfuncidn ejecutiva como aspecto nuclear
del TDAH. Sin embargo, sustituia el déficit en la Inhibicion por un déficit en la
capacidad de Regulacién del Esfuerzo y la Motivacion, que funcionarian como
mecanismos habilitadores o limitadores de las FFEE. Las respuestas estarian
desajustadas, tanto por su lentitud como por su irregularidad, debido a una baja
capacidad para generar el ajuste energético necesario para responder a las demandas del

entorno.
1.2.2.1.4. Modelo de Aversion a la Demora.

Sonuga- Barke et al. (57) propusieron un modelo en el que el déficit nuclear del
TDAH seria la “Aversion a la Demora”. A través de dos experimentos comprobaron
como los nifios con TDAH eligieron pequefias recompensas inmediatas o inexistentes
en muchas situaciones, no porque prefiriesen la inmediatez o porque la vieran como una
estrategia de obtencion de recompensas mas eficiente, sino porque no les gustaba la
demora. De hecho, cuando los niveles generales de retraso eran iguales, los nifios con
TDAH estaban preparados para esperar la recompensa mas gratificante. Dicho esto,
parece muy poco probable que el bajo rendimiento en las pruebas de impulsividad se
deba a una incapacidad para esperar mayores recompensas per se, sino mas bien a una

falta de voluntad para esperar dados los pardmetros de retraso que operan.

Especularon sobre cédmo podria expresarse esta “Aversion a la Demora” en
situaciones en las que los nifios no pueden optar por reducir los niveles generales de
retraso y concluyeron que en las tareas en las que los niveles de retraso no se podian
alterar, el estilo de atencion y comportamiento aparentemente desorganizado de los
niflos con TDAH podria servir para reducir la percepcion de la duracion del tiempo
transcurrido durante el retraso y, por tanto, ser también una expresion funcional de su
Aversion a la Demora. Por ejemplo, en entornos ricos en estimulos, la duracién
percibida de una tarea larga y aburrida se reducira si se centran en aspectos periféricos

del entorno. En muchas situaciones, la reduccion del tiempo dedicado a la tarea
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asociada con este estilo de atencion reducird los niveles de desempefio, asi como la

duracién percibida de la tarea.

1.2.2.2. Modelos Neurocognitivos de déficit multiple.
1.2.2.2.1. Modelo Cognitivo/Energético.

Este modelo constituye, en realidad, una ampliacién del Modelo de la Regulacion
del Estado de Sergeant (300) y se desarrolla a partir del modelo de Procesamiento de
Informacion de Sanders y McCormick (301).

Asi, el Modelo Cognitivo/Energético (292,293) explica la sintomatologia
cognitiva y conductual del TDAH en base a la falta de eficiencia en el procesamiento de
la informacion determinada por la interaccion entre tres niveles de procesamiento. En
primer lugar, el nivel computacional de los mecanismos atencionales, compuesto por la
codificacion, la busqueda/decision y la organizacién motora. En segundo lugar, el nivel
de estado, que comprende los mecanismos de energia, alerta, esfuerzo y activacion,
mecanismos influenciados por la intensidad del estimulo; y en tercer lugar, el nivel de
gestion/funcionamiento ejecutivo, entendido como la capacidad para planificar,

monitorizar, detectar errores y corregirlos.

Desde este modelo, la disfuncion ejecutiva, principalmente en el Control
Inhibitorio, se debe a la incapacidad que presentan los pacientes con TDAH para ajustar
su estado energético; es decir, hay una activacion inadecuada del mecanismo inhibitorio
(294).

Ilustracion 8. Modelo cognitivo-energético. Extraido de Shiels y Hawk (302).
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1.2.2.2.2. Modelo dual de Sonuga-Barke.

Este modelo representa una ampliacion del modelo de déficit Gnico de Aversion a

la Demora propuesto afios antes por Sonuga-Barke et al. (57).

El modelo dual propuesto por Sonuga-Barke (58) integra los déficits en las FFEE,
principalmente en la Inhibicion, respaldados por alteraciones en el circuito estriatal
fronto-dorsal y ramas dopaminérgicas asociadas con déficits en los procesos
motivacionales, especialmente en la Aversion a la Demora, que implican la afectacion
de los circuitos de recompensa del cuerpo estriado fronto-ventral y de las ramas
mesolimbicas que terminan en el cuerpo estriado ventral, especialmente en el ndcleo

accumbens.

Ilustracion 9. Modelo de doble via de Sonuga-Barke. Extraido de Artigas-Pallarés (294)
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Més recientemente, Sonuga-Barke et al. (59) han propuesto un nuevo modelo de
triple via, en el que los sintomas asociados al TDAH se explican en funcién de la
existencia de dificultades en el Control Inhibitorio, la Aversién a la Demora y el

Procesamiento Temporal.
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1.2.2.2.3. Modelo de Thomas Brown.

Brown, en 2005, publico su libro “Attention deficit disorder. The unfocused mind
in children and adults” (63), donde planteé que los sintomas que presentaban la
mayoria de las personas con TDAH tendria su origen en la alteracion coordinada y
conjunta de maltiples FFEE y no en un Unico déficit especifico. Para Brown, las FFEE
alteradas en el TDAH serian: la Activacion, entendida como la capacidad para
organizarse, establecer prioridades e iniciar una determinada actividad; el Foco, para
concentrarse, mantener y modificar la atencién en funcion de las necesidades de la
tarea; el Esfuerzo, que permite regular el estado de alerta y mantener el esfuerzo durante
largos periodos de tiempo; la Emocion, para controlar la frustracion y modular las
emociones; la Memoria, que permite acceder a los recuerdos; y finalmente, la Accion,
que permite desarrollar la accion en el momento adecuado, observarse a si mismo vy al
contexto para decidir cuando y como actuar, y de este modo realizar las acciones

adecuadas cuando sean necesarias.

Ilustracion 10. Modelo de Thomas Brown (63)
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1.3. Regulacion emocional.

Keltner et al. (303) describieron las emociones como “estados afectivos que se
experimentan de forma rapida y breve, desencadenadas por estimulos tanto externos
como internos y que involucran componentes fisioldgicos, subjetivos y expresivos que

permiten elaborar respuestas adaptadas al entorno”.
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Las emociones forman parte de la vida diaria y estan presentes desde el momento
del nacimiento. A partir del primer afio de vida se identifican y comprenden algunas
emociones basicas. A partir del segundo y tercer afio de vida, el vocabulario emocional
se va incrementando lo que permite poder discriminar las consecuencias de algunas
emociones. En torno a los cinco afios, se toma consciencia de que otras personas tienen
sus propias creencias, intenciones o deseos y que éstos pueden influir en su estado
emocional, asi como que una misma situacion puede desencadenar estados emocionales
diferentes. De forma paralela al desarrollo emocional, y en concreto, en torno a los
cuatro o cinco afios, comienzan a madurar otros procesos de corte cognitivo que van a
tener una repercusion directa sobre el desarrollo emocional. Se adquiere la capacidad de
atribuir estados mentales a otras personas, lo que permite hacer predicciones acerca del
comportamiento de otras personas del entorno, y a su vez, permite modular el propio
comportamiento para poder adaptarse a las expectativas propias y a las ajenas. Entre los
seis y once afios se produce un avance importante en el desarrollo emocional con
consecuencias fundamentales para la cognicion y la adaptacion social, se empieza a
comprender la relacion entre creencias y emociones, se mejora la comprension
emocional y se incrementa la capacidad tanto de regular como de expresar las
emociones, de esta manera evoluciona el repertorio de estrategias de afrontamiento. Es a
partir de los once afios cuando practicamente todas las habilidades emocionales se han
desarrollado, debiendo estas emociones ser expresadas y reguladas correctamente para
evitar que afecten la calidad de vida del individuo, permitiéndole interactuar con el
entorno que le rodea de una manera adaptada (303,304).

El término Regulacién Emocional (RE) se usa comUnmente para referirse a
maultiples aspectos involucrados en el manejo de las emociones (305). A continuacion,

se citan algunas definiciones:

Gottman y Katz (306) describieron que la RE ocurre cuando: “en presencia de
una emocion, un individuo inhibe las respuestas conductuales a la emocién, calma la
excitacion fisioldégica que la emocién le ha inducido, reenfoca la atencion, y se
organiza a si mismo para un conjunto coordinado de comportamientos que son

congruentes con una meta externa”.

89



Thompson (307) realiz6 una de las definiciones mas citadas. Defini6 la RE como
"los procesos intrinsecos y extrinsecos, encargados de supervisar, evaluar y modificar
las reacciones emocionales, especialmente sus caracteristicas intensiva y temporal,
para cumplir sus metas™. Para regular las emociones se debe ejercer un control sobre

ellas de acuerdo con las demandas que el contexto exija en cada momento.

Eisenberg et al. (308) definieron la RE como “el proceso de iniciar, evitar,
inhibir, mantener o modular la ocurrencia, forma, intensidad o duracion de estados
emocionales internos, procesos atencionales fisioldgicos relacionados con la emocion,
estados motivacionales y/o los concomitantes conductuales de la emocién al servicio de
lograr una adaptacién bioldgica o social relacionada con el afecto o lograr metas

individuales”.

Bunford et al. (309) actualizaron la definicibn de Gottman y Katz (306).
Definieron la RE como “la capacidad de un individuo para modular la velocidad y el
grado en que aumenta o disminuye la expresion fisioldgica, experiencial y conductual

de una emocion de forma congruente con su nivel de funcionamiento”.

Berkovits et al. (310) definieron la RE como “la coordinacion entre la emocion,
la cognicion y el comportamiento”. Dentro del concepto de RE incluyeron la expresion
emocional adecuada, la regulacion de la impulsividad, la tolerancia a la frustracion, la

perseverancia en el logro a pesar de las dificultades, y el retraso de la gratificacion.

A pesar de las multiples definiciones planteadas en torno a la RE, Silverman et al.
(305) evidenciaron que casi todas las definiciones incluian dos procesos diferenciados.
Por un lado, la expresion de emociones, y por otro, la regulacion de esas
emociones. Para Silverman et al. (305), la expresion de emociones implicaba la
aparicion de emociones en respuesta a un estimulo interno o externo, y la regulacion
comprendia la modulacién de esas emociones a lo largo del tiempo. Las dificultades, en
cualquiera de estas fases, podian surgir tanto con las emociones positivas como con las
negativas, provocando lo que se conocié como Desregulacién Emocional (DRE). Sin
embargo, como afirmaron Vacher et al. (311) las definiciones de DRE tendian a

centrarse principalmente en las emociones negativas.

90



Shaw et al. (272) plantearon que la DRE se compone de tres alteraciones
principales: la primera, es una reaccion emocional inapropiada y excesiva en
comparacion con las normas sociales; la segunda, cambios descontrolados y rapidos en
las emociones y, por ultimo, una dedicacion anormal de la atencion a los estimulos

emocionales.

Bunford et al. (309) definieron la DRE como: “la incapacidad de un individuo
para ejercer alguno o todos los aspectos de los procesos moduladores involucrados en
la regulacion de las emociones, a tal grado que la incapacidad da como resultado que

el individuo funcione significativamente por debajo de su linea de base”.

Van Stralen (312) defini6 la DRE como: “la incapacidad para modular las
respuestas emocionales, lo que resulta en reacciones extremas de naturaleza

i3]

internalizante o externalizante, inapropiadas para la edad de desarrollo”.

Carmassi et al. (313) afirmaron que la DRE se caracterizaba por: “reacciones
emocionales inapropiadas relacionadas con estimulos ambientales o cognitivos”.
Evidenciaron que la DRE era un factor trans-diagndstico presente en maultiples
trastornos mentales, como el trastorno bipolar, el trastorno por déficit de atencion con
hiperactividad, y el trastorno del espectro autista, entre otros, y con implicaciones en la
gravedad de las manifestaciones clinicas. Evidenciaron que una definicion clara y
universalmente aceptada del concepto de DRE podria ser de ayuda para interpretar y

esclarecer muchos casos clinicos.

En el DSM-5 se ha incluido una categoria diagnostica denominada trastorno de
desregulacién disruptiva del estado de &nimo. Sin embargo, cuando se habla de DRE no
se trata de un diagndstico categorial, sino de una entidad psicopatoldgica trans-
diagnostica y dimensional, presente en multiples trastornos psiquiatricos de la infancia 'y
la adolescencia (314,315). Biederman et al. (316), mientras estudiaban un grupo de
nifos con trastorno bipolar, descubrieron un perfil caracterizado por puntuaciones
elevadas en tres subescalas del Child Behavior Checklist (CBCL) (317):
comportamiento agresivo, problemas de atencion y sintomas ansioso-depresivos. Sin
embargo, debido a la escasa especificidad que mostré tener en la prediccion del espectro
bipolar (318) y tratando de evitar que el perfil quedase relacionado con una categoria
diagnostica del DSM, fue definido como “Perfil de desregulacion emocional del
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CBCL”, “Perfil AAA” 0o “CBCL-DP” (319). En los ultimos afios, este perfil se ha
empleado en la deteccion de DRE en las personas con diagnéstico de TDAH,
comprobando que entre un 35-45% (316,320) de los nifios y adolescentes con TDAH
presentan DRE con puntuaciones > 180 como resultado de la suma de las puntuaciones
T de las tres subescalas, frente a un 2% de adolescentes sin TDAH. Ademas, se
encontrd que el 19% de los adolescentes con TDAH mostraban un perfil de DRE severa
(CBCL-DP > 210), perfil inexistente en el grupo de nifios y adolescentes sin TDAH
(319).

1.3.1 Desregulacion Emocional y TDAH.

La DRE se considera un aspecto fundamental del TDAH (312). Autores como
Barkley (67) consideraron la DRE un componente nuclear del TDAH. Barkley (67)
afirmé que tanto la Impulsividad Emocional como la Autorregulacion Deficiente son
tan especificas del TDAH que deberian figurar entre los criterios diagnosticos. Sobanski
et al. (321) consideraron que la Labilidad Emocional se relacionaba especialmente con
los sintomas hiperactivo-impulsivos, pero también con la comorbilidad que el TDAH
presentaba con el trastorno negativista-desafiante. Blader (322) consideré que en la
actualidad hay indicios suficientes de que los pacientes con TDAH, con independencia
de los trastornos comdrbidos, presentan dificultades en la generacion o expresion de
emociones, considerando que estas dificultades tienen consecuencias clinicamente
significativas, especialmente entre los jovenes. De hecho, desde las primeras
descripciones del trastorno realizadas por Still, la DRE se ha considerado un
componente nuclear del TDAH. Still (9) describio: “nifios con problemas de
distraccion, impulsividad, hiperactividad y dificultades para regular las emociones”.
Este planteamiento se mantuvo hasta los afios 70 con la concepcion de la "disfuncion
cerebral minima", que adn consideraba la DRE entre los criterios diagnésticos (323).
Sin embargo, fue con la publicacion del DSM |1 (45) cuando empezaron a priorizarse
los aspectos atencionales y comportamentales, excluyendo la DRE de los criterios

diagnosticos.

Esta exclusion de la DRE de los criterios diagndsticos se ha mantenido incluso en

las clasificaciones actuales, la CIE-10 (56) y el DSM-5 (66). Faraone et al. (324)
consideraron que esta exclusion se debia a diversos factores como: la dificultad para
establecer una definicién consensuada y universalmente aceptada del concepto de DRE,
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junto con la dificultad que entrafia su valoracion; que no sea un cuadro especifico del
TDAH, y que el TDAH se presente habitualmente con otros trastornos comorbidos que

pueden justificar la presencia de DRE.

Faraone et al. (324) consideraron que uno de los grandes desafios para lograr
entender la DRE en el TDAH era intentar unificar la cantidad de términos utilizados
para describirlos: Labilidad Emocional, Reactividad Emocional, Impulsividad
Emocional, Inestabilidad Emocional, Desregulacion Emocional, Autorregulacion
Emocional Deficiente, Tolerancia a la Angustia, Frustracion, Malestar e Irritabilidad.
Esta heterogeneidad en las definiciones podia contribuir a explicar las diferencias en la
DRE entre los pacientes con TDAH.

McKay et al. (325) evidenciaron que la mayoria de términos empleados para
conceptualizar la DRE se centraban en las emociones negativas, tanto en su expresion
como en su regulacién, sin embargo se han evidenciado las dificultades que presentan
los nifios y adolescentes con TDAH para expresar y regular de forma adecuada las

emociones positivas.

Sjowal et al. (286) estudiaron la presencia de DRE en nifios con TDAH. La
muestra estuvo compuesta por 204 nifios, ciento dos nifios con diagnéstico de TDAH
segun criterios DSM-1V y edades comprendidas entre los 7 y los 13 afios, y una muestra
control de otros 102 nifios emparejada en cuanto a edad y género. Encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre el grupo de nifios con TDAH vy el grupo
control en multiples emociones negativas, como por ejemplo la expresion y la
regulacion de la ira (p < 0.01), pero también en emociones positivas, como por ejemplo

la expresion y regulacion de la felicidad (p < 0.05).

Adrian et al. (326) realizaron una basqueda de los instrumentos empleados para
valorar la DRE en los ultimos 35 afos. Identificaron articulos publicados entre 1975 y
2010, en 42 revistas de psicologia clinica, del desarrollo, y de las emociones en la
infancia. Observaron una alta heterogeneidad en los instrumentos aplicados. Para la
etapa infantil, los estudios mas comunes fueron los longitudinales de tipo observacional;
para la edad preescolar, la cantidad de este tipo de estudios disminuyé y se utilizaron
también instrumentos heteroinformados por padres y/o maestros; en edad escolar se

emplearon instrumentos tanto autoinformados como heteroinformados por padres y/o
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maestros, junto con observaciones directas y finalmente, las investigaciones con
adolescentes utilizaron en su gran mayoria instrumentos autoinformados y s6lo algunos
la observacion. Ademas, en el 25% de los estudios se empled méas de un instrumento de

medida.

Numerosa evidencia cientifica (272,305,324,327) reconoce la DRE como una
entidad dimensional y trans-diagndstica, presente tanto en trastornos del
neurodesarrollo, como en trastornos de tipo internalizante y externalizante. Sin
embargo, numerosos estudios (272,328,329) han evidenciado una asociacién
especialmente elevada entre el TDAH y la DRE. A continuacién, se citan algunos

ejemplos:

Shaw et al. (272) realizaron una basqueda bibliografica de articulos publicados
con anterioridad a 2013 relacionados con el TDAH y la DRE. Concluyeron que la DRE
estaba presente en alrededor del 25-45% de los nifios con TDAH, y entre el 30-70% de
los adultos con TDAH, contribuyendo al deterioro funcional y representando un factor

de mal pronostico clinico.

Graziano y Garcia (328) realizaron un meta-analisis con el objetivo de determinar
qué aspectos de la DRE se encontraban mas alterados en los nifios y adolescentes con
TDAH menores de 18 afios. Clasificaron la DRE en cuatro dominios en funcion del
aspecto emocional alterado: reconocimiento, labilidad, regulacion y empatia.
Analizaron 77 estudios (n = 32.044) y concluyeron que los jovenes con TDAH
presentaban mayor deterioro en la labilidad y regulacion emocional. Los andlisis de
moderacion indicaron que la asociacion entre TDAH vy la Labilidad Emocional fue mas
fuerte entre los estudios que tenian una muestra de adolescentes con relacion a los que
tenian una muestra de nifios (ningdn otro factor demogréafico fue significativo). Ademas,
la asociacion entre TDAH vy falta de empatia fue significativamente mas débil entre los
estudios que controlaron los problemas de conducta concurrentes. Los problemas de
conducta concurrentes no moderaron el vinculo entre el TDAH y cualquier otro dominio
de DRE.

Wang et al. (330) estudiaron la presencia de DRE en los trastornos psiquiatricos
en la infancia y la adolescencia. Seleccionaron 911 nifios y adolescentes, con edades

comprendidas entre los 6 y los 18 afios y con algun diagndstico psiquiatrico segun
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criterios DSM-5. Dividieron la muestra en cinco grupos de trastornos: trastorno por tics,
trastorno de ansiedad, trastorno obsesivo compulsivo, depresion y TDAH; ademas,
formaron dos grupos con trastornos comorbidos: TDAH + tics y TDAH + trastorno
negativista desafiante. La frecuencia de DRE vario entre el 15% Yy el 44% en funcion de
los grupos. Los nifios con TDAH comorbido con trastorno negativista desafiante y/o tics
fueron los que presentaron los porcentajes méas elevados de DRE, seguidos de los nifios
con TDAH sin comorbilidad. Los nifios con tics fueron los que presentaron un menor

porcentaje de DRE.

Astenvald et al. (329) disefiaron un estudio de control de co-gemelos para
determinar la asociacion del TDAH con la DRE. La muestra estuvo formada por 389
gemelos, 224 monocigéticos y 165 dicigoticos, incluido un trio de trillizos.
Evidenciaron que tener un diagndstico de TDAH se asocio con mayores niveles de DRE
en el modelo no ajustado y al ajustar por edad y sexo. Ademas, el sexo femenino y una
menor edad se asociaron con una presencia mayor de DRE. Los analisis dentro de las
parejas revelaron que los gemelos con TDAH tenian niveles estadisticamente
significativos mas altos de DRE en comparacion con su co-gemelo sin TDAH, incluso
al controlar los trastornos comarbidos. Concluyeron que el TDAH esta fuerte y en parte
independientemente relacionado con la DRE, lo que destaca la importancia de la
deteccidn temprana. Los resultados de los analisis dentro de la pareja indicaron una

influencia genética en la asociacion entre el TDAH y la DRE.

Los estudios que han evaluado la presencia de DRE considerando la
sintomatologia predominante (atencional, combinada o hiperactiva-impulsiva) en nifios

y adolescentes con TDAH son escasos Yy sus conclusiones son contradictorias.

Suzer Gamli y Tahiroglu (331) estudiaron la presencia de DRE en 82 pacientes
diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-IV-TR. La media de edad de los
participantes fue de 14.9 + 1.9 afios. Sesenta y siete pacientes (81.7%) fueron
diagnosticados de TDAH-C, mientras que 15 (18.3%) presentaron TDAH-I. La
comparacion entre subtipos no encontr6 diferencias estadisticamente significativas en la
presencia de DRE entre los pacientes con TDAH-C y TDAH-I.

Bunford et al. (332) estudiaron la presencia de DRE en 180 adolescentes

diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-1V-TR. Los participantes tenian entre 12
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y 16 afios. La presencia de DRE no presentd diferencias estadisticamente significativas
en funcion del subtipo de TDAH o de la presencia de un trastorno negativista desafiante

comoérbido.

Baykal y Nalbantoglu (333) estudiaron la presencia de DRE en 72 nifios y
adolescentes diagnosticados de TDAH seguln criterios DSM-5. Los participantes tenian
entre 6 y 18 afios. Determinaron que la presencia de trastornos comérbidos en el TDAH,
no se asocio con diferencias estadisticamente significativas en la presencia de DRE. Sin
embargo, el TDAH-C presentd una alteracion en la DRE estadisticamente significativa
(p < 0.001), tanto con el TDAH-I, como con el TDAH-H, considerando que el TDAH-C
podia ser un predictor de DRE.

Huguet et al. (334) estudiaron la presencia de DRE en 72 nifios diagnosticados de
TDAH segun criterios DSM-1V-TR. Los participantes tenian entre 7 y 12 afios. Los
nifios con TDAH-C mostraron niveles mas altos de DRE que los nifios con TDAH-1 (p
=0.018).

Por otra parte, la alta asociacion del TDAH con otros trastornos internalizantes y
externalizantes (176,198,223) plante6 la posibilidad de que la DRE fuese un
epifendmeno de esta comorbilidad (331). Diversos estudios transversales (335-337)
avalaron esta hipotesis.

Melnick y Hinshaw (335) estudiaron las diferencias en DRE entre un grupo de 45
nifios, de entre 6 a 12 afios, con diagnodstico de TDAH segun criterios DSM-1V; frente a
un grupo control de 34 nifios que no presentaban ningin diagnostico psiquiatrico.
Encontraron que un subgrupo de nifios con TDAH que mostraba un comportamiento
muy agresivo, compatible con un trastorno de conducta comdérbido, mostrd un patrén de
alteracion en la DRE que obtuvo diferencias estadisticamente significativas (p < 0.01)
con relacion a los nifios con TDAH sin trastorno de conducta asociado. El grupo de
nifilos con TDAH sin trastorno de conducta no presenté diferencias significativas en la

DRE con relacion al grupo control.

Reijntjes et al. (336) estudiaron 244 nifios, con edades comprendidas entre los 10
y los 13 afios, con diagnostico de TDAH segun criterios DSM-1V-TR. Valoraron la

asociacion entre sintomas depresivos y DRE. Concluyeron que los participantes que
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mostraban niveles méas altos de sintomas depresivos tenian mas probabilidades de
presentar DRE.

Silk et al. (337) estudiaron 152 nifios, con edades comprendidas entre los 12 y los
15 afos, con diagnostico de TDAH segun criterios DSM-IV-TR. Valoraron la presencia
de DRE en nifios con TDAH. Determinaron que tanto la presencia de sintomas
depresivos como la de trastornos de conducta, aumentaba la probabilidad de presentar
DRE en los adolescentes con TDAH.

Estudios longitudinales posteriores (338,339) plantearon que la DRE predecia el
desarrollo posterior de trastornos comorbidos, es decir que la DRE podria ser causante
de los trastornos comdrbidos.

Feng et al. (338) estudiaron 225 nifias seleccionadas de un estudio longitudinal
mas grande, el Estudio de Nifias de Pittsburgh. Evidenciaron que la presencia de DRE
en las nifias, entre los 5 y los 8 afios, se asocié de forma significativa con una mayor
aparicion de sintomas depresivos a los 10 afios, lo que sugeria que la presencia de DRE

era anterior a la aparicion de los sintomas depresivos.

Althoff et al. (339), en 1983, seleccionaron a 2.076 nifios de 13 cohortes de
nacimiento, de entre 4 y 16 afios, de los registros de nacimiento holandeses y realizaron
un seguimiento durante 14 afios. Determinaron que los nifios que al inicio del estudio
presentaban DRE tuvieron un riesgo significativamente mayor de presentar trastornos

afectivos, comportamentales y cognitivos en la edad adulta.

Varios autores (340-342), plantearon entonces que la DRE existia en nifios y
adolescentes con TDAH independientemente de la presencia de trastornos comorbidos e
incluso que la presencia de DRE predecia la aparicién de estos trastornos. Los estudios

longitudinales mas recientes (343-345) avalan esta hipoétesis.

Anastopoulos et al. (343) estudiaron la DRE en nifios con y sin TDAH.
Estudiaron a 358 nifios, 216 con diagnostico de TDAH segun criterios DSM-1V-TR y
142 hermanos sin patologia, con una media de edad de 8.7 afios. Encontraron que los
niflos con TDAH tenian un riesgo significativamente elevado (OR = 5.703, IC 95%:
2.99 - 10.878, p < 0.001) de DRE en relacion con sus hermanos no afectados. Los nifios
con TDAH-C tenian un mayor riesgo de DRE que los nifios con TDAH-1 (OR = 3.73,
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IC 95%: 2.09 - 6.65, p < 0.001) o TDAH-H (OR = 5.76 IC 95%: 2.15 - 15.46, p <
0.001). La DRE predijo la relacion entre el TDAH y los sintomas comorbidos. El
porcentaje del efecto total mediado por la DRE vario del 19.1% para la ansiedad, al
51.2% para la depresion, siendo para el trastorno de conducta también bastante alto,
50.7%.

Seymour et al. (344) estudiaron la relacion longitudinal entre los sintomas del
TDAH, la DRE vy los sintomas depresivos en una muestra comunitaria. La muestra fue
de 277 nifios con diagndstico de TDAH segun criterios DSM-IV-TR, con edades
comprendidas entre los 9 y los 12 afios. Evidenciaron que la DRE mediaba por
completo la relacion entre el diagnostico de TDAH y los sintomas depresivos
concurrentes, incluso después de tener en cuenta los diagndsticos comdrbidos
externalizantes, es decir el trastorno desafiante oposicionista y el trastorno de conducta.
Ademaés, observaron que los sintomas hiperactivos-impulsivos eran predictores mas

solidos de DRE que los sintomas de inatencion.

Mcquade y Breaux (346) estudiaron si la DRE asociada al TDAH mostraba un
patrén unico o variaba en funcion de la presencia de trastornos comorbidos. La muestra
fue de 61 nifios con diagnostico de TDAH segun criterios DSM-5, con edades
comprendidas entre los 9 y los 13 afios. Evidenciaron la presencia DRE en los nifios con
TDAMH, con independencia de la presencia de trastornos internalizantes o externalizantes

comoérbidos.

Antony et al. (345), utilizando datos del Gran Estudio de Cohorte del Milenio del
Reino Unido, ajustaron modelos de trayectoria latente autorregresiva estratificados por
género con el objetivo de estudiar la relacion entre los sintomas del TDAH, la DRE y
los sintomas de internalizacion. El estudio contd con un tamafio muestral de 9.619
individuos, de entre 3 y 7 afios, con diagnostico de TDAH segun criterios DSM-5.
Evidenciaron que la DRE influia muy significativamente (p < 0.001) en la asociacion
longitudinal entre los sintomas del TDAH y los problemas de internalizacion, tanto en
hombres como en mujeres. Destacaron la importancia de valorar la DRE como un

medio para prevenir los problemas de internalizacién en pacientes con TDAH.

Todos estos hallazgos resaltan la importancia de valorar la DRE en nifios y

adolescentes con TDAH, ya que la deteccion temprana puede ayudar a prevenir tanto la
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persistencia de los sintomas como la aparicion de trastornos comorbidos (311,329). La
DRE influye negativamente en el pronostico a largo plazo (311), incrementando el

riesgo de progresion negativa en la adolescencia tardia y la vida adulta (347).

Existen numerosos estudios (327,331,348,349) que demuestran que los
tratamientos farmacoldgicos usados para el TDAH, incluidos los estimulantes, se
asocian con una reduccion estadisticamente significativa de la DRE, lo que refuerza la
hipdtesis de la necesidad de un diagnostico y tratamiento precoz para mejorar el

prondstico de estos nifos.

Con relacion a los tratamientos no farmacolégicos empleados en el TDAH, un
meta-andlisis realizado por Vacher et al. (311) evidencié que la mayoria de los
tratamientos psicosociales basados en terapia conductual o terapia cognitivo-conductual,
incluyendo intervenciones multimodales para padres e hijos, mostraron efectos

beneficiosos sobre la DRE.

1.3.2. Implicacién de las Funciones Ejecutivas en la Desregulacion

Emocional del TDAH.

Silverman et al. (305) evidenciaron que, si bien la DRE no forma parte de la
nosologia diagnostica del TDAH, existe evidencia cientifica (267,272,350) de que la
disfuncion ejecutiva, caracteristica del TDAH, “se extiende a las emociones”. Sin
embargo, las causas que provocan la DRE en pacientes con TDAH no se conocen

completamente en la actualidad (351).

Shaw et al. (272) realizaron un meta-anélisis y determinaron que tanto los
sintomas del TDAH como la DRE son dimensiones distintas pero correlacionadas,

originadas por deficiencias en las FFEE, parcialmente superpuestas pero disociables.

Paulus et al. (350) realizaron una revision narrativa basada en una busqueda
bibliografica de revistas revisadas por pares con el objetivo de conocer la implicacion
de la DRE en la psicopatologia de los nifios y los adolescentes. Realizaron busquedas en
las bases de datos ERIC, PsycARTICLES, PsycINFO y PSYNDEX de articulos
revisados por pares, publicados en inglés, con pacientes entre los 2 y los 17 afios, y que

hubieran sido publicados entre los afios 2000 y 2020. Finalmente incluyeron en el

99



andlisis 943 articulos y evidenciaron que tanto los problemas en la Inhibicion como en
la Memoria de Trabajo contribuian a provocar DRE.

Tajik-Parvinchi et al. (267) estudiaron 48 nifios de entre 8 y 13 afios con
diagnostico de trastorno del neurodesarrollo y determinaron que tanto el Control
Inhibitorio deficiente como la Memoria de Trabajo alterada predijeron una mayor
presencia de DRE.

Son numerosos los trabajos que han relacionado la DRE con una disfuncion de las
denominadas FFEE “frias” (266), implicando el denominado circuito Top-Down
ubicado en la corteza prefrontal lateral (268). A continuacion, se citan algunos

ejemplos:

Barkley (67) propuso que la DRE representaba un componente nuclear del
TDAH, provocado por un déficit en la Inhibicion de respuestas (61). Este déficit en el
Control Inhibitorio generaria respuestas desproporcionadas y réapidas a estimulos
evocadores, lo que denomind Impulsividad Emocional, y también un retorno mas lento
de lo esperado de las emociones activadas a la linea base, lo que denomind
“Autorregulacién Emocional Deficiente”. Para Barkley, estas alteraciones eran tan
especificas para el TDAH que podrian incluirse entre los criterios diagnosticos.
Diversos estudios posteriores (324,352) han avalado el déficit en el Control Inhibitorio

como el causante de la DRE en pacientes con TDAH.

Groves et al. (353) analizaron que los hallazgos experimentales en la literatura
cognitiva implicaban a la Memoria de Trabajo como un mecanismo clave subyacente a
la capacidad de regular las emociones y suprimir la expresion externa de emociones
desproporcionadas (354,355). Estudiaron 145 nifios con edades entre los 8 y los 13 afios
con diagnostico de TDAH y determinaron que una Memoria de Trabajo deficiente
ejercia efectos directos significativos sobre la RE en todos los modelos probados, asi
como efectos indirectos a través de los sintomas hiperactivo-impulsivos. Groves et al
(356), en un estudio similar, con un tamafio muestral de 151 nifios evidenciaron que una
Memoria de Trabajo deficiente ejercia efectos directos significativos sobre la RE v,
ademas, ejercia efectos indirectos sobre la RE tanto a través de los sintomas de falta de

atencion como de hiperactividad-impulsividad.
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Steinberg y Drabick (341) afirmaron que los modelos explicativos de la DRE
basados Unicamente en la implicacién de las FFEE “fiias” resultaban insuficientes. En
este sentido, Graziano y Garcia (328), en su meta-analisis, concluyeron que controlando
las FFEE “fiias” no se moderaba el vinculo entre el TDAH y los dominios de
reconocimiento, regulacion y empatia de la DRE; Gnicamente la asociacién entre TDAH

y Labilidad Emocional fue significativamente mas débil.

Las revisiones e investigaciones posteriores (272,342,357) respaldaron que los
jévenes con TDAH presentaban, no solo disfunciones en las FFEE “fiias”, sino que
también presentaban anomalias en los circuitos de recompensa, el procesamiento
temporal, la resolucién de problemas y la aversion a la demora. Estos hallazgos
sugirieron la implicacién de las denominadas FFEE “calientes” (266), con anomalias
en el circuito Bottom-up (268) que implicaria alteraciones en la amigdala, el cuerpo

estriado ventral y la corteza orbitofrontal.

Sonuga-Barke et al. (58,59,358) creadores del modelo explicativo
neuropsicoldgico de vias maltiples, determinaron que la DRE en pacientes con TDAH
estaria ocasionada por un déficit en las FFEE “calientes”, lo que provocaria las
dificultades emocionales de manera independiente, aunque fuertemente relacionada con
los déficits cognitivos generados por las FFEE “frias”. Petrovic y Castellanos (357)
también consideraron que la implicacion de las FFEE “frias” y “calientes”
representarian vias complementarias pero independientes, relacionadas con la aparicion
de DRE en los pacientes con TDAH.

Childress y Sallee (359) afirmaron que las FFEE “calientes” influian en la
capacidad de regular las respuestas provocadas por estimulos emocionales. De modo
que la disfuncion ejecutiva “caliente” podia derivar en DRE, en forma de Labilidad
Emocional, caracterizada por cambios repentinos en la emocion y comportamientos de
intensidad inapropiadamente alta que podian incluir episodios repentinos de ira,
disforia, tristeza o euforia. Estimaron que la Labilidad Emocional ocurria entre un 3.3-
10% de la poblacion general, mientras que la prevalencia en nifios y adolescentes con

TDAMH vy disfuncion ejecutiva asociada oscilaba entre el 38 y el 75%.

Shaw et al. (272) describieron que la DRE en el TDAH implicaba una disfuncién

en la amigdala, el cuerpo estriado ventral y la corteza orbitofrontal, que podria
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considerarse como el contribuyente Bottom-Up y una disfuncién de la corteza prefrontal
medial y ventrolateral, implicando al circuito Top-Down. El equilibrio exacto de los
sintomas derivados del TDAH y la DRE dentro de un individuo dependeria del grado en

que se veia comprometida cada red o nivel neuronal.

Ilustracion 11. Regulacidon Emocional y Funciones Ejecutivas. Extraido de Carrasco-Chaparro (274).
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Los resultados de los estudios de neuroimagen funcional y estructural, asi como
los estudios conductuales que han explorado las FFEE, han evidenciado una mayor
implicacion de las FFEE “fiias” en la psicopatologia y fisiopatologia de la DRE en el
TDAMH, con una afectacion fundamental de la red frontoparietal, los ganglios basales y
el cerebelo (268,360). Sin embargo, recientes estudios de neuroimagen, estimulacién
cerebral y comportamiento, han mostrado también un deterioro de varios procesos
cognitivos relacionados con las FFEE “calientes ” y una participacion de las regiones

mediales de la corteza prefrontal en la aparicion de la DRE en el TDAH (361,362).
1.4. Deterioro funcional.

El término "deterioro funcional” (DF) se utiliza para referirse a las limitaciones en
la esfera social, académica o laboral (363). EI DF representa la incapacidad para realizar
las tareas escolares o del hogar, tiene un impacto evidente en la capacidad de un nifio o
adolescente para las relaciones sociales y puede tener consecuencias negativas en las

relaciones familiares (364)
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Becker et al. (365) definieron el DF como “las consecuencias que un trastorno le
genera al paciente en el mundo real”. Barkley et al. (215) especificaron que el DF no
implica una serie de sintomas especificos, sino el funcionamiento cotidiano de un
individuo y, por tanto, cuando estd presente es cuando se hacen evidentes las

dificultades que provoca el trastorno que lo genera.

Epstein y Weiss (366) afirmaron que en el caso de TDAH, a pesar de ser
ampliamente conocidos los sintomas de falta de atencion, hiperactividad, e
impulsividad, es el DF lo que habitualmente genera la derivacion de los pacientes a los
recursos especializados. La perspectiva tanto del paciente como de la familia se basa
tipicamente en el DF, asi por ejemplo, un padre se quejard de que su hijo no tiene
amigos, y una adolescente de que, a pesar de sus horas de estudio, no puede aprobar, y

sera este deterioro el que dé origen a la demanda asistencial (367).

Weiss (368) consider6 que el DF debe entenderse como una entidad con dos
dimensiones, absoluta y relativa. EI DF absoluto es estatico, permite estructurar el
entorno y las expectativas de un individuo, pero no resulta de utilidad para evaluar una
intervencion clinica especifica. EI DF relativo hace referencia a las limitaciones que se
producen como consecuencia de la aparicion de unos determinados sintomas o de una
patologia concreta, de tal manera que cualquier intervencién clinica que mejore esa

patologia deberia reflejar una mejoria en el DF relativo.

1.4.1. Deterioro Funcional y TDAH.

Para poder establecer el diagnéstico de TDAH, tanto el DSM-5 como la CIE-10
exigen la presencia de unos determinados sintomas conductuales y la necesidad de un
deterioro o incapacidad en diversos ambitos de la vida del menor (escolar, familiar o
social). Por tanto, el TDAH debe ser entendido como un trastorno multidimensional en
el que se hacen necesarias aparte de las evaluaciones sintomaticas clasicas, la valoracion

de otros aspectos entre los que se incluye el DF (366).

Weiss (368) considerd que la evaluacion del DF en nifios y adolescentes con
TDAMH resulté imprescindible para el disefio de un plan terapéutico adecuado, ya que
durante el desarrollo del menor existen, lo que denomina “etapas vitales criticas” donde

un DF puede limitar la adquisicion de habilidades futuras propias de un desarrollo
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normotipico. Sin embargo, Hoagwood et al. (369) revisaron todos los estudios
experimentales sobre salud mental infantil en nifios y adolescentes publicados desde
1996 a 2011. Evidenciaron que en mas del 95% de los estudios se incluian Unicamente
resultados de sintomas y diagnostico, sin analizar otros aspectos de calidad como el DF.
Esto est4 cambiando con la creciente apreciacion de la importancia de mirar mas alla de
los sintomas centrales (367), y para respaldar este enfoque, la Agencia Europea del
Medicamento (370) recomendd que los criterios de valoracion de los ensayos clinicos
de medicamentos para el TDAH deberian reflejar tanto los resultados sintomaticos

como funcionales.

Stein et al. (371) ya evidenciaron a finales del siglo XX la presencia de DF en
areas como la socializacion, la comunicacion y la vida diaria en los nifios y adolescentes
con TDAH, y plantearon la posibilidad de que este deterioro justificara el mal

prondstico a largo plazo.

Sayal et al. (372) estudiaron el impacto del TDAH infantil en el rendimiento
escolar en la adolescencia. En una muestra comunitaria de nifios de 7 afios en Inglaterra
(n = 11.640), se valoro la presencia de TDAH segun criterios DSM-1V e investigaron su
asociacion con el rendimiento académico en los exdmenes nacionales del Certificado
General de Educacion Secundaria que se realiza a los 16 afios. Evidenciaron que la
presencia de TDAH a los 7 afios se asocié con un peor rendimiento académico en el
Certificado General de Educacion Secundaria. Los sintomas de falta de atencion fueron
un predictor mas fuerte de deterioro académico (p < 0.01) que los sintomas de
hiperactividad-impulsividad (p < 0.05).

Ros y Graziano (373) realizaron un meta-analisis para estudiar el deterioro social
en nifios con TDAH. Analizaron 109 estudios (n = 104.813) y evidenciaron que los
nifos con TDAH presentaban deterioro social en varios dominios: funcionamiento con
los compafieros, habilidades sociales y procesamiento de la informacion social. Los
tamanios del efecto fueron pequefios, oscilando entre el 0.33 y el 0.27. Los estudios que
utilizaron muestras de nifios en lugar de adolescentes presentaron los tamafios de efecto

mas grandes.

Wanni Arachchige Donaet et al. (374) realizaron una revision sistematica y meta-

analisis para estudiar como el TDAH afectaba a la calidad de vida de los nifios con
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TDAH. Analizaron 23 estudios tras realizar busquedas sisteméticas en las bases de
datos en busca de literatura revisada por pares publicada entre 2010 y 2022.
Evidenciaron que el TDAH se asocié con una peor calidad de vida. Los tamarfios del
efecto fueron muy grandes, oscilando entre el -1.68 y el -1.27 en funcion de que los
informantes fueran los padres o los propios nifios. Encontraron un impacto muy grande
del TDAH en el dominio psicosocial, tanto en los estudios informados por los padres
como en los informados por los nifios, con tamafios del efecto de -1.96 y -1.42
respectivamente. El impacto del TDAH en el ambito escolar también fue muy grande,
con tamanos del efecto de -1.29 para los estudios informados por los nifios y -1.79 para
los informados por los padres.

Por tanto, con los conocimientos actuales, se debe entender que para poder dar
una asistencia clinica de calidad a los menores con TDAH, es esencial comprender
mejor por qué los nifios experimentan diversos niveles de DF, a pesar de compartir el

mismo diagnostico (375).

1.4.1.1. Sintomas de TDAH y Deterioro Funcional.

Diversos estudios han investigado la relacion entre la sintomatologia del TDAH y

el DF. A continuacion, se exponen algunos ejemplos:

Willcutt et al. (169) realizaron una revision sistematica y meta-analisis con el
objetivo de identificar todos los estudios publicados que incluyesen datos relevantes
para la validez interna o externa de las dimensiones o subtipos de los sintomas del
TDAH del DSM-IV. Seleccionaron 546 articulos basados en 386 muestras
independientes que representaban un tamafio muestral de mas de 60.000 pacientes.
Evidenciaron que tanto la sintomatologia atencional como la sintomatologia
hiperactiva-impulsiva estaban significativamente asociadas con el deterioro social,
académico y adaptativo para las actividades de la vida diaria, tanto en nifios como en
adolescentes. La mayoria de las asociaciones siguieron siendo significativas en los
estudios que controlaron las posibles variables de confusion, como el estatus
socioecondémico, el sexo, el origen étnico, la inteligencia y los trastornos mentales
concurrentes. Los sintomas de falta de atencion se asociaron mas intensamente con el
retraimiento social, con el deterioro académico, con el deterioro adaptativo para las

actividades de la vida diaria y con el deterioro global. Por el contrario, los sintomas de
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hiperactividad-impulsividad estuvieron fuertemente asociados con el rechazo manifiesto
por parte de los comparieros. Los analisis de regresion multiple realizados por estudios
individuales indicaron que solo los sintomas de hiperactividad-impulsividad estaban
significativamente asociados con los problemas de conducta y las actividades de riesgo.
Los grupos de nifios y adolescentes con TDAH-C, TDAH-1'y TDAH-H estuvieron méas
deteriorados que los grupos de nifios y adolescentes sin TDAH en las medidas de casi
todos los dominios de deterioro funcional. Ademaés, varios estudios individuales
(171,376,377) que controlaron un rango de posibles variables de confusion informaron
que el deterioro funcional asociado con los subtipos no se explicaba por las diferencias
grupales en comorbilidad, inteligencia, sexo, edad o nivel socioeconémico. Los grupos
de nifios y adolescentes con TDAH-C presentaron un deterioro significativamente
mayor que los grupos con TDAH-1 0 TDAH-H, al presentar deterioro en aspectos del

funcionamiento que estaban fuertemente asociados con ambas dimensiones de sintomas.

Garner et al. (378) estudiaron como la heterogeneidad en los sintomas del TDAH
se relaciono con la heterogeneidad en los dominios de DF en nifios con TDAH, después
de tener en cuenta las variables demograficas y las comorbilidades, en particular, los
sintomas desafiantes-oposicionistas y los sintomas de internalizacion. Estudiaron 5.456
nifios diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-IV-TR, con una media de edad de
9.38 £ 3.07 afios. Los sintomas de falta de atencion fueron el predictor mas fuerte de las
calificaciones del funcionamiento académico (matematicas, escritura, etc.), mientras que
los sintomas de hiperactividad-impulsividad fueron el predictor mas fuerte de los
problemas de conducta en el aula, incluso después de tener en cuenta la presencia de

trastornos del aprendizaje y los sintomas desafiantes-oposicionistas.

Leopold et al. (379) estudiaron una muestra longitudinal comunitaria de 489 pares
de gemelos, 224 monocigéticos y 265 dicigoticos, durante diez afios, para examinar la
asociacion de los sintomas atencionales e hiperactivo-impulsivos con multiples aspectos
del DF. Se utilizé un valor de “p” mas estricto para determinar la importancia de las
asociaciones (p < 0.005). Los resultados indicaron que tanto los sintomas de inatencién
como los sintomas hiperactivo-impulsivos se asociaron de forma independiente y
significativa con un mayor riesgo de deterioro general, social (que incluia el deterioro
familiar) y adaptativo para las actividades de la vida diaria, mientras que sdlo los

sintomas de inatencion se asociaron con el deterioro académico.
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Ademas, la gravedad sintomatica del TDAH en la infancia representa uno de los

predictores méas consistentes de su persistencia y del DF en la vida adulta (380,381).

Roy et al (380) estudiaron los predictores infantiles de DF en adultos con TDAH.
Los pacientes fueron seleccionados del estudio MTA, 579 nifios con TDAH segun
criterios DSM-IV y con edades comprendidas entre los 7 y los 10 afios. También se
incluy6 un grupo de comparacién emparejado por edad y sexo de 258 nifios sin TDAH.
Evidenciaron que los predictores infantiles mas importantes de DF en adultos con
TDAMH fueron la gravedad inicial de los sintomas de TDAH en la infancia (OR = 1.89, p
= 0.025), las comorbilidades (OR = 1.19, p = 0.018) y los problemas de salud mental de
los padres (OR = 1.30, p=0.003).

Cherkasova et al. (381) estudiaron los predictores infantiles de DF del TDAH en
adultos. Revisaron 7 estudios de seguimiento prospectivos controlados de Ameérica del
Norte: Montreal, Nueva York, Milwaukee, Pittsburgh, Massachusetts General Hospital
(MGH), Berkeley y el MTA. Todos los estudios fueron prospectivos y dieron
seguimiento a nifios con un diagndstico de TDAH y un grupo de control emparejado por
edad y género a intervalos regulares desde la nifiez (6 a 12 afos), a la adolescencia (13 a
19 afos) y la edad adulta (20 a 40 afios). Las tasas de persistencia de TDAH en la edad
adulta oscilaron entre el 5.7% y el 77%, probablemente debido a la variacién de los
criterios diagndsticos y a la fuente de informacion en los estudios. Sin embargo, todos
los estudios observaron altas tasas de persistencia sintomatica que oscilaron entre el
60% y el 86%. Concluyeron que el TDAH en la infancia presentd altas tasas de

persistencia sintomatica, lo que se asoci6 a DF.

A pesar de los estudios expuestos que relacionan la gravedad sintomatica con el
DF en nifios con TDAH, los sintomas y el DF representan construcciones relacionadas,
pero separadas e independientes, por lo que los sintomas en si no pueden usarse como
una medida de la existencia de DF, siendo necesaria una evaluacion especifica
(382,383).

Arildskov et al. (382) realizaron el primer estudio centrado en investigar la
relacién entre la gravedad de los sintomas del TDAH y el DF. No encontraron evidencia
de que un cierto nivel de severidad de los sintomas del TDAH provocase la aparicion de

DF. Determinaron que la relacion entre la gravedad sintomatica del TDAH vy la
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aparicion de DF parecia ser de naturaleza lineal, no existiendo un umbral sintomatico
que permitiera establecer un punto de corte para determinar la ausencia o presencia de
DF. Ademas, evidenciaron que una proporcion de nifios con un nivel de gravedad
sintomatica del TDAH clinicamente significativo no presenté DF, que no todos los
nifios que cumplieron criterios diagnosticos de TDAH presentaron DF, y que una
pequefia proporcion de nifios con baja gravedad sintomatica experimentd un elevado
DF.

DuPaul (383), analizando el trabajo realizado por Arildskov et al. (382), afirmé
que el DF en los nifios con TDAH debia entenderse como un constructo complejo, ya
que existe evidencia de la complejidad de su relacion con los sintomas del TDAH,
haciendo que se presente de forma dimensional, alejandose de la dicotomia, planteada
tanto en el DSM-5 como en la CIE-10, de presencia o ausencia. Por lo que considero
que se debia prestar igual atencion al enfoque tradicional centrado en la gravedad

sintomética como a la evaluacion y tratamiento del DF.

1.4.1.2. Comorbilidad y Deterioro Funcional.

El TDAH es un trastorno clinicamente heterogéneo que generalmente se complica
con patologias psiquiatricas comérbidas (174). Los nifios y adolescentes con TDAH y
trastornos comorbidos presentan un mayor DF en diversos aspectos de su vida diaria,
como en funcionamiento académico o social, que los nifios que presentan Gnicamente
TDAH (384). Ademas, el DF se incrementa al aumentar el numero de trastornos
comorbidos asociados al TDAH (191).

Elwin et al. (177), en su estudio con 3.246 nifios y adolescentes suecos con
diagndstico de TDAH segun criterios CIE-10 o DSM-IV, evidenciaron que todos los
trastornos comorbidos, excepto los trastornos de tics, se asociaron con un incremento en
el DF en comparacién con los nifios con TDAH sin comorbilidad. Los nifios que
presentaron mdaltiples comorbilidades presentaron mayor DF. Las comorbilidades
psiquiatricas que provocaron mayor DF fueron el TEA, los trastornos externalizantes, la

ansiedad y los trastornos afectivos en orden decreciente.

Cuffe et al. (385) estudiaron el impacto de las comorbilidades psiquiatricas en
nifios con TDAH. Seleccionaron 17.230 nifios de centros escolares, de entre 5y 11

afios. Mil cincuenta y seis nifios fueron diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-
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5. Evidenciaron que la mayoria de nifios con TDAH presentaron trastornos comorbidos
asociados (60%) frente a los nifios sin TDAH (18%). La presencia de trastornos
comorbidos externalizantes junto al TDAH se asocid con mayor riesgo de repeticion de
curso (OR = 3.0, IC 95%: 1.5 - 5.9) y trastorno del comportamiento en el aula (OR =
14.1, I1C 95%: 7.3 - 27.1) en comparacion con los nifios con TDAH solo. La presencia
de trastornos comérbidos internalizantes junto al TDAH se asocid con un riesgo diez
veces mayor de bajo rendimiento académico (OR = 10.8, IC 95%: 2.4 - 49.1) en

comparacion con los nifios con TDAH solo.

Shi et al. (386) estudiaron los patrones de comorbilidad y DF en nifios con y sin
TDAH. Seleccionaron un total de 8.256 nifios y adolescentes, de 6 a 17 afios, con
sospecha de TDAH. De los 8.256 nifios, 5.640 fueron diagnosticados de TDAH segun
criterios DSM-5. Otros 2.616 nifios que no cumplian con los criterios diagnésticos de
TDAH fueron clasificados como grupo N-TDAH. La proporcién de comorbilidades
(47.4%) y DF (84.5%) en el grupo TDAH fue mayor que en el grupo N-TDAH (p <
0.001). Las puntuaciones de DF en todos los dominios, incluido el familiar, el
académico, las habilidades para la vida, el autoconcepto, las actividades sociales y las
actividades de riesgo, fueron significativamente més altas en el grupo TDAH que en el
grupo N-TDAH (p < 0.001). Para los dominios familiar (OR = 1.30), académico (OR =
1.21) y actividades de riesgo (OR = 1.36), la presencia de trastornos externalizantes
comérbidos tuvo mayor influencia. Por el contrario, las habilidades para la vida
(OR=1.21) y el autoconcepto (OR = 1.78) se vieron influenciados de manera més
significativa por la presencia de trastornos internalizantes comoérbidos. Las actividades
sociales (OR = 1.35) estuvieron mas influenciadas por el nimero de comorbilidades. En
la mayoria de los dominios funcionales, el efecto de las comorbilidades sobre el DF

superd el efecto de los sintomas centrales del TDAH.

Diversos estudios han examinado de forma especifica la asociacion entre el DF y
trastornos comorbidos, que excluyen la posibilidad de diagnosticar THK segun criterios
CIE-10, como son el TEA, los trastornos de ansiedad y los trastornos afectivos

(219,387-392). A continuacién, se exponen algunos ejemplos:

Biederman et al. (391) estudiaron la asociacion entre el TDAH y la depresion
mayor en nifas y adolescentes. Seleccionaron 266 nifias y adolescentes, de entre 6 y 18

afios. Ciento cuarenta fueron diagnosticadas de TDAH segun criterios DSM-III-R. Se
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realizd6 un seguimiento durante 5 afios. Evidenciaron que el TDAH aumento
significativamente el riesgo de depresién mayor en comparacion con el grupo control
(65% frente al 21%). El grupo con TDAH tuvo un riesgo mas de cinco veces superior
de cumplir criterios de depresion mayor en comparacion con el grupo control (OR =
5.1, IC 95%: 3.2 - 8.2, p < 0.01). Después del ajuste por condiciones comorbidas la
relacion entre el TDAH y la depresion mayor se atenud, aunque continué siendo
estadisticamente significativa (OR = 2.5, IC 95%: 1.5 - 4.2, p < 0.01). La presencia de
depresion mayor al inicio del estudio en el grupo TDAH aumento significativamente el
riesgo de abuso o dependencia de drogas (p < 0.01) y trastornos de ansiedad (p < 0.03).
La depresion mayor comorbida al TDAH se asoci6 con una media de edad de aparicion
de 9.7 + 4.1 afios, que fue significativamente mas precoz que la media de edad de
aparicion en el grupo control sin TDAH, 12.6 + 2.6 (p < 0.01). La depresion mayor
comorbida al TDAH también se asocié con una mayor duracion de la depresion (5.7 =
3.6 afios frente a 3.7 £ 2.9 afios, p = 0.02) y un deterioro asociado a la depresion mas
grave (55% frente a 13%, x> @ =12.7, p < 0.01) que en el grupo control.

Sciberras et al. (219) estudiaron la asociacion entre las comorbilidades de
ansiedad y el DF. Seleccionaron 392 nifios, de entre 5 y 13 afios, con diagnéstico de
TDAH segun criterios DSM-IV-TR. Evidenciaron que los nifios con 2 o maés
comorbilidades de ansiedad (n = 143; 39%) presentaron una peor calidad de vida (TE: -
1.1, p < 0.001), més dificultades con el comportamiento (TE: 0.5, p < 0.001) y mayor
DF (TE: 0.7, p < 0.001) que los nifios sin trastornos de ansiedad comérbidos (n = 132;
36%). EI DF fue mayor para los nifios con presentacion de TDAH-I que para los nifios
con TDAH-C.

Harkins et al. (392) estudiaron el deterioro social en nifios con TDAH y TEA
comérbido. Seleccionaron 282 nifios y adolescentes, de entre 2 y 17 afios. Ciento
cincuenta y uno fueron diagnosticados de TEA, 82 de TDAH y 49 de TDAH + TEA.
Todos los diagnosticos se realizaron aplicando criterios diagnésticos DSM-5. Los
pacientes con diagnostico de TEA presentaron un mayor deterioro social que los nifios
diagnosticados de TDAH (p < 0.001). Los nifios diagnosticados de TEA + TDAH
presentaron un mayor deterioro social que los nifios diagnosticados de TDAH
unicamente (p < 0.001). No encontraron diferencias estadisticamente significativas en el

deterioro social entre los grupos de nifios con TEA y TDAH + TEA.
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La presencia de trastornos comorbidos en nifios con TDAH compromete
seriamente la calidad de vida (393,394) e incluso puede llegar a incrementar el riesgo de
mortalidad (395).

Sun et al. (395) estudiaron los riesgos de mortalidad por todas las causas y causas
especificas en el TDAH y exploraron el papel potencial de las comorbilidades
psiquiatricas. Utilizaron registros nacionales suecos para identificar a 2.675.615
personas nacidas en Suecia desde el 1 de enero de 1983 hasta el 31 de diciembre de
2009, como poblacion de estudio, entre las cuales 86.670 personas (3.2%) fueron
diagnosticadas de TDAH segun criterios CIE-10 (THK). Los trastornos comorbidos
psiquiatricos también se diagnosticaron aplicando criterios CIE-10. La media de edad
fue de 6.4 afios al inicio del estudio. El seguimiento se completé el 31 de diciembre de
2013 y los datos se analizaron desde octubre de 2018 hasta marzo de 2019. Durante el
seguimiento, fallecieron 424 personas con TDAH y 6.231 sin TDAH, lo que resultd en
tasas de mortalidad de 11.57 y 2.16 por 10.000 personas-afio, respectivamente. La
asociacion fue mas fuerte en la edad adulta (HR = 4.64, IC 95%: 4.11 - 5.25) en
comparacion con la infancia (HR = 1.41, IC 95: 0.97 - 2.04). La asociacion fue mas
fuerte en pacientes con comorbilidad (HR = 25.22, IC 95%: 19.60 - 32.46, para
pacientes con > 4 comorbilidades), en comparacion con los pacientes diagnosticados de
TDAMH sin comorbilidad (HR = 1.41, IC 95%: 1.01 - 1.97). Los resultados evidenciaron
que la comorbilidad psiquiatrica desempefiaba un papel importante en el riesgo de
mortalidad en el TDAH. En la edad adulta, la comorbilidad psiquiatrica de inicio
temprano (TEA, discapacidad intelectual y trastornos externalizantes) contribuyd
principalmente a la asociacion con la muerte por causas naturales, mientras que la
comorbilidad psiquiatrica de inicio tardio (trastornos alimentarios, trastornos por uso de
sustancias, trastornos depresivos, trastornos bipolares, trastornos de ansiedad, trastornos
del espectro de la esquizofrenia y trastornos de la personalidad) influyé principalmente

en la muerte por causas no naturales, incluido el suicidio y las lesiones no intencionales.

1.4.1.3. Disfuncion Ejecutiva y Deterioro Funcional.

Las FFEE representan el conjunto de capacidades cognitivas que seleccionan,
programan y coordinan los procesos complejos dirigidos a la consecucién de objetivos
(396). Dentro de las FFEE podemaos distinguir tres dimensiones nucleares, la Inhibicion,
la Memoria de Trabajo y el Cambio o Flexibilidad Cognitiva (242,266). Las FFEE son
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importantes para las actividades de la vida diaria, con especial relevancia en el
funcionamiento social y académico (264).

Moffitt et al. (397) realizaron un estudio longitudinal con el objetivo de
determinar como la Inhibicidn se relacionaba con determinados parametros de DF en la
vida adulta. Seleccionaron a 1.037 nifios nacidos entre 1972 y 1973 en Dunedin, Nueva
Zelanda. Realizaron un seguimiento de los nifios desde su nacimiento hasta la edad de
32 afios, con evaluaciones periddicas. Un déficit en la Inhibicidn de respuestas entre los
3 y los 5 afos se asocio significativamente con deterioro en la salud, con pobreza e
incluso con la criminalidad a la edad de 32 afios, evidenciando la importancia de valorar

la disfuncion ejecutiva desde la infancia.

Diversos estudios han analizado la asociacion entre la disfuncién ejecutiva y el
deterioro funcional en los nifios y adolescentes con TDAH. A continuacidn, se exponen

algunos ejemplos.

Biederman et al. (398) estudiaron la asociacion entre los déficits en las FFEE y el
deterioro funcional en nifios y adolescentes con TDAH. Seleccionaron 524 nifios y
adolescentes con edades comprendidas entre los 6 y los 17 afios. Doscientos ochenta
fueron diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-I11-R y 244 nifios no presentaron
criterios diagnosticos de TDAH formando el grupo control. Los participantes fueron
evaluados al inicio y a los 4 afios de seguimiento. Hubo una pérdida de pacientes de
aproximadamente el 10%. Finalmente, la muestra la constituyeron 259 pacientes con
TDAH y 222 nifios en el grupo control. Se formaron cuatro grupos: nifios sin TDAH ni
disfuncion ejecutiva (n = 196), nifios sin TDAH y con disfuncion ejecutiva (n = 26),
nifios con TDAH sin disfuncion ejecutiva (n = 173) y nifios con TDAH y disfuncion
ejecutiva (n = 86). Evidenciaron que hubo mas sintomas de falta de atencién entre los
nifios con TDAH vy disfuncidn ejecutiva con relacién al grupo de TDAH sin disfuncion
ejecutiva (p < 0.01). Los nifios con TDAH vy disfuncion ejecutiva demostraron un
rendimiento significativamente mas bajo (p < 0.001) en todos los resultados académicos
evaluados con relacion al grupo de nifios con TDAH sin disfuncion ejecutiva. No
encontraron diferencias estadisticamente significativas, entre los grupos sin disfuncién
ejecutiva, en el rendimiento académico. Los participantes con TDAH tuvieron un
deterioro significativamente mayor tanto en el funcionamiento global como en el

funcionamiento social (p < 0.001 en ambos casos) con relacién a los pacientes sin

112



TDAH del grupo control. Sin embargo, estas diferencias no se asociaron con la

presencia de disfuncion ejecutiva.

Sjowal y Thorell (399) estudiaron la asociacion tanto de las FFEE como de la
DRE con el deterioro académico y social en nifios y adolescentes con TDAH.
Seleccionaron a 204 nifios y adolescentes de entre 7 y 13 afios. Ciento dos menores
fueron diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-IV, y un grupo control de 102
menores sin patologia psiquiatrica fue emparejado con el grupo clinico con respecto al
sexo y la edad. Evidenciaron una alta asociacion entre los deficits en la Memoria de
Trabajo y el deterioro funcional académico (p < 0.001). La Inhibicion y la Flexibilidad
Cognitiva también obtuvieron una asociacion estadisticamente significativa con el
deterioro académico, aunque menor (p < 0.01). La disfuncion ejecutiva no present6 una
asociacion significativa con el deterioro social en los nifios y adolescentes con TDAH.
La DRE en el grupo de pacientes con TDAH se asocid significativamente con el
deterioro social (p < 0.05).

Kofler et al. (400) estudiaron si la disfuncion ejecutiva se asociaba a la disfuncion
social presente en el TDAH. Seleccionaron 117 nifios, con edades entre los 8 y los 13
afios. Setenta y siete cumplieron criterios diagnosticos de TDAH segun DSM-5. La
Memoria de Trabajo estuvo implicada en los déficits sociales. Los sintomas
atencionales y/o la hiperactividad mostraron también una fuerte asociacion con los
problemas sociales. No se encontr6 evidencia de la asociacion del Control Inhibitorio

con los déficits sociales.

Algunos estudios también han planteado que la disfuncién ejecutiva en la
infancia, al igual que la DRE, predice la aparicion de trastornos comdrbidos en
adolescentes y adultos con TDAH (401,402).

Owens y Hinshaw (401) examinaron la relacion entre la disfuncion ejecutiva en la
infancia y los sintomas de psicopatologia en la edad adulta, asi como los posibles
mediadores de esta relacion. Seleccionaron una muestra de 228 nifias, con edades
comprendidas entre los 6 y los 12 afios, con y sin TDAH vy las siguieron durante 16
afios. Evidenciaron que la disfuncion ejecutiva en la infancia fue un predictor
significativo de la psicopatologia concurrente en adultos (p < 0.001). La disfuncion

ejecutiva se asocid con un incremento de comorbilidad tanto con trastornos
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externalizantes como internalizantes. La disfuncion ejecutiva predijo la aparicion de
trastornos psicopatoldgicos a través de dos vias: por un lado, a través de un rendimiento
académico deficiente y la aparicion de fracaso escolar en la adolescencia tardia, y por

otro, a través de un déficit en la capacidad de autocontrol en la adolescencia.

Orm et al. (402) estudiaron el papel de las FFEE y los sintomas del TDAH como
predictores longitudinales en la aparicion de psicopatologia en personas con y sin
TDAH. Seleccionaron a un total de 135 nifios, de entre 8 y 17 afios. Ochenta y cinco
con diagnoéstico de TDAH segun criterios DSM-IV, y 50 nifios sin patologia como
grupo control. Se realizé un seguimiento a 10 afios, evaluando a los nifios al inicio del
estudio, a los 2 afios y finalmente a los 10 afios. Evidenciaron que, a los 10 afios de
seguimiento, la disfuncion ejecutiva inicial predijo significativamente la aparicién de
trastornos internalizantes (p = 0.002) y externalizantes (p = 0.001). Este efecto siguio
siendo significativo (p = 0.015) y (p = 0.014) después de agregar los sintomas del
TDAH. No hubo evidencia de un papel moderador del sexo (p = 0.115) y (p = 0.270).
Una disfuncion en la Flexibilidad Cognitiva al inicio del estudio predijo mas sintomas
de internalizacion a los 10 afios (p = 0.031). Un funcionamiento adecuado de la
Memoria de Trabajo al inicio del estudio tuvo un papel protector en la aparicién de
trastornos externalizantes a los 10 afios de seguimiento (p = 0.005). Una disfuncion en
la Flexibilidad Cognitiva al inicio del estudio predijo méas sintomas de externalizacion a
los 10 afios de seguimiento (p = 0.020). Los sintomas del TDAH se asociaron
significativamente con la aparicion de psicopatologia a los 2 y a los 10 afios de
seguimiento. Determinaron la necesidad de valorar la disfuncion ejecutiva en las
intervenciones terapéuticas de nifios y adolescentes con TDAH para prevenir la

aparicion de trastornos comorbidos, relacionados con un mayor DF.

1.4.1.4. Desregulacién Emocional y Deterioro Funcional.

Faraone et al. (324) afirmaron que a pesar del debate sobre la naturaleza de la
DRE en el TDAH, existian pocas dudas sobre la importancia de su presencia. Existe
evidencia (272,305,347,350) de que la DRE es un problema frecuente en los nifios y
adolescentes con TDAH, contribuyendo a una peor calidad de vida (309,343) y a un
mayor deterioro en el funcionamiento psicosocial y académico (332,399,403,404). A
continuacion, se exponen algunos ejemplos de estudios que refuerzan la hipoétesis de

que la DRE contribuye al DF de los nifios y adolescentes con TDAH.
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Biederman et al. (405) estudiaron la utilidad predictiva de la DRE en la
identificacion de nifios con riesgo de trastorno bipolar. Seleccionaron 204 nifios, de
entre 6 y 18 afios con diagnostico de TDAH segun criterios DSM-11I-R, a partir de dos
estudios familiares longitudinales de casos y controles de disefio idéntico de nifios y
nifias con TDAH. Veintiocho nifios con TDAH presentaron DRE asociada, frente a 176
nifios que presentaron TDAH sin DRE. Los nifios fueron evaluados durante 7 afios con
entrevistas psiquiatricas estructuradas. La presencia de DRE predijo diagnosticos
posteriores de trastorno bipolar (36% frente al 22% de los nifios con TDAH sin DRE, p
= 0.04), depresién mayor (56% frente al 29% de los nifios con TDAH sin DRE, p <
0.001) y trastorno de conducta (60% frente al 27% de los nifios con TDAH sin DRE, p
= 0.006). Los riesgos de desarrollar multiples comorbilidades en el seguimiento no
fueron significativamente diferentes entre los dos grupos. Ademas, los nifios con DRE
asociada al TDAH presentaron un mayor DF al inicio que se mantuvo durante el
seguimiento (p < 0.001 tanto al inicio como a los 7 afios) y un mayor riesgo de
hospitalizacidn psiquiatrica (73% frente al 13% de los nifios con TDAH sin DRE, p <
0.001).

Barkley y Fischer (406) estudiaron si la DRE, concretamente la Impulsividad
Emocional, contribuia al DF en nifios y adolescentes con TDAH. Evaluaron la DRE en
nifios de entre 6 y 17 afios, con TDAH segun criterios DSM-IV (n = 135) y en un grupo
control (n = 75) seguidos hasta la edad adulta (edad media 27 afios). Ademas, los nifios
con TDAH fueron divididos en 2 grupos en funcion de si el TDAH persistié hasta la
vida adulta, TDAH-P (n = 55), 0 no persistid, TDAH-NP (n = 80). Analizaron tanto el
papel de los sintomas del TDAH como la presencia de DRE en 10 actividades
importantes de la vida. Evidenciaron que el grupo TDAH-P presentd mas sintomas de
DRE que los grupos TDAH-NP vy control. Dentro del grupo TDAH-P, el porcentaje que
presentd DRE variaba entre el 44% y el 73%, siendo tan frecuente la DRE como los
sintomas de inatencion (33% a 89%) e hiperactividad-impulsividad (16% a 85%). La
falta de atencién contribuyé al deterioro en nueve de los 10 dominios de DF
analizados. La DRE contribuyd al deterioro en siete de los 10 dominios. La falta de
atencion contribuyo al deterioro general (38%), seguida de la DRE (9.4%) y luego los

sintomas hiperactivos-impulsivos (2.5%).
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Biederman et al. (407) estudiaron la utilidad predictiva de la DRE en el curso del
TDAH infantil hasta la edad adulta. Seleccionaron 381 nifios de entre 6 y 18 afios.
Ciento setenta y siete con diagnéstico de TDAH segun criterios DSM-IV y 204 sin
TDAMH. Los nifios con TDAH fueron divididos en 2 grupos en funcion de si presentaban
0 no, DRE asociada. TDAH + DRE (n = 79) TDAH sin DRE (n = 98). Realizaron un
seguimiento durante 4 afios. Evidenciaron que, de los nifios que presentaron DRE al
inicio del estudio, un 57% la presentaba a los 4 afios. EI TDAH persistente se asocid
significativamente con la DRE en el seguimiento (Xz(l) = 15.37, p < 0.001). En el
seguimiento, los nifios con TDAH + DRE tuvieron més comorbilidades (p = 0.01),
especialmente con el trastorno negativista desafiante (p = 0.003) y un mayor deterioro
social en comparacion tanto con el grupo control como con los nifios con TDAH sin
DRE (p =0.02).

Qian et al. (408) estudiaron la relacion entre la DRE y el DF en pacientes con
TDAMH. Seleccionaron 90 nifios diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-1V que
acudieron consecutivamente al Instituto de Salud Mental de la Universidad de Pekin,
con edades entre 10 y 15 afios. Formaron 2 grupos, por un lado, los nifios con TDAH +
DRE vy, por otro, los nifios con TDAH sin DRE. Tras 10 afios de seguimiento los nifios
de ambos grupos que aceptaron fueron reevaluados (n = 68). Los resultados
evidenciaron que la DRE predijo los sintomas hiperactivos del TDAH tanto en la
infancia (OR = 10.28, p < 0.01) como en la edad adulta (OR = 4.07, p = 0.01). Y la
DRE en la infancia se asoci6 con la aparicion de trastorno negativista desafiante en la
edad adulta (Xz(l) = 3.93, p = 0.05). El fracaso escolar también se asocié con la DRE
(OR =9.31, p = 0.04) con independencia de la presencia o no, de trastorno negativista

desafiante.

Breaux et al. (409) estudiaron si las dificultades en la expresion de las emociones
tanto positivas como negativas se relacionaban con el DF en los adolescentes con
TDAH. Seleccionaron 302 adolescentes de entre 12 y 14 afios. Los participantes fueron
reclutados durante dos afios consecutivos (2016 y 2017). Ciento sesenta y dos
cumplieron criterios de TDAH segin DSM-5 y 140 sin TDAH formaron el grupo
control. Los adolescentes con TDAH presentaron una mayor dificultad en la expresion
emocional con relacion a los adolescentes sin TDAH, incluso tras controlar diversas

variables de confusion (p < 0.042). Especificamente, las dificultades en la expresién
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emocional en los adolescentes con TDAH se asociaron con mayor presencia de
sintomas tanto internalizantes como externalizantes, asi como un mayor deterioro en el

funcionamiento social.

Estos hallazgos, refuerzan la necesidad de valorar la DRE en los nifios y
adolescentes con TDAH, con el objetivo de disefiar intervenciones terapéuticas
especificas que permitan anticiparse al DF que la DRE ocasiona en los menores con
TDAH (311,347). De hecho, se plantea la posibilidad de que la asociacion de DRE +
TDAMH constituya un endofenotipo de mayor gravedad (410).

Yue et al. (410) estudiaron si la asociacion TDAH + DRE podria constituir un
fenotipo que permitiera diferenciar un TDAH de mayor gravedad. Seleccionaron 4.106
nifilos con diagnostico de TDAH segun criterios DSM-IV, de entre 6 y 16 afos. La
seleccion de la muestra de estudio se realizo entre 1999 y 2017 entre los nifios que
acudieron al Sexto Hospital/Instituto de Salud Mental de la Universidad de Pekin.
Dividieron la muestra en 5 grupos: TDAH-C + DRE (n = 824), TDAH-H + DRE (n =
414), TDAH-1 + DRE (n = 731); TDAH-C sin DRE (n = 1.007) y TDAH-I sin DRE (n
= 1.040). Los resultados evidenciaron que aquellos grupos con DRE mostraron tasas
mas altas de comorbilidad que aquellos sin DRE, incluidos el trastorno desafiante
oposicionista, los trastornos de ansiedad y los trastornos del estado de animo (p <
0.001). Los pacientes de los grupos con DRE asociada presentaron mayores déficits en
el funcionamiento ejecutivo, concretamente en la Inhibicion y el Cambio. Para la
Memoria de Trabajo no hubo diferencias significativas entre los grupos con y sin DRE.
Se encontraron tasas mas altas de DF en los grupos con DRE asociada. Evidenciaron un
riesgo 4.56 veces mayor de tener un DF grave entre los pacientes con TDAH-C + DRE
con relacién al grupo de TDAH-I sin DRE. Concluyeron que la DRE podia constituir un

“sintoma centinela” para la deteccion de un TDAH de mayor gravedad.
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2. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO, OBJETIVOS E HIPOTESIS.

2.1. Justificacion.

Una estrategia basica para la mejora del pronéstico de los pacientes con TDAH es
la intervencion precoz (158), intervencion que para ser iniciada necesita del correcto
diagnostico de los pacientes. El diagnostico definitivo de TDAH se establece en el
CSMIJ, y como requisito previo es necesario que los médicos de AP, quienes
representan la primera linea de valoracion, establezcan una sospecha diagnostica y
realicen la derivacion de los pacientes a los recursos especializados. A pesar de la
importancia de determinar la validez del diagnostico de TDAH en las derivaciones
desde AP como paso previo a una intervencion precoz, los estudios con este objetivo
que se han realizado a nivel nacional son excepcionales (411-414).

El diagndstico de TDAH es clinico y se establece aplicando unos criterios
sintomaticos definidos tanto por el Manual diagnostico y estadistico de los trastornos
mentales, en su quinta edicion (DSM-5), para establecer el diagnéstico de TDAH, como
por la Clasificacion Internacional de Enfermedades, décima revisién (CIE-10), para
establecer el diagndstico de Trastorno Hipercinético (THK). Ambos criterios se centran
principalmente en valorar aspectos sintomaticos y conductuales. Establecer el
diagnostico de TDAH/THK es un proceso complejo, pues habitualmente el TDAH
aparece asociado a otros trastornos psicopatoldgicos que, en funcion de los criterios
diagndsticos aplicados, pueden representar diagnésticos comérbidos o diferenciales.

Con el objetivo de formar y asesorar a todos los profesionales implicados en la
asistencia, tanto educativa como sanitaria, de nifios y adolescentes, la Regidn de Murcia
elaboré el Protocolo de coordinacion de actuaciones educativas y sanitarias en la
deteccion y diagndstico del trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH)
(184,186), segun el cual, tanto en la fase inicial (EOEP) como en la fase intermedia
(AP) se establecen criterios de sospecha diagndstica segun DSM-1V, y es segun esos
criterios diagnosticos sobre los que se fundamentan las derivaciones. Por tanto, si se
aplican criterios diagnosticos CIE-10 en la fase final (CSMIJ) para determinar la validez
diagnostica en las derivaciones, como se ha hecho tradicionalmente en los CSMIJ (411-

414), se estan aplicando unos criterios diferentes y mas restrictivos a los que se utilizan

119



para determinar que pacientes deben ser derivados y cuales no, generando discrepancias

en la concordancia diagndstica entre los diferentes niveles asistenciales.

Aplicar un criterio diagnostico u otro, tendra un efecto directo en la prevalencia
del trastorno (105). Asi, si se aplican criterios diagnosticos DSM-5, se diagnosticaran
los pacientes que presentan sintomatologia atencional e hiperactiva-impulsiva a la vez
(TDAH-C), considerados pacientes sintomaticamente mas “graves”, pero también se
diagnosticaran aquellos considerados sintomaticamente mas “leves”, al presentar
Unicamente un tipo de sintomatologia predominante, atencional (TDAH-I) o
hiperactiva-impulsiva (TDAH-H). Por otro lado, la aplicacion de criterios CIE-10
limitaria el diagnostico a los cuadros sintoméaticos mas “graves”, ya que los criterios
diagnosticos para THK, segun estan definidos en la CIE-10, son mas restrictivos que los
criterios DSM-5 y, por tanto, se acepta que, entre los pacientes que cumplen criterios
diagndsticos para TDAH segun DSM-5, solo los més ‘“graves” cumplen también
criterios para THK segun CIE-10 (183).

Sin  embargo, teniendo en cuenta la evidencia cientifica actual
(169,287,288,333,334), la “gravedad” del TDAH no solo viene determinada por la
aparicion de determinados sintomas, que las guias clinicas (DSM o CIE) utilizan para
establecer el diagnostico, sino que depende de elementos como el funcionamiento
ejecutivo, la regulacidon-expresion emocional y el deterioro funcional, considerados
actualmente aspectos nucleares del TDAH. Por tanto, se debe determinar si los
diferentes niveles de “gravedad” sintomatica expresada por las entidades diagndsticas
resultantes de la aplicacion de los criterios diagnosticos (DSM o CIE), se corresponden
0 no con diferentes perfiles de “gravedad” en el funcionamiento ejecutivo, la
regulacién/expresion emocional y el deterioro funcional, ya que de no ser asi, al aplicar
criterios CIE-10 para THK en el CSMIJ podriamos dejar sin diagndéstico y, por tanto,
sin un plan terapéutico adecuado a pacientes que si cumplirian criterios diagnosticos
para TDAH segin DSM-5 y que, aunque no cumplan criterios para THK, podrian
presentar un deterioro similar en el funcionamiento ejecutivo, la regulacion-expresion

emocional y el deterioro funcional.
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2.2. Objetivos.

2.2.1. Se estudiara la validez del diagnéstico de TDAH en las derivaciones
realizadas desde AP, en funcién de los criterios diagnosticos empleados en el CSMIJ,
DSM-5 o CIE-10.

2.2.1.1. Se determinara la prevalencia de TDAH en funcion de los criterios
diagnosticos empleados en el CSMIJ, DSM-5 o CIE-10.

2.2.2. Se estudiara si en pacientes con diagnéstico de TDAH segin DSM-5, las
presentaciones clinicas inatenta y combinada, se asocian o no a diferencias en el

funcionamiento ejecutivo, la regulacion-expresién emocional y el deterioro funcional.

2.2.2.1. Se determinara si el funcionamiento ejecutivo, la regulacion-expresion
emocional y el deterioro funcional, presentan perfiles diferenciados que permitan

discriminar entre ambas presentaciones clinicas.

2.2.3. Y como tercer, y ultimo objetivo, se estudiard si en pacientes con
diagnostico de TDAH segun DSM-5, cumplir criterios diagndsticos para THK segln
CIE-10, se asocia 0 no a diferencias en el funcionamiento ejecutivo, la regulacion-

expresion emocional y el deterioro funcional.

2.2.3.1. Se determinara si el funcionamiento ejecutivo, la regulacion-expresion
emocional y el deterioro funcional, presentan perfiles diferenciados que permitan
discriminar, en los pacientes con TDAH, entre aquellos que cumplen criterios para THK

y los que no.
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2.3. Hipotesis.

2.3.1. Los indices de validez del diagnéstico de TDAH en las derivaciones
realizadas desde AP varian en funcién de los criterios diagnosticos empleados en el
CSMUJ, DSM-5 o CIE-10.

2.3.2. La prevalencia de TDAH es mayor cuando se aplican criterios diagnosticos

DSM-5 en el CSMIJ, que cuando se aplican criterios CIE-10.

2.3.3. Todos los pacientes que cumplen criterios diagnésticos THK segun CIE-10

cumplen, ademas, criterios diagnosticos para TDAH segun DSM-5.

2.3.4. Los pacientes con TDAH segun DSM-5 presentan frecuentemente

trastornos asociados.

2.3.5. En pacientes con diagnéstico de TDAH segin DSM-5, las presentaciones
clinicas inatenta y combinada, se asocian a diferencias en el funcionamiento ejecutivo,

la regulacion-expresion emocional y el deterioro funcional.

2.3.6. Tanto el funcionamiento ejecutivo, la regulacidén-expresién emocional y el
deterioro funcional, presentan perfiles diferenciados que permiten discriminar entre las

presentaciones clinicas inatenta y combinada.

2.3.7. En pacientes con diagndstico de TDAH segun DSM-5, cumplir criterios
diagnosticos para THK segin CIE-10, se asocia a diferencias en el funcionamiento
ejecutivo, la regulacion-expresién emocional y el deterioro funcional, en comparacion

con los pacientes que no cumplen criterios THK.

2.3.8. Tanto el funcionamiento ejecutivo, la regulacion-expresion emocional y el
deterioro funcional, presentan perfiles diferenciados que permiten discriminar, en los
pacientes con TDAH, entre aquellos que cumplen criterios para THK segtn CIE-10 y

los que no.

122



3. MATERIAL Y METODOS.

3.1. Diseno del estudio.

El estudio se disefio en 2 fases:

En una primera fase, se disefié un estudio transversal de evaluacion de una prueba
diagnostica para determinar la validez del diagndstico de TDAH en las derivaciones
realizadas desde AP al CSMIJ, en el Area IV de Salud de la Region de Murcia, en
funcion de los criterios diagnosticos empleados en el CSMIJ, DSM-5 o CIE-10.

En una segunda fase se disefid un estudio transversal, descriptivo de investigacion

diferencial o comparada, multivariable y multigrupo.

Para la elaboracién de esta investigacion se han seguido las recomendaciones de
la Guia para el Fortalecimiento de los Estudios Observacionales en Epidemiologia
(STROBE), de sus siglas en inglés “Strengthening the Reporting of Observational
Studies in Epidemiology” (415), y las recomendaciones para el control de sesgos del
Instrumento para la Evaluacién de la Calidad de Estudios de Precisién Diagnostica
(QUADAS-2) (416,417), de sus siglas en inglés “Quality Assessment of Diagnostic

Accuracy Studies”.
3.2. Descripcion de la muestra.

El Area IV de Salud de la Region de Murcia comprende los municipios de:
Caravaca de la Cruz, Moratalla, Calasparra, Bullas y Cehegin. Cada municipio
representa una Zona Basica de Salud (ZBS). La poblacion total es de 73.042 pacientes
(36.814 hombres y 36.228 mujeres), siendo 11.969 el total de la poblacién de 0 a 15
afos (6.200 varones y 5.769 mujeres) (418). EI CSMIJ esta ubicado en Caravaca de la
Cruz y atiende los pacientes derivados por AP con edades comprendidas entre los 0 y

los 15 afios de las cinco ZBS antes citadas.

3.2.1. Estrategia de muestreo, tamafio muestral.

Se disefid una estrategia de muestreo no probabilistico consecutivo, valorando

todos los pacientes que acudian de forma consecutiva al CSMIJ de Caravaca de la Cruz

123



como primera visita. Se aplic6 a todos los pacientes tanto la prueba diagnostica
(diagndstico de AP) como la prueba de referencia o Gold Standard (diagnostico en
CSMUJ), de manera practicamente simultanea (no mas de un mes entre una y otra) e
intentando mantener la independencia entre ambas, permitiendo asi el calculo directo de
los cuatro indices de validez (sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivos
y negativos). Los pacientes que fueron diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-5
0 de THK segun criterios CIE-10 en el CSMIJ recibieron la denominacioén de “caso-
TDAH” o “caso-THK™.

Con la estrategia de muestreo planteada y con los datos de sensibilidad y
prevalencia pre-prueba de estudios previos (411,413,414), se consideré apropiado un
tamafo muestral de 250 pacientes para poder calcular unos indices de validez de la
prueba diagnostica evaluada con un nivel de confianza del 95% que no presente un nivel
de dispersion superior a £ 0.1 (10%) (419-421).

Consultando los registros asistenciales de afios previos, se consideré necesario un
periodo temporal para la recogida de la muestra de poco mas de 7 meses. Valorando la
posibilidad de pérdidas de pacientes, se establecié un periodo de recogida de la muestra
de 9 meses, y se determind que este periodo se extendiera desde el 1 de octubre de 2015
hasta el 30 de junio de 2016.

Para la determinacion del tamafio muestral, se consideré fundamental la
disponibilidad de todos los recursos habituales implicados en el cuidado del menor,
tanto EOEP, como los médicos/pediatras de AP de las diferentes ZBS. Por este motivo,
se decidié que la seleccion de pacientes se realizara durante el periodo escolar y no

vacacional.

3.3. Instrumentos de medida.

3.3.1. MINI Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional para nifios

y adolescentes (MINI-KIDS).

La MINI Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional para nifios y adolescentes
(MINI-KIDS), de sus siglas en inglés Mini International Neuropsychiatric Interview for

Children and Adolescents (422), es una entrevista desarrollada conjuntamente por
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psiquiatras y clinicos en los Estados Unidos y Europa. Fue disefiada para satisfacer la
necesidad de una entrevista psiquiatrica estructurada corta, pero precisa, para ensayos
clinicos multicéntricos y estudios epidemioldgicos. Diversos estudios (423-429) avalan
la validez y fiabilidad de la MINI-KIDS.

El tiempo de administracion es de aproximadamente 15 minutos. Para la
realizacion de este estudio se emple6 la version en espafiol de Colén et al. (430) que
explora, para deteccion y/u orientacion diagnéstica, los principales trastornos
psiquiatricos del Eje | del DSM-IV-TR (62) y DSM-5 (66) como de la CIE-10 (431)
presentes en la infancia y la adolescencia. Esta dividida en modulos, identificados por
letras, cada uno correspondiente a una categoria diagnostica. Al comienzo de cada
maodulo (con excepcion del modulo de trastornos psicoticos) se presentan, una o varias
preguntas “filtro” correspondientes a los principales criterios diagndsticos del trastorno.
Al final de cada moédulo, una o varias casillas diagnésticas permiten al clinico indicar si

se cumplen los criterios diagndsticos (430).

3.3.2. Cuestionario de Evaluacion Conductual de la Funcién

Ejecutiva-Version Padres (BRIEF-P).

El Cuestionario de Evaluacion Conductual de la Funcion Ejecutiva-Version
Padres (BRIEF-P), de sus siglas en inglés The Behavior Rating Inventory of Executive
Function Parent Form (432), en adelante BRIEF, es un instrumento estandarizado que
permite a los padres calificar la funcién ejecutiva del nifio de 6 a 18 afios. EI BRIEF
tarda, aproximadamente, de 10 a 15 minutos en completarse y ha sido validado para
evaluar la funcion ejecutiva de nifios y adolescentes teniendo excelentes propiedades
psicométricas, validez empirica, consistencia interna y fiabilidad, tanto en su version

original como en diversas adaptaciones (433-438).

En este estudio, se utilizo la version validada en nuestro pais (439). El
instrumento consiste en la aplicacion de una escala Likert de clasificacion de
comportamiento de 103 items que evalia la frecuencia (Nunca, A veces y
Frecuentemente) con la que el nifio demuestra dificultad con el item descrito. A través

de los distintos items valorados se generan ocho escalas clinicas 0 “factores de primer

orden” que evaltan las dimensiones de la funcién ejecutiva (439,440):
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1. Inhibicion: Habilidad para resistir impulsos y frenar conductas.

2. Flexibilidad: Habilidad para tolerar los cambios, resolver problemas vy

modificar el foco de atencion cuando es necesario.

3. Control emocional: Indica como influyen las FFEE en la regulacion

emaocional.

4. Iniciativa: Habilidad para iniciar una accion por voluntad propia. Incluye
aspectos como la generacion de ideas, respuestas o estrategias de resolucion de

conflictos.

5. Memoria operativa o de trabajo: Habilidad para retener la informacion hasta
completar una tarea o generar objetivos. Es fundamental para la realizacion de

actividades multiples de forma simultanea.

6. Planificacion: Habilidad para organizar la informacién en funcion de su

relevancia. Es fundamental para determinar la mejor via para alcanzar un objetivo.
7. Organizacion de materiales: Habilidad para ordenar el entorno.

8. Supervision: Comprende dos aspectos; por un lado, la capacidad de controlar
que una tarea se ha realizado correctamente, y por otro, la capacidad de entender que los

actos propios provocan efectos en los demas.

Las escalas clinicas pueden agruparse para la elaboracion de 3 indices generales o
“factores de segundo orden” (439,440):

1. Indice de Regulacion Comportamental: Representa la capacidad del nifio
para modular su conducta y sus emociones por medio de un control inhibitorio

apropiado. Incluye las escalas clinicas de inhibicion, flexibilidad y control emocional.

2. Indice de Metacognicion: Este indice se relaciona con la capacidad del nifio
para resolver problemas en una amplia variedad de contextos. Incluye las escalas
clinicas de iniciativa, memoria de trabajo, planificacion, organizacién de materiales y

supervision.
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3. Indice Global de Funcién Ejecutiva: Este indice es una puntuacion resumen

que incluye las ocho escalas clinicas.
El BRIEF posee también dos escalas de validez (439,440):

1. Inconsistencia: Informa sobre la coherencia en las respuestas del informador y

clasifica la puntuacion del nifio en tres categorias: normal, cuestionable o inconsistente.

2: Negatividad: Mide el grado en que el informador responde a los items de un
modo inusualmente negativo y clasifica la puntuacion del nifio en tres categorias:

normal, tendencia ligeramente negativa y tendencia excesivamente negativa.

En general, antes de proceder a la elaboracion de las diferentes escalas clinicas se
recomienda atender en primer lugar a las escalas de validez, que informan de posibles
sesgos que pueden alterar los resultados. En la correccién de las escalas clinicas y de los
indices globales, las puntuaciones directas son transformadas en puntuaciones tipicas
segun baremos clasificados por edades y diferentes para nifios y para nifias. Las escalas
de validez no generan puntuaciones tipicas (439,440).

3.3.3. Cuestionario de Fortalezas y Dificultades (SDQ).

El Cuestionario de Fortalezas y Dificultades (SDQ), de sus siglas en inglés
Strengths and Difficulties Questionnaire (441), es un cuestionario breve que consta de
25 items y que fue desarrollado en el Instituto de Psiquiatria de Londres por Robert
Goodman. Se utiliza para detectar posibles trastornos emocionales y del
comportamiento en nifios y adolescentes entre 4 y 16 afios (442-448). Se administra a
padres y profesores, existiendo una Unica version para ambos. Aunque existe también
una version autoaplicada para adolescentes, sus propiedades psicométricas son
sensiblemente peores que la version para padres y profesores (449-451). La versién

para padres fue la empleada en este estudio.

Es el instrumento de cribado més utilizado en el mundo. Esta traducido a mas de

40 idiomas, entre ellos el espafiol, el gallego, el catalan y el euskera (452).

En Espafia, se ha empleado en la Gltima Encuesta Nacional de Salud (453). Los 25
items que la componen se dividen en 5 escalas de 5 items cada una. Cuatro escalas

miden conductas problemaéticas. Dichas escalas hacen referencia a:
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1.- Sintomas emocionales.

2.- Problemas de conducta.

3.- Hiperactividad.

4.- Problemas de relacién con comparieros.

5.- Conducta prosocial. Esta escala hace referencia a los comportamientos

positivos.

Las cuatro escalas que miden conductas problematicas conforman, a su vez, una

sexta escala denominada:
6.- Escala total de dificultades.

La persona que realiza el test debe valorar, cada afirmacion, en funcién de tres

99 <¢

opciones: “no es cierto”, “algo cierto” o “absolutamente cierto”.

En todas las subescalas, a excepcién de conducta prosocial, una puntuacion mas
elevada es un indicador de mayor sintomatologia afectiva y/o comportamental
(450,451,454).

El SDQ ha demostrado su validez frente al Child Behavior Checklist de
Achenbach (CBCL) (317) siendo mejor en la deteccion de problemas de déficit de
atencion e hiperactividad y ajustdndose mejor a los resultados de una entrevista
psiquiatrica (455). Las puntuaciones obtenidas en ambos instrumentos muestran una
correlacion alta, entre 0.71 y 0.87 dependiendo de la escala (452). Estas caracteristicas,
unidas al hecho de que se trata de un instrumento gratuito, han condicionado su

creciente éxito, especialmente en el campo de la investigacion.

Actualmente, hay dos métodos disponibles para calcular el Perfil de
Desregulacion Emocional del Cuestionario de Fortalezas y Dificultades (SDQ-DP). El
primero, el SDQ-DP-5, consta de 5 items (456), consiste en sumar las puntuaciones de
los items seleccionados (456): uno de la subescala hiperactividad-inatencion (item n°.
2), dos de la escala de problemas de conducta (item n°® 12 y n°® 22) y dos items de la
escala de sintomas emocionales (item n° 8 y n°® 13). Una puntuacion de estos 5 items > 5
se correlaciona con el perfil de DRE severa (CBCL-DP > 210) del CBCL (456). El
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segundo, el SDQ-DP-15, consta de 15 items (457), consiste en sumar todos los items de
las escalas de sintomas emocionales, problemas de conducta e hiperactividad-
inatencion. Una puntuacioén > 13 se considera DRE (CBCL-DP > 180), mientras que
una puntuacién > 16 se correlaciona con el perfil de DRE severa (CBCL-DP > 210),
empleando los puntos de corte establecidos por Goodman (450) en la validacion
original del instrumento, ya que los datos en poblacién espafiola establecen puntos de
corte muy dispares (451,458) lo que ha dado lugar a que la propia Encuesta Nacional de
Salud del Ministerio de Sanidad, Consumo y Bienestar Social e INE (453) haya
empleado también los puntos de corte originales. El uso de los 15 items ya sean
sumados o dentro de un modelo factorial, resulta una medida mas fiable (457,459),
considerandose en la actualidad una medida de deteccion atil y econémica de DRE
(456).

3.3.4. Escala infantil de Expresién emocional (EESC).

La Escala Infantil de Expresion Emocional (EESC), de sus siglas en inglés
Emotion Expression Scale For Children (460), es un instrumento que valora de forma
exhaustiva los aspectos positivos y negativos de la expresion emocional de los nifios
(461). Kratochvil et al. (462) desarrollaron la EESC, teniendo en cuenta los sintomas
que presentan los nifios con TDAH, evaluando la intensidad y el caréacter de las
emociones expresadas por el nifio o adolescente con TDAH y considerando el estado
animico y emocional del nifio (irritabilidad, falta de concentracion, aislamiento, llanto,
vivacidad, espontaneidad, simpatia, madurez, etc.) durante las dos Ultimas semanas.
Dispone de dos versiones, una autoinformada y otra para padres o tutores. La version
para padres, que fue la empleada en este estudio, ya ha sido empleada en varios estudios

con poblacién espafiola (463,464).
Consta de 29 items que se clasifican en tres subescalas (462):

1.- Emociones positivas. 13 items con una puntuacion minima de 13 puntos y una
méaxima 65 puntos. Informa de la dificultad para expresar emociones positivas como

diversién, creatividad, seguridad en uno mismo o alegria.
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2.- Aplanamiento emocional. 10 items con una puntuacién minima de 10 puntos
y una maxima de 50 puntos. Informa de expresiones emocionales compatibles con

aplanamiento emocional (hablar poco, parecer deprimido, estar apagado).

3.- Labilidad Emocional. 6 items con una puntuacién minima de 6 puntos y una
maxima 30 puntos. Informa de la presencia de expresiones emocionales de irritabilidad,

cambios de humor, alteracion y llanto frecuente.

Cada item se puntta en una escala Likert de 5 puntos, siendo (1 = De ninguna

manera, 2 = Un poco cierto, 3 = Algo cierto, 4 = Bastante cierto y 5 = Muy cierto).

La suma de todos los items de las subescalas genera la puntuacion total. Las
puntuaciones de la subescala de emociones positivas se invierten, de tal manera que 5 se
convierte en 1. De esta manera la puntuacion total oscila entre 29 y 145. A mayor

puntuacion mayor alteracion en la expresion de las emociones (462,463,465).

Respecto a la escala, las puntuaciones presentan una consistencia interna total
elevada (a = 0.91); la consistencia interna para los items positivos fue de o = 0.87; para
los items de aplanamiento afectivo fue de o = 0.90 y para los items de Labilidad
Emocional fue de o = 0.86. La validez convergente y discriminante fueron establecidas
a través de la comparacion con otras escalas ya validadas; la fiabilidad test-retest
medida a través del CClI vari6 entre 0.65 y 0.69 (461,462,465-467).

3.3.5. La Escala de Clasificacion del Impedimento Funcional de

Weiss-Version Padres (WFIRS-P).

La Escala de Clasificacion del Impedimento Funcional de Weiss-Version Padres
(WFIRS-P), de sus siglas en inglés Weiss Functional Impairment Rating Scale-Parent
Form (468,469), en adelante WFIRS, se desarroll6 para medir el deterioro especifico del
TDAH. Constituye, en la actualidad, la unica escala validada en poblacion con TDAH
capaz de medir la alteracion funcional evaluando dominios especificos (470,471), lo que
permite a los facultativos identificar fortalezas y debilidades funcionales para ayudar a
desarrollar planes de tratamiento especificos para areas especificas de discapacidad
(367,470,472,473). Evalla el DF relativo, es decir el secundario a los sintomas de una
patologia concreta y es muy sensible al cambio, lo que lo hace particularmente util en la

valoracion de intervenciones terapéuticas (367). La escala WFIRS esta traducida a mas
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de 20 idiomas y ha sido validada en varios estudios clinicos con nifios y adolescentes
con TDAH (366,470,472,474-478) que la respaldan como una medida del DF, tiene
buena consistencia interna en cada dominio y en la escala en su conjunto; ademas, posee
una validez convergente moderada con otros instrumentos de medicion y validez

discriminante moderada de los sintomas pre-tratamiento y la calidad de vida.

En este estudio se utilizd la version revisada por el Hospital Clinic de Barcelona
(479). La WFIRS consta de 50 items donde el padre/madre o tutor legal puntdan el
deterioro funcional que observan en el nifio o adolescente en el tltimo mes. Los items o

preguntas se agrupan en seis dominios (480,481):
A.- Familia.
B.- Aprendizaje y Escuela: que se divide en Aprendizaje y Conducta.
C.- Capacidades de la vida.
D.- Autoconcepto del nifio.
E.- Actividades sociales.
F.- Actividades de riesgo.

Se utiliza una escala Likert que va de “0 = nada en absoluto o nunca” a “3 =
mucho 0 muy a menudo”, existiendo también una opcion denominada “no aplicable”
(NA), de tal manera que cualquier item con una calificacion de 2 o 3 representa un
deterioro clinico. Se puede emplear la puntuaciéon total, o se puede obtener la
puntuacion media dividiendo la puntuacién total/nimero de items de cada dominio,
prescindiendo de los valorados como “no aplicable”. Para fines clinicos, a la hora de
definir deterioro de acuerdo al DSM, cualquier dominio con al menos dos items
calificados con 2, un item calificado con 3 o una puntuacion media > 1.5 se considera
como deterioro (368,469,470,480).
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3.4. Procedimiento y variables del estudio.

3.4.1. Primer objetivo.

Para el primer objetivo del estudio se disefid un estudio transversal para
determinar la validez de una prueba diagndstica. Se elabord un protocolo ajustando las
agendas de los facultativos del CSMIJ con el objetivo de minimizar el tiempo de
demora entre las valoraciones de los distintos facultativos implicados en el estudio para
que no se superase el mes de plazo entre la derivacion de AP y el diagnostico definitivo
emitido en el CSMIJ.

3.4.1.1. Criterios de inclusion y exclusion.

3.4.1.1.1. Criterios de inclusion.

- Pacientes derivados de forma consecutiva desde AP al CSMIJ de Caravaca de la
Cruz como primera visita durante el periodo de tiempo establecido para la seleccién de

la muestra.

- Edad entre 0 y 15 afios, ya que los pacientes de mas de 15 afios acuden al Centro
de Salud Mental de Adultos (CSMA).

3.4.1.1.2. Criterios de exclusion.

- No acudir a las citas programadas en el CSMIJ.
- No firmar el consentimiento informado.

Los criterios de exclusion vienen determinados por la imposibilidad de realizar un
diagnostico en el CSMIJ, segun el protocolo del estudio, si los pacientes no acudian a
las diferentes citas que se programaban o se negaban a firmar el consentimiento
informado y, por tanto, no acudian a la valoracion con el facultativo independiente.
Ademas, si los pacientes no acudian a la cita con el facultativo de referencia era
imposible conocer el diagnostico de derivacion de AP, ya que la hoja de derivacion
desde AP la aportaba el propio paciente al acudir al CSMIJ.
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3.4.1.2. Variables.

Se disefid una primera hoja de recogida de datos basica para cumplimentar en la
primera cita por todos los pacientes derivados al CSMIJ donde se incluyeron las
variables socio-demograficas y clinicas necesarias para determinar los principales

indices de validez de una prueba diagnostica.

3.4.1.2.1. Sexo: Variable cualitativa dicotomica. Se registré en la hoja de datos

como Varon / Mujer.
3.4.1.2.2. Edad: Variable cuantitativa.

3.4.1.2.3. Zona Bésica de Salud: Variable cualitativa politomica nominal. Se
registro en la hoja de datos con 5 valores: Bullas / Calasparra / Caravaca / Cehegin /

Moratalla.

3.4.1.2.4. Nivel socioecondmico: Variable cualitativa politdbmica ordinal. Se
registrd en la hoja de datos segun la clasificacion de Hollingshead y Redlich (482) con 5
valores: Alto / Medio-Alto / Medio / Medio-bajo / Bajo.

3.4.1.25. ¢(Quién inicia la demanda de consulta? Variable cualitativa
politbmica nominal. Se registré en la hoja de datos con 6 valores: Maestro / Familia /
AP / SSSS / Neuropediatria / Otros

3.4.1.2.6. Valoracion de EOEP: Variable cualitativa dicotomica. Se registré en la

hoja de datos con 2 valores: Si / No.

3.4.1.2.7. Diagnosticos especificos en la derivacion de AP: Variable cualitativa
politdbmica nominal. Se registro en la hoja de datos con 7 valores: No se especifica
diagnostico en la derivacion / TDAH / Tr. Conducta / TEA / TCA / Tr. Eliminacién /

Tr. Psiquitrico sin especificar.

3.4.1.2.8. ¢(Quién es el facultativo de referencia? Variable cualitativa

dicotdmica. Se registrd en la hoja de datos como Psiquiatra / Psicélogo.

3.4.1.2.9. ¢Presenta sintomas compatibles con TDAH segun DSM? Variable

cualitativa dicotomica. Se registro en la hoja de datos como Si / No.
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3.4.1.2.10. ¢Presenta sintomas compatibles con THK segun CIE? Variable
cualitativa dicotémica. Se registré en la hoja de datos como Si / No.

3.4.1.2.11. (Cumple criterios diagnosticos definitivos para TDAH segun
DSM? “Caso-TDAH”: Variable cualitativa dicotomica. Se registrd en la hoja de datos

como Si/ No.

3.4.1.2.12. ;Cumple criterios diagndsticos definitivos para Trastorno
Hipercinético (THK) segiin CIE? “Caso-THK”: Variable cualitativa dicotomica. Se

registro en la hoja de datos como Si / No.

3.4.1.2.13. Presentacion clinica TDAH: Variable cualitativa politomica nominal.
Se registrd en la hoja de datos con 4 valores: Sin TDAH / TDAH-H / TDAH-I / TDAH-
C.

3.4.1.2.14. Diagnostico definitivo en CSMIJ en “caso-TDAH”: Variable
cualitativa politdbmica nominal. Se registr6 en la hoja de datos con 19 valores: TDAH /
Sin patologia / Diagnostico aplazado / Tr. Aprendizaje / Tr. Depresivo / Tr. Ansiedad /
Tr. Adaptativo / TOC / Tr. Eliminacion / TUS / Tr. Bipolar / Tr. Psicotico / Tr.
Conducta / TCA / Tr. Lenguaje / Discapacidad Intelectual / Tics / TEA / Problemas en

la crianza del menor.

3.4.1.2.15. Diagnéstico definitivo en CSMIJ en “caso-THK”: Variable
cualitativa politbmica nominal. Se registré en la hoja de datos con 19 valores: TDAH /
Sin patologia / Diagndstico aplazado / Tr. Aprendizaje / Tr. Depresivo / Tr. Ansiedad /
Tr. Adaptativo / TOC / Tr. Eliminacién / TUS / Tr. Bipolar / Tr. Psicético / Tr.
Conducta / TCA / Tr. Lenguaje / Discapacidad Intelectual / Tics / TEA / Problemas en

la crianza del menor.

3.4.1.2. Procedimiento.

Para determinar la validez del diagndstico de TDAH en las derivaciones
realizadas desde AP, se compararon los diagndsticos de sospecha emitidos en los
informes de derivacion de AP (Prueba Diagnostica) con los definitivos proporcionados
por el CSMIJ (Gold Standard), tanto aplicando criterios DSM-5 como CIE-10.
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- Prueba diagndstica: Diagnéstico clinico de TDAH realizado por AP
(pediatra/MAP). Es un proceso estandarizado y protocolizado desde que en 2008 se
implantd el Protocolo de coordinacion de actuaciones educativas y sanitarias en la
deteccion y diagnostico de trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH).
La evaluacion debe incluir: una anamnesis completa que incluya entrevistas con el nifio
y los padres/tutores, valoracion de la dindmica familiar, informacion del centro escolar

(EOEP) y solicitud de pruebas complementarias si el facultativo lo considera necesario.

- Patron oro o prueba de referencia (Gold Standard): Diagndstico de TDAH o
THK emitido por el CSMIJ (“caso-TDAH” o “caso-THK”). El facultativo de referencia
del CSMIJ, que puede ser un psiquiatra o un psicélogo clinico, ambos con méas de 5
afios de experiencia en la atenciéon a poblacion Infantojuvenil, evalué en la primera
visita, en todos los pacientes derivados, la presencia de sintomas atencionales,
hiperactivos y/o impulsivos definidos en los criterios diagndsticos para TDAH segln
DSM-5 y para THK segun CIE-10. Si el paciente no presentd sintomas atencionales,
hiperactivos y/o impulsivos compatibles con los diagndsticos de TDAH o de THK, se
descartd el diagndstico. Si el paciente presentd sintomas atencionales, hiperactivos y/o
impulsivos compatibles, se inform6 sobre el estudio y se ofrecid el consentimiento
informado para su firma (el consentimiento en el caso de nifilos menores de 12 afos fue
firmado por los padres/tutores. Sin embargo, cuando los nifios tenian 12 afios o mas, el
consentimiento fue firmado tanto por los nifios como por sus padres/tutores). Una vez
firmado el consentimiento se programaron dos nuevas citas. La primera fue nuevamente
con el facultativo de referencia para una nueva entrevista clinica donde se realiz6 una
anamnesis exhaustiva, obteniendo informacion de distintas fuentes (familiar, escolar y
médica, entre otras) y una exploracion clinica completa, tanto fisica como
psicopatoldgica, para valorar tanto, trastornos comdrbidos como diferenciales. La
segunda fue con un facultativo independiente, ante la dificultad de poder garantizar en
todos los casos que la evaluacion por parte del facultativo de referencia se realizara de
forma ciega respecto al diagnéstico de sospecha de AP. Este facultativo independiente
tenia mas de 20 afios de experiencia clinica y fue completamente “ciego” al diagndstico
de sospecha de AP. Ademas, realizo una valoracion completa del menor y aplico la
MINI Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional para nifios y adolescentes, para la

valoracion tanto de trastornos comaorbidos como diferenciales.
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Se considero “caso-TDAH” o “caso-THK” a los pacientes que tras la evaluacion
por el facultativo de referencia del CSMUJ y el facultativo independiente, y siguiendo el
método caso-conferencia de Leckman (483), recibieron el diagnéstico de TDAH segun
criterios DSM-5 (“caso-TDAH”) o de Trastorno Hipercinético (THK) segun criterios
CIE-10 (“caso-THK”). Se establecieron, por tanto, dos criterios diagnosticos diferentes:
DSM-5 y CIE-10, de tal manera que un mismo paciente podia no cumplir criterios
diagnosticos de ninguna clasificacion, cumplir Unicamente criterios diagnosticos de
TDAH segin DSM-5 o cumplir criterios diagndsticos tanto de THK segun CIE-10
como de TDAH segin DSM-5. Cualquier paciente que cumpliera criterios diagndsticos
de THK segin CIE-10 cumpliria criterios diagnosticos de TDAH segin DSM-5
(202,203). Sin embargo, no todos los pacientes con diagnostico de TDAH segin DSM-5
cumplirian criterios de THK segun CIE-10.

Tanto los facultativos de referencia como el facultativo independiente pudieron
realizar cuantas entrevistas precisaron, tanto con el nifio como con los padres hasta
establecer el diagnostico definitivo, pero si en el plazo de un mes desde la derivacion de
AP no se habia establecido un diagndstico definitivo, se codifico como “diagnostico

aplazado” y se incluyo en el andlisis estadistico.

3.4.2. Segundo objetivo.

Para la realizacion del segundo objetivo, se disefid un estudio transversal,

descriptivo de investigacion diferencial o comparada, multivariable y multigrupo.

3.4.2.1. Criterios de inclusion y exclusion.

3.4.2.1.1. Criterios de inclusion.

- Ser diagnosticado como “caso-TDAH” en el primer objetivo del estudio.

- Edad entre 6 y 15 afios, ya que pacientes de mas de 15 afios siguen revisiones en
el CSMA vy los pacientes de menos de 6 afios no cumplian criterios de edad para

algunos de los instrumentos de medida utilizados.

3.4.2.1.2. Criterios de exclusion.

- TDAH de predominio Hiperactivo (TDAH-H) segun criterios DSM-5.
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- Haber recibido tratamiento psicofarmacoldgico los 6 meses previos a la

confirmacion del diagnostico.
- No mostrar una correcta adherencia al protocolo del estudio.

Los criterios de exclusion incluyeron a los pacientes con diagnostico de “caso-
TDAH” de predominio Hiperactivo (TDAH-H), debido a la baja prevalencia referida en
otros estudios (76,82,484). Las dificultades para el diagndstico de esta presentacion
clinica y el hecho de que suela darse en nifios pequefos, habitualmente en edad
preescolar, ha dado lugar a que habitualmente los estudios sobre el TDAH realicen

comparaciones Unicamente entre las presentaciones inatenta y combinada (438,485).

También fue un criterio de exclusion recibir tratamiento en los ultimos 6 meses,
ya que puede interferir en la valoracién y en los resultados de los instrumentos de
medida empleados. Por ultimo, otro criterio de exclusion fue no mostrar una correcta
adhesion al protocolo disefiado para el estudio, es decir, no mostrar interés en la
cumplimentacion de los instrumentos de medida empleados. Dentro de los cuestionarios
aplicados, uno de ellos disponia de escalas de inconsistencia y negatividad. La escala de
inconsistencia informo sobre la coherencia en las respuestas del informador y clasifico
la puntuacién del paciente en tres categorias: normal, cuestionable o inconsistente. La
escala de negatividad midio el grado en que el informador respondié a los items de un
modo inusualmente negativo y clasifico la puntuacion del nifio en tres categorias:
normal, tendencia ligeramente negativa y tendencia excesivamente negativa. Estas
escalas permitieron estimar el grado de adherencia al protocolo. Asi, los pacientes que
presentaron puntuaciones de cuestionable o inconsistente en la escala de inconsistencia

o0 de tendencia excesivamente negativa en la escala de negatividad fueron excluidos.

3.4.2.2. Variables.

Se disefid una segunda hoja de recogida de datos, mas completa, donde se
registraron las principales variables socio-demogréaficas y clinicas, incluyendo los
trastornos comorbidos, para los pacientes que presentaron sintomas atencionales,

hiperactivos y/o impulsivos, compatibles con los diagnosticos de TDAH/THK.

3.4.2.2.1. Sexo: Variable cualitativa dicotdmica. Se registré en la hoja de datos
como Varén / Mujer.
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3.4.2.2.2. Edad: Se registr6 como variable cualitativa dicotomica como Grupo 1/
Grupo 2.

Los pacientes de la muestra de estudio se agruparon atendiendo a la edad en 2
grupos. Un grupo de 6 a 11 afios que cursa estudios primarios (nifios) y un grupo de 12
a 15 afos (adolescentes) que en principio deberia cursar estudios de secundaria.
Ademas, estos grupos de edad coincidieron con los baremos de varios instrumentos
empleados en el estudio, para la obtencidn de puntuaciones tipicas ajustadas por edad y

SeXO0.

3.4.2.2.3. Etnia: Variable cualitativa dicotébmica. Se registro en la hoja de datos

como Caucasico / Otros.

3.4.2.2.4. Zona Basica de Salud: Variable cualitativa politomica nominal. Se
registré en la hoja de datos con 5 valores: Bullas / Calasparra / Caravaca / Cehegin /

Moratalla.

3.4.2.2.5. Nivel socioeconomico: Variable cualitativa politbmica ordinal. Se
registrd en la hoja de datos segun la clasificacion de Hollingshead y Redlich (482) con 5
valores: Alto / Medio-Alto / Medio / Medio-bajo / Bajo.

3.4.2.2.6. ¢Quién inicia la demanda de consulta? Variable cualitativa
politbmica nominal. Se registré en la hoja de datos con 6 valores: Maestro / Familia /
AP / SSSS / Neuropediatria / Otros.

3.4.2.2.7. Informe de EOEP: Variable cualitativa dicotdbmica. Se registrd en la

hoja de datos con 2 valores: Si / No.

3.4.2.2.8. Diagnosticos en la derivacion de AP: Variable cualitativa dicotomica.

Se registro en la hoja de datos con 2 valores: TDAH / Otros.

3.4.2.2.9. ¢Quién es el facultativo de referencia? Variable cualitativa

dicotdmica. Se registrd en la hoja de datos como Psiquiatra / Psicélogo.

3.4.2.2.10. Hermanos: Variable cualitativa dicotomica. Se registro en la hoja de
datos como Si / No.
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3.4.2.2.11. Nivel educativo: Variable cualitativa dicotomica. Expresada como

Primaria / Secundaria.

3.4.2.2.12. Repetidor: Variable cualitativa dicotdmica. Se registré en la hoja de

datos como Si / No.

3.4.2.2.13. Antecedentes familiares psiquiatricos: Variable cualitativa

dicotomica. Se registré en la hoja de datos como Si / No.

3.4.2.2.14. Antecedentes personales obstétricos: Variable cualitativa

dicotdmica. Se registro en la hoja de datos como Si / No.

3.4.2.2.15. Parto: Variable cualitativa politbmica nominal. Se registr6 en la hoja

de datos con 3 valores: Natural / Instrumentalizado / Cesarea.

3.4.2.2.16. Alimentacion primeros 6 meses: Variable cualitativa politomica

nominal. Se registro en la hoja de datos con 3 valores: Materna / Mixta / Artificial.

3.4.2.2.17. Cuidadores: Variable cualitativa politbmica nominal. Se registro en la

hoja de datos con 4 valores: Padres / Abuelos / Cuidadores / Otros.

3.4.2.2.18. Presentacion clinica predominante: Variable cualitativa politomica
nominal. Se registra en la hoja de datos con 3 valores: Inatento / Combinado /
Hiperactivo. Estas variables se obtienen de la MINI Entrevista Neuropsiquiatrica
Internacional MINIKids (4.0) y tras las entrevistas realizadas por el facultativo de

referencia y el facultativo independiente.

3.4.2.2.19. Caso THK: Variable cualitativa dicotomica. Se registro en la hoja de

datos como Si / No.

3.4.2.2.20. Trastornos comorbidos: Variable cualitativa dicotdmica. Se registrd

en la hoja de datos como Presencia / Ausencia.
3.4.2.2.21. NUmero de trastornos comdrbidos: Variable cuantitativa.

3.4.2.2.22. Trastornos comorbidos especificos: Se registraron 23 variables
cualitativas dicotomicas en la hoja de datos como Presencia / Ausencia que hacian

referencia a los 23 trastornos que se analizaron como posibles comorbilidades. Estas
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variables se obtuvieron de la MINI Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional
MINIKids, y tras las entrevistas realizadas por el facultativo de referencia y el

facultativo independiente.

Ademas, tras la aplicacion de los diferentes cuestionarios utilizados (BRIEF,

SDQ, EESC y WFIRS) se registraron las siguientes variables:

3.4.2.2.23. Variables relacionadas con el funcionamiento ejecutivo: Son 11
variables cuantitativas, obtenidas tras la aplicacion del cuestionario Behavior Rating
Inventory of Executive Function Parent Form (BRIEF). Ocho variables son escalas
clinicas (inhibicion, flexibilidad, control emocional, iniciativa, memoria operativa,
planificacién, organizacion de materiales y supervisién) y 3 variables son indices
generales (indice de regulacion comportamental, indice de metacognicion e indice
global de funcion ejecutiva). En el analisis estadistico se analizaron las puntuaciones

directas.

3.4.2.2.24. Variables relacionadas con dificultades emocionales vy
comportamentales, incluyendo el Perfil de Desregulacién del Cuestionario de
Fortalezas y Dificultades (SDQ-DP-15): Son 7 variables cuantitativas, obtenidas tras
la aplicacion del Cuestionario de Capacidades y Dificultades (SDQ). Cuatro variables
de dificultades (problemas emocionales, problemas conductuales, conductas
hiperactivas y problemas con los compafieros), 1 variable de conducta prosocial, 1
variable que representa la puntuacién total de dificultades (problemas emocionales +
problemas conductuales + conductas hiperactivas + problemas con los compafieros) y
una variable que representa el Perfil de Desregulacion Emocional (problemas
emocionales + problemas conductuales + conductas hiperactivas). En el analisis

estadistico se analizaron las puntuaciones directas.

3.4.2.2.25. Variables relacionadas con la expresion emocional: Son 4 variables
cuantitativas, obtenidas tras la aplicacion de la Escala Infantil de Expresion Emocional
(EESC). Tres variables informan sobre emociones positivas, aplanamiento emocional y
Labilidad Emocional, y una ultima variable representa la puntuacion total del

cuestionario EESC. En el andlisis estadistico se analizaron las puntuaciones directas.

3.4.2.2.26. Variables relacionadas con el deterioro funcional: Son 9 variables

cuantitativas, obtenidas tras la aplicacion de The Weiss Functional Impairment Rating
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Scale-Parent Form (WFIRS). Siete variables informan sobre dominios especificos
(familia, aprendizaje y conducta (que se pueden agrupar en una variable mas
denominada aprendizaje-escuela), capacidades de la vida, autoconcepto del nifio,
actividades sociales y actividades de riesgo) y una novena variable que representa la
puntuacion total del cuestionario WFIRS. En el anélisis estadistico se analizaron las

puntuaciones directas.

3.4.2.2. Procedimiento.

Para estudiar si en los pacientes diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-5,
las presentaciones clinicas inatenta y combinada, se asocian 0 no a diferencias en el
funcionamiento ejecutivo, la regulacion-expresion emocional y el deterioro funcional,
se compararon las variables obtenidas en los cuestionarios BRIEF, SDQ, EESC y
WEFIRS (variables dependientes) en funcion de la presentacion clinica predominante,
TDAH-I - TDAH-C (variable independiente).

Finalmente, para estudiar si el funcionamiento ejecutivo, la regulacion-expresion
emocional y el deterioro funcional, permiten discriminar entre las presentaciones
clinicas, inatenta y combinada, se desarrollaron modelos predictivos mediante regresién
logistica binomial, empleando como variable dependiente la presentacion clinica
predominante (TDAH-I frente TDAH-C) y como independientes o predictoras, las
variables de las ocho escalas clinicas del cuestionario BRIEF, las variables que forman
el Perfil de Desregulacion Emocional del cuestionario SDQ, las variables que informan
sobre la expresién emocional en el cuestionario EESC y las variables de los siete

dominios especificos de funcionamiento del cuestionario WFIRS.

3.4.3. Tercer objetivo.

Para la realizacion del tercer objetivo, se disefio un estudio transversal, descriptivo

de investigacion diferencial o comparada, multivariable y multigrupo.

3.4.3.1. Criterios de inclusion y exclusion.

3.4.3.1.1. Criterios de inclusion.

- Ser diagnosticado como “caso-TDAH” en el primer objetivo del estudio.
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- Edad entre 6 y 15 afios.

3.4.3.1.2. Criterios de exclusion.

- Haber recibido tratamiento psicofarmacolégico los 6 meses previos a la

confirmacion del diagnostico.
- No mostrar una correcta adherencia al protocolo del estudio.

Los criterios de inclusion/exclusion son similares a los del segundo objetivo, solo

que aqui si entrd en el andlisis la presentacion clinica hiperactiva (TDAH-H).

3.4.3.2. Variables.

Las variables empleadas fueron las mismas que en el segundo objetivo.

3.4.3.2. Procedimiento.

Para estudiar si en los pacientes diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-5,
con independencia de la presentacion clinica predominante, cumplir criterios
diagnosticos para THK segun CIE-10, se asocia o no a diferencias en el funcionamiento
ejecutivo, la regulacion-expresion emocional y el deterioro funcional, se compararon las
variables obtenidas en los cuestionarios BRIEF, SDQ, EESC y WFIRS (variables
dependientes) en funcion de si se cumplian (THK-Si) o no (THK-No), criterios para

THK (variable independiente).

Finalmente, para estudiar si el funcionamiento ejecutivo, la regulacion-expresion
emocional y el deterioro funcional, permiten discriminar entre los pacientes con TDAH
que cumplen, ademas, criterios para THK y los que no, se desarrollaron modelos
predictivos mediante regresion logistica binomial, empleando como variable
dependiente el cumplimiento de criterios THK (THK-Si frente THK-No) y como
independientes o predictoras, las variables de las ocho escalas clinicas del cuestionario
BRIEF, las variables que forman el Perfil de Desregulacion Emocional del cuestionario
SDQ, las variables que informan sobre la expresion emocional en el cuestionario EESC
y las variables de los siete dominios especificos de funcionamiento del cuestionario
WFIRS.
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llustracion 12. Esquema general del estudio.

Pacientes derivados de forma consecutiva desde AP para valoracion en CSMIT

Y
No acuden a cita o no tienen la
: NO . . < o
edad adecuada. < ;Acude a la cita en cfl C SMI{ con facultativo de
Pérdidas referencia?
SI

Tiene criterios clinicos para el diagnéstico de
TDAH/(THK) segin DSM/(CIE)?

< ‘,

] . Valoracion en Salud Mental por Facultativo
SI NO de referencia: Psiquiatra o Psicélogo.
Y
Informacion sobre el estudio:
(Firma del consentimiento? ]
NO
Asistencia clinica normalizada en el
CSMIJI. Pacientes sin confirmacion de
S “Caso-TDAH-DSM” ni “Caso-THK-CIE”
Y
Valoracion por Facultativo independiente y NO

“ciego” y aplicacion de Minikids

Segin el método caso-conferencia de Leckman.
Y I “Caso-TDAH-DSM” (“Caso-THK-CIE”)

Se confirma el diagndstico de SI

“Caso TDAH™?

Y
Reunién con padres o tutorss para explicacién
v aplicacion de instrumentos de medida | “Caso-TDAH-DSM”
(SDQ. EESC. WFIRS y BRIEF) B

3.5. Analisis estadistico.

Para el primer objetivo se emplearon las variables socio-demograficas y clinicas
registradas en la primera hoja de recogida de datos. Se elabord una tabla con los
porcentajes de las variables socio-demograficas y clinicas de todos los pacientes
derivados al CSMIJ.
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Con posterioridad se elaboraron dos tablas mas. La primera compar6 los
porcentajes de las variables socio-demogréficas y clinicas en funcion de si se cumplian
0 no, criterios para el diagnostico de “caso-TDAH”. La segunda compar0 los
porcentajes de las variables socio-demograficas y clinicas en funcién de si se cumplian

0 Nno, criterios para el diagndstico de “caso-THK”.

Se analizaron los porcentajes de las diferentes variables estudiadas a través de la
prueba y*> de Pearson para determinar si existian diferencias estadisticamente
significativas entre las proporciones encontradas y las esperadas. Ademas, con los datos
de estas tablas de contingencia se calcularon los principales indices de validez de una
prueba diagndstica: Sensibilidad, Especificidad, Valores Predictivos, Cocientes de
Probabilidad y el Area Bajo la Curva (AUC), con intervalos de confianza del 95%, tanto

para “casos-TDAH” como para “casos-THK”.

Para el segundo Yy tercer objetivo se emplearon las variables socio-demograficas y
clinicas registradas en la segunda hoja de recogida de datos. Se elabor6 una tabla con
los porcentajes de las variables socio-demograficas y clinicas de los pacientes

diagnosticados como “caso-TDAH”.

Para el segundo objetivo se elabord, ademas, una tabla comparando los
porcentajes de las variables socio-demogréficas y clinicas en funcion de la presentacion
clinica predominante, TDAH-I frente TDAH-C. Para el tercer objetivo se elaboré otra
tabla comparando los porcentajes de las variables socio-demograficas y clinicas en

funcion de cumplir o no, criterios para “caso-THK”.

Se analizaron los porcentajes de las diferentes variables estudiadas a través de la
prueba XZ de Pearson para determinar si existian diferencias estadisticamente

significativas entre las proporciones encontradas y las esperadas.

Se elaboraron tablas con los estadisticos descriptivos basicos de los cuestionarios
BRIEF, SDQ, EESC y WFIRS. Para el segundo objetivo se compararon las variables
correspondientes al funcionamiento ejecutivo, la regulacién-expresion emocional y el
deterioro funcional en funcion de la presentacion clinica predominante, inatenta o
combinada. Para el tercer objetivo se compararon las variables correspondientes al
funcionamiento ejecutivo, la regulacion-expresion emocional y el deterioro funcional en

funcién de cumplir o no, criterios para “caso-THK”.
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Empleamos la prueba de Shapiro-Wilk para determinar la normalidad de la
distribucion entre los grupos, asi como la prueba F de Levene para determinar la
homogeneidad de las varianzas. Si la prueba de Shapiro-Wilk resultd significativa,
entonces se determind la significacion estadistica a través de la prueba no paramétrica U
de Mann-Whitney, pero si no resulté significativa, se emple6 la prueba t de Student o la
t de Welch, en funcién de que la prueba F de Levene de homogeneidad de varianzas
resultara no significativa o significativa, respectivamente. Cuando se emplearon pruebas
paramétricas se analizaron las medias con su desviacion estandar, mientras que si se
empleaban pruebas no paramétricas se analizaron las medianas con su rango intercuartil.
El nivel de significacion elegido fue 0.05. Para la medida del tamafio del efecto (TE) se
empled la d de Cohen independientemente del tipo de prueba estadistica empleada
(paramétrica 0 no paramétrica), ya que el estadistico de cohen es robusto a la no
normalidad de la distribucion, donde un valor de 0.20 indica un TE pequefio, 0.50 un
TE medio y 0.80 un TE grande (486).

En el segundo objetivo, para conocer la probabilidad o riesgo de mostrar una
determinada presentacion clinica, inatenta o combinada, se realiz6 un analisis de
regresion logistica binaria para cada uno de los instrumentos de medida empleados en
esta tesis, para estudiar el funcionamiento ejecutivo, la regulacion-expresion emocional
y el deterioro funcional. En el tercer objetivo se realizd un analisis similar para conocer
la probabilidad o riesgo de cumplir criterios THK, en pacientes con diagnostico TDAH
segin DSM-5.

Se obtuvieron las Odds-ratio con IC 95% para cada variable independiente, y se
examino el ajuste del modelo controlando los estadisticos de desvianza, AIC y BIC, asi
como una prueba de ajuste del modelo global para examinar la significacién de las
variables independientes incluidas en la regresion logistica. Para proporcionar una
medicion de la significacion real del modelo en funcion de las variables incluidas en
cada regresion logistica, se obtuvo el coeficiente de determinacion de Nagelkerke (487);
este estadistico varia entre 0 y 1, donde 1 indica una prediccion perfecta. Para valorar
problemas de colinealidad en los modelos se obtuvo el Factor de Inflacion de la
Varianza (FIV) y la Tolerancia (TI) de cada una de las variables medidas; se considera
que existe multicolinealidad si alguna variable independiente presenta un FIV > 10 o

una Tl < 0.1 (488). Finalmente, se obtuvo la Precision, Sensibilidad, Especificidad y la
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Curva ROC con el célculo del Area Bajo la Curva (AUC), con sus IC 95%, para
determinar la prediccion en la clasificacion de los pacientes en funcion de las variables
medidas en cada escala. Un valor de AUC > 0.80 indic6 una buena capacidad predictiva

del modelo de regresion empleado (489).

Todos los andlisis se realizaron con los programas: Epidat v. 3.1, SPSS v. 28.0 y
JAMOVI v. 2.3.21.

3.6. Aspectos éticos.

Este proyecto, no tiene posibilidad de generar ningln riesgo sobre los pacientes
estudiados, al no suponer ningin cambio en el manejo del paciente respecto a las

condiciones de seguimiento clinico habitual.

Al paciente puede que no le suponga beneficio alguno su participacion en el
proyecto y serd tratado segun la practica habitual del médico que participa en el mismo.
Sin embargo, este proyecto podria ayudar a mejorar el conocimiento sobre el TDAH, lo
que podria permitir un avance en el manejo de este tipo de pacientes en la practica
clinica habitual. Este proyecto fue valorado el 26 de mayo de 2014 por el Comité de
Etica para Investigaciones Cientificas del Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca
que emitid un dictamen favorable para su realizacion y cumple con los principios éticos

establecidos en la declaracion de Helsinki (490).
3.7. Confidencialidad de los datos.

Con el fin de garantizar la confidencialidad de los datos del estudio, s6lo tuvieron
acceso a los mismos, los investigadores o las personas que éstos designaron, el Comité
Etico de Investigacion Clinica, las autoridades sanitarias pertinentes y los responsables

del analisis de los mismos.

Los documentos generados durante el estudio y la base de datos estuvieron
protegidos de usos no permitidos por personas ajenas a la investigacion y, por tanto,

fueron considerados estrictamente confidenciales sin ser revelados a terceros.

El tratamiento de los datos de caracter personal requeridos en este estudio se llevo
a cabo de acuerdo con la Ley Organica 15/1999 de 13 de diciembre de Proteccion de

datos de Caracter Personal y el Real Decreto 1720/2007 de 21 de diciembre, por el que
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se aprueba el Reglamento de desarrollo de la misma, asi como la Ley 41/2002, de 14 de
noviembre, bésica reguladora de la autonomia del paciente y de derechos y obligaciones
en materia de informacién y documentacion clinica y documentos contenidos en el

archivo.

Los datos relativos a esta investigacion son dados a conocer Unicamente en el
ambito cientifico, de modo que nunca pueda reconocerse la participacion de ninguna
persona singular. Los datos son accesibles para la Autoridad Sanitaria si lo demanda de
modo explicito y para el Comité de Etica del Hospital Universitario Virgen de la

Arrixaca.

Los pacientes se identificaron exclusivamente por un numero. En ningun

momento existe la posibilidad de identificar al paciente a partir de los datos del estudio.
3.8. Conflictos de interés.

El autor de este estudio y el resto de investigadores implicados declaran que no
existen conflictos de intereses. En su elaboracion no se recibieron ayudas especificas

que provinieran del sector pablico, privado o de entidades sin &nimo de lucro.
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4. RESULTADOS.

4.1 Resultados objetivo 1.

Se derivaron 326 pacientes durante el periodo de tiempo seleccionado para la

recogida de la muestra desde AP al CSMIJ. Dos no cumplieron criterios de inclusion al

ser derivados con 16 afios ya cumplidos y 9 cumplieron criterios de exclusion al no

acudir al CSMIJ. Se incluyd, por tanto, en el estudio a 315 pacientes.

Ilustracion 13. Esquema general resultados del estudio.

Pacientes derivados de forma consecutiva desde AP para valoracién en CSMIT

(n=326)

Y
No acuden a cita o no tienen la A A
< edad adecuada. < NO ;Acude a la cita en el CSMIJ con facultativo de
Pérdidas (n=11) (0=11) referencia?
ST
(Tiene criterios clinicos para el diagnéstico de u=315
TDAH/(THK) segun DSM/(CIE)?
\ v

Informacion sobre el estudio:
(Firma del consentimiento?

SI NO
n=107/(79) n=208
Y

Valoracion en Salud Mental por Facultativo
de referencia: Psiquiatra o Psicdlogo.
(n=315)

‘\\
Asistencia clinica normalizada en el

CSMII. Pacientes sin confirmacién de

ST “Caso-TDAH-DSM™ ni “Caso-THK-CIE”

0=107/(79) n=212
Y
Valoracion por Facultativo independiente v NO
“ciego™ y aplicacién de Minikids 1=4/(25)
n=107/(79) —
A Segun el método caso-conferencia de Leckman.
L—— “Caso-TDAH-DSM” (*Caso-THK-CIE”):
;Se confirma el diagnéstico de 51 n=103/(54)
“Caso TDAH™? n=103/(54)
A 4

v aplicacién de instrumentos de medida
(SDQ. EESC. WFIRS v BRIEF)
n=103

Reunion con padres o tutores para explicacion

“Caso-TDAH-DSM™:
68 TDAH-C. 34 TDAH-Iy 1 TDAH-H
54 $i “Caso-THE-CIE” y 49 No “Caso-THK-CIE”
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Todas las variables clinicas y demograficas registradas en la poblacion atendida
en el CSMIJ se presentan en la tabla 5.

Tabla 5. Caracteristicas socio-demograficas y clinicas de los pacientes derivados al CSMIJ.

| n=315 | M (DT) N (%) |
Sexo:
1. Var6n 218 (69.2%)
2. Mujer 97 (30.8%)
Edad (afios): 9.76 (3.14)
1. Varones 9.48 (2.96)
2. Mujeres 10.4 (3.44)
Zona de salud:
1. Bullas 53 (16.8%)
2. Calasparra 43 (13.7%)
3. Caravaca 143 (45.4%)
4. Cehegin 52 (16.5%)
5. Moratalla 24 (7.6%)
Nivel socio-econémico:
1. Alto 7 (2.2%)
2. Medio-alto 45 (14.3%)
3. Medio 143 (45.4%)
4. Medio-bajo 95 (30.2%)
5. Bajo 25 (7.9%)
Inicio Solicitud:
1. Maestro 86 (27.3%)
2. Familia 89 (28.3%)
3. Pediatra 88 (27.9%)
4. Servicios Sociales 15 (4.8%)
5. Neuropediatria 5 (1.6%)
6. Otros Profesionales 32 (10.2%)
Valoracién EOEP:
1.Si 137 (43.5%)
2. No 178 (56.5%)
Diagndstico en la derivacion de Pediatria:
0. Sin Sospecha Diagnéstica 31 (9.8%)
1. TDAH 126 (40.0%)
2. Trastorno de Conducta 60 (19.0%)
3. Trastorno del Espectro del Autismo 14 (4.4%)
4. Trastorno Alimentario 5 (1.6%)
5. Trastorno de Eliminacion 5 (1.6%)
6. Trastorno Psiquiatrico sin Especificar 74 (23.5%)
Profesional que Atiende:
1. Psiquiatra 201 (63.8%)
2. Psicologo 114 (36.2%)
Sintomas de TDAH:
1.Si 107 (34.0%)
2. No 208 (66.0%)
Sintomas de Trastorno Hipercinético:
1.Si 79 (25.1%)
2. No 236 (74.9%)
Caso TDAH:
1. Si 103 (32.7%)
2. No 212 (67.3%)
Caso Trastorno Hipercinético:
1. Si 54 (17.1%)
2. No 261 (82.9%)
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| n=315 | M (DT) N (%) |
Subtipo de TDAH:

0. Sin TDAH 212 (67.3%)
1. Hiperactivo 1 (0.3%)
2. Inatento 34 (10.8%)
3. Combinado 68 (21.6%)
Diagnéstico Definitivo segin DSM-5:

0. TDAH 103 (32.7%)
1. Sin Patologia 2 (0.6%)
2. Diagnéstico Aplazado 7 (2.2%)
3. Trastorno del Aprendizaje 15 (4.8%)
4. Trastorno depresivo 32 (10.2%)
5. Trastorno de Ansiedad 38 (12.1%)
6. Trastorno Adaptativo 23 (7.3%)
7. Trastorno Obsesivo-Compulsivo 7 (2.2%)
8. Trastorno de Eliminacion 5 (1.6%)
9. Trastorno de Consumo de Toxicos 4 (1.3%)
10. Trastorno Bipolar 2 (0.6%)
11. Trastorno Psicético 4 (1.3%)
12. Trastorno de Conducta 24 (7.6%)
13. Trastorno de Conducta Alimentaria 6 (1.9%)
14. Trastorno del Lenguaje 7 (2.2%)
15. Discapacidad Intelectual 6 (1.9%)
16. Trastorno por Tics 2 (0.6%)
17. Trastorno del Espectro del Autismo 14 (4.4%)
18. Codigo Z 14 (4.4%)
Diagnostico Definitivo segun CIE-10:

0. Trastorno Hipercinético 54 (17.1%)
1. Sin Patologia 13 (4.1%)
2. Diagnoéstico Aplazado 7 (2.2%)
3. Trastorno del Aprendizaje 15 (4.8%)
4. Trastorno depresivo 38 (12.1%)
5. Trastorno de Ansiedad 58 (18.4%)
6. Trastorno Adaptativo 23 (7.3%)
7. Trastorno Obsesivo-Compulsivo 7 (2.2%)
8. Trastorno de Eliminacion 5 (1.6%)
9. Trastorno de Consumo de Téxicos 4 (1.3%)
10. Trastorno Bipolar 2 (0.6%)
11. Trastorno Psicético 4 (1.3%)
12. Trastorno de Conducta 26 (8.3%)
13. Trastorno de Conducta Alimentaria 6 (1.9%)
14. Trastorno del Lenguaje 7 (2.2%)
15. Discapacidad Intelectual 6 (1.9%)
16. Trastorno por Tics 6 (1.9%)
17. Trastorno del Espectro del Autismo 20 (6.3%)
18. Cédigo Z 14 (4.4%)

Notas: n (%): Tamafio muestral (porcentaje); M (DT): Media (Desviacion Tipica).

La mayoria de los pacientes remitidos al CSMIJ fueron varones (69.2%). La
media de edad de los pacientes derivados fue de 9.76 * 3.14 afios, siendo ligeramente
mayor en mujeres (10.4 + 3.14) que en varones (9.48 + 2.96). La ZBS que efectuo el
mayor namero de derivaciones, con el 45.4% del total, fue Caravaca. ElI 75% de los
pacientes derivados tenia un nivel socioeconémico medio (45.4%) o medio-bajo

(30.2%). Los principales responsables de iniciar el proceso de asistencia sanitaria
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especializada en el CSMUJ fueron las familias (28.3%), los pediatras (27.9%) y los
maestros (27.3%). Un 43.5% de los pacientes acudieron al CSMIJ con valoracion del
EOEP de su Centro Educativo. Las sospechas diagnosticas mas frecuentes en las
derivaciones desde Atencion Primaria fueron el TDAH (40.0%), el trastorno
psiquiatrico sin especificar (23.5%) y el trastorno de conducta (19.0%). La mayoria de
los pacientes fueron atendidos en el CSMIJ por psiquiatria (63.8%). Ciento siete
pacientes (34%) cumplieron criterios sintomaticos de TDAH segin DSM-5 en el
CSMIJ, de los cuales 79 (25.1%) cumplieron criterios sintomaticos de THK segun CIE-
10. Finalmente recibieron el diagnostico definitivo de TDAH (“caso-TDAH”) un total
de 103 pacientes (32.7%), y de estos, 54 (17.1%) fueron diagnosticados de THK (“caso-
THK”). Cuando los diagndsticos en el CSMIJ se realizaron aplicando criterios DSM-5
el diagnostico mas frecuente fue TDAH (32.7%), seguido de trastorno de ansiedad
(12.1%) vy trastorno depresivo (10.2%). Cuando los diagndsticos en el CSMIJ se
realizaron aplicando criterios CIE-10, el diagndstico més frecuente fue trastorno de
ansiedad (18.4%), seguido de THK (17.1%) y trastorno depresivo (12.1%). Los 49
pacientes que fueron diagnosticados de TDAH segun criterios DSM-5, pero que al
aplicar criterios CIE-10 no cumplieron criterios diagndsticos para THK, fueron
diagnosticados de trastorno de ansiedad (20 pacientes), sin patologia (11 pacientes),
trastorno depresivo (6 pacientes), TEA (6 pacientes), trastorno por tics (4 pacientes) y

trastorno de conducta (2 pacientes).

A continuacion, se presentan las caracteristicas socio-demogréficas y clinicas de
los pacientes derivados al CSMIJ, en funcién de si cumplen o no criterios clinicos de
“caso-TDAH” (tabla 6) y las caracteristicas socio-demogréficas y clinicas de los
pacientes los pacientes derivados al CSMIJ, en funcion de si cumplen o no criterios
clinicos de “caso-THK” (tabla 7) Los principales indices de validez del diagnostico de
TDAH en AP se muestran en la tabla 8.
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Tabla 6. Caracteristicas socio-demograficas y clinicas en funcién de cumplir o no, criterios "caso-TDAH".

n =315 Caso-TDAH
Si | No X2/ U (p)

Sexo:

1. Varén 79 (36.2%) 139 (63.8%)

2. Mujer 24 (24.7%) 73 (75.3%) 4.03 (0.045)
Edad (afios): 9.63 9.82 U = 10327, p = 0.434,
M (DE) / Mdn (2.51) /9.0 (3.41)/10.0 TE = 0.054

Zona de salud:

1. Bullas 26 (49.1%) 27 (50.9%)

2. Calasparra 16 (37.2%) 27 (62.8%)

3. Caravaca 35 (24.5%) 108 (75.5%)

4. Cehegin 18 (34.6%) 34 (65.4%)

5. Moratalla 8 (33.3%) 16 (66.7%) 11.3 (0.024)

Nivel socio-econémico:

1. Alto 2 (28.6%) 5 (71.4%)

2. Medio-alto 10 (22.2%) 35 (77.8%)

3. Medio 39 (27.3%) 104 (72.7%)

4. Medio-bajo 46 (48.4%) 49 (51.6%)

5. Bajo 6 (24.0%) 19 (76.0%) 15.7 (0.003)

Inicio Solicitud:

1. Maestro 63 (73.3%) 23 (26.7%)

2. Familia 24 (27.0%) 65 (73.0%)

3. Pediatra 13 (14.8%) 75 (85.2%)

4. Servicios Sociales 2 (13.3%) 13 (86.7%)

5. Neuropediatria 1 (20.0%) 4 (80.0%)

6. Otros Profesionales 0 (0%) 32 (100%) 96.9 (< 0.001)

Valoracién EOEP:

1.Si 97 (70.8%) 40 (29.2%)

2. No 6 (3.4%) 172 (96.6%) 160 (< 0.001)

Diagnostico en derivacion de Pediatria:

0. Sin Sospecha Diagnéstica 0 (0%) 31 (100%)

1. TDAH 97 (77.0%) 29 (23.0%)

2. Trastorno de Conducta 2 (3.3%) 58 (96.7%)

3. Trastorno del Espectro del Autismo 4 (28.6%) 10 (71.4%)

4. Trastorno Alimentario 0 (0%) 5 (100%)

5. Trastorno de Eliminacion 0 (0%) 5 (100%)

6. Trastorno Psiquiétrico sin Especificar 0 (0%) 74 (100%) 192 (< 0.001)

Diagnostico de Pediatria:

1. TDAH 97 (77.0%) 29 (23.0%)

2. Otros 6 (3.2%) 183 (96.8%) 187 (< 0.001)

Profesional que Atiende:

1. Psiquiatra 79 (39.3%) 122 (60.7%)

2. Psicélogo 4 (21.1%) 90 (78.9%) 11 (< 0.001)

Sintomas de Trastorno Hipercinético:

1.Si 79 (100%) 0 (0%)

2. No 24 (10.2%) 212 (89.8%) 217 (< 0.001)

Sintomas de TDAH:

1.Si 103 (96.3%) 4 (3.7%)

2. No 0 (0%) 208 (100%) 298 (< 0.001)

Caso Trastorno Hipercinético:

1. Si 54 (100%) 0 (0%)

2. No 49 (18.8%) 212 (81.2%) 134 (< 0.001)

Notas: n (%): Tamafio muestral (Porcentaje); THK: Trastorno Hipercinético; y>: Chi Cuadrado; U: Prueba U de Mann-Whitney; p:
Probabilidad; M: Media; DE: Desviacion Estandar; Mdn: Mediana; TE: Tamafio del Efecto.
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El porcentaje de mujeres derivadas al CSMIJ que no cumple criterios “caso-
TDAH” (75.3%) ha resultado elevado y significativo (y° @ = 4.03, p = 0.045) frente al

porcentaje de mujeres que si cumple criterios “caso-TDAH” (24.7%).

El porcentaje de pacientes de la ZBS de Caravaca que no cumple criterios “caso-
TDAH” (75.5%) ha resultado elevado y significativo (y* @ = 11.3, p = 0.024) frente al
porcentaje de pacientes que si cumple criterios “caso-TDAH” (24.5%).

El porcentaje de pacientes con un nivel socio-econdmico medio alto que no
cumple criterios “caso-TDAH” (77.8%) ha resultado elevado y significativo (3 @ =
15.7, p = 0.003) frente al porcentaje de pacientes que si cumple criterios “caso-TDAH”
(22.2%).

El porcentaje de pacientes derivados por “otros profesionales” que no cumple
criterios “caso-TDAH” (100%) ha resultado elevado y significativo (3 ) = 96.9, p <

0.001) frente al porcentaje de pacientes que si cumple criterios “caso-TDAH” (0%).

El porcentaje de pacientes sin valoracion de EOEP que no cumple criterios “caso-
TDAH” (96.6%) ha resultado elevado y significativo (y° @ = 160, p < 0.001) frente al

porcentaje de pacientes que si cumple criterios “caso-TDAH” (3.4%).

El porcentaje de pacientes derivados por parte de AP sin sospecha diagnostica de
TDAH que no cumple criterios “caso-TDAH” (96.8%) ha resultado elevado y
significativo (y? @ = 187, p < 0.001) frente al porcentaje de pacientes que si cumple
criterios “caso-TDAH” (3.2%).

El porcentaje de pacientes atendidos por psicologia en el CSMIJ que no cumple
criterios “caso-TDAH” (78.9%) ha resultado elevado y significativo (x2 @ =187, p <

0.001) frente al porcentaje de pacientes que si cumple criterios “caso-TDAH” (21.1%).

El porcentaje de pacientes sin criterios sintomaticos de TDAH que no cumple
criterios “caso-TDAH” (100%) ha resultado elevado y significativo (XZ @ =298, p <

0.001) frente al porcentaje de pacientes que si cumple criterios “caso-TDAH” (0%).

Tanto el porcentaje de pacientes con criterios sintomaticos de THK (100%), como
el porcentaje de pacientes “caso-THK” (100%) ha resultado elevado y significativo (XZ

@ =217, p <0.001) y e @ = 134, p < 0.001) respectivamente, en pacientes que si
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cumple criterios “caso-TDAH” frente a los pacientes que no cumplen criterios “caso-

TDAH” (0%).

Tabla 7. Caracteristicas socio-demograficas y clinicas en funcidon de cumplir o no, criterios "caso-THK".

n =315 Caso-THK
Si | No 21U (p)

Sexo:

1. Varén 38 (17.4%) 180 (82.6%)

2. Mujer 16 (16.5) 81 (83.5%) 0.0414 (0.839)
Edad (afios): U =7044. P =0.996,
M(DE) / Mdn 9.81 (2.46) / 9.50 9.75 (3.26) / 10.0 TE =0.000
Zona de salud:

1. Bullas 12 (22.6%) 41 (77.4%)

2. Calasparra 8 (18.6%) 35 (81.4%)

3. Caravaca 20 (14.0%) 123 (86.0%)

4. Cehegin 8 (15.4%) 44 (84.6%)

5. Moratalla 6 (25.0%) 18 (75.0%) 3.35 (0.501)
Nivel socio-econémico:

1. Alto 2 (28.6%) 5 (71.4%)

2. Medio-alto 7 (15.6%) 38 (84.4%)

3. Medio 23 (16.1%) 120 (83.9%)

4. Medio-bajo 21 (22.1%) 74 (77.9%)

5. Bajo 1 (4.0%) 24 (96.0%) 5.52 (0.238)
Inicio Solicitud:

1. Maestro 32 (37.2%) 54 (62.8%)

2. Familia 16 (18.0%) 73 (82.0%)

3. Pediatra 4 (4.5%) 84 (95.5%)

4. Servicios Sociales 2 (13.3%) 13 (86.7%)

5. Neuropediatria 0 (0%) 5 (100%)

6. Otros Profesionales 0 (0%) 32 (100%) 42.1 (< 0.001)

Valoracién EOEP:

1.Si 51 (37.2%) 86 (62.8%)

2.No 3 (1.7%) 175 (98.3%) 68.8 (< 0.001)
Diagndéstico en derivacion de Pediatria:

0. Sin Sospecha Diagnéstica 0 (0%) 31 (100%)

1. TDAH 51 (40.5%) 75 (59.5%)

2. Trastorno de Conducta 2 (3.3%) 58 (96.7%)

3. Trastorno del Espectro del Autismo 1(7.1%) 13 (92.9%)

4. Trastorno Alimentario 0 (0%) 5 (100%)

5. Trastorno de Eliminacion 0 (0%) 5 (100%)

6. Trastorno Psiquiatrico sin Especificar 0 (0%) 74 (100%) 81.1 (< 0.001)

Diagnodstico de Pediatria:

1. TDAH 51 (40.5%) 75 (59.5%)

2. Otros 3(1.6%) 186 (98.4%) 80.5 (< 0.001)
Profesional que Atiende:

1. Psiquiatra 37 (18.4%) 164 (81.6%)

2. Psicologo 17 (14.9%) 97 (85.1%) 0.626 (0.429)

Sintomas de Trastorno Hipercinético:
1.Si

54 (68.4%)

25 (31.6%)

2. No 0 (0%) 236 (100%) 195 (< 0.001)
Sintomas de TDAH:

1.Si 54 (50.5%) 53 (49.5%)

2. No 0 (0%) 208 (100%) 127 (< 0.001)

Notas: n (%): Tamafio muestral (Porcentaje); THK: Trastorno Hipercinético; % Chi Cuadrado; U: Prueba U de Mann-Whitney; p:
Probabilidad; M: Media; DE: Desviacion Estandar; Mdn: Mediana; TE: Tamafio del Efecto.
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No se han encontrado diferencias significativas entre los porcentajes de varones ni

de mujeres en funcidn de si se cumplen o no, criterios THK.

El porcentaje de pacientes derivado por “otros profesionales” y por
“Neuropediatria” que no cumple criterios “caso-THK” (100%) ha resultado elevado y
significativo (y? ) = 42.1, p < 0.001) frente al porcentaje de pacientes que si cumple
criterios “caso-THK” (0%).

El porcentaje de pacientes sin valoracion de EOEP que no cumple criterios “caso-
THK” (98.3%) ha resultado elevado y significativo (y* @) = 68.8, p < 0.001) frente al

porcentaje de pacientes que si cumple criterios “caso-THK” (1.7%).

El porcentaje de pacientes derivados por parte de AP sin sospecha diagnostica de
TDAH que no cumple criterios ‘“caso-THK” (98.4%) ha resultado elevado y
significativo () @ = 80.5, p < 0.001) frente al porcentaje de pacientes que si cumple
criterios “caso-THK” (1.6%).

Tanto el porcentaje de pacientes sin criterios sintomaticos de TDAH (100%),
como el porcentaje de pacientes sin criterios sintomaticos THK (100%) ha resultado
elevado y significativo (x* @) = 195, p < 0.001) y (¥ @y = 127, p < 0.001)
respectivamente, en pacientes que no cumplen criterios “caso-THK” frente a los

pacientes que si cumplen criterios “caso-THK” (0%).

Tabla 8. indices de validez de los diagndsticos de TDAH y THK realizados en AP.

indices de Validez Caso TDAH Caso THK
Prevalencia (%) (IC 95%) 32.70% (27.36% - 38.04%) 17.14% (12.82% - 21.46%)
Sensibilidad (%) (IC 95%) 94.17% (89.65% - 98.70%) 94.44% (87.41% - 100%)
Especificidad (%) (IC 95%) 86.32% (81.70% - 90.95%) 71.26% (65.58% - 76.95%)
VPP (%) (IC 95%) 76.98% (69.63% - 84.33%) 40.48% (31.51% - 49.44%)
VPN (%) (IC 95%) 96.83% (94.33% - 99.32%) 98.41% (96.37% - 100%)
CPP (IC 95%) 6.88 (4.89 - 9.69) 3.29 (2.69 - 4.02)
CPN (IC 95%) 0.07 (0.03 - 0.15) 0.08 (0.03 - 0.23)
AUC (IC 95%) 0.902 (0.865 - 0.940) 0.829 (0.777 - 0.880)

Nota: VPP: Valor Predictivo Positivo; VPN: Valor Predictivo Negativo; CPP: Cociente de Probabilidad Positivo; CPN: Cociente de
Probabilidad Negativo; AUC: Area Bajo la Curva; IC: Intervalo de Confianza; %: Porcentaje.
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4.2. Resultados objetivo 2.

Ciento tres pacientes (32.7% del total de pacientes derivados al CSMIJ)
cumplieron criterios “caso-TDAH”. Las variables clinicas y demograficas registradas se

presentan en la tabla 9.

Tabla 9. Caracteristicas socio-demogréficas y clinicas de los pacientes "caso-TDAH".

| n=103 | M (DT) | N (%) |

Sexo:

1. Var6n 79 (76.7%)
2. Mujer 24 (23.3%)
Edad (afios): 9.64 (2.50)

1. Edad 6-11 afios (Grupo 1) 8.45 (1.51) 77 (74.8%)
2. Edad 12-15 afios (Grupo 2) 13.2 (1.19) 26 (25.2%)
Etnia:

1. Caucésica 89 (86.4%)
2. Otras 14 (13.6 %)
Zona de salud:

1. Bullas 26 (25.2%)
2. Calasparra 16 (15.5%)
3. Caravaca 35 (34%)
4. Cehegin 18 (17.5%)
5. Moratalla 8 (7.8%)
Nivel socio-econémico:

1. Alto 2 (1.9%)
2. Medio-alto 10 (9.7%)
3. Medio 39 (37.9%)
4. Medio-bajo 46 (44.7%)
5. Bajo 6 (5.8%)
Inicio Solicitud:

1. Maestro 63 (61.2%)
2. Familia 24 (23.3%)
3. Pediatra 13 (12.6%)
4. Servicios Sociales 2 (1.9%)
5. Neuropediatria 1(1%)
6. Otros 0(0%)
Informe EOEP:

1.Si 97 (94.2%)
2.No 6 (5.8%)
Diagnodstico de Pediatria:

1. TDAH 97 (94.2%)
2. Otros 6 (5.8%)
Profesional que Atiende:

1. Psiquiatra 81 (78.6%)
2. Psicologo 22 (21.4%)
Hermanos:

1.8i 87 (84.5%)
2. No 16 (15.5%)
Nivel educativo:

1. Primaria 78 (75.7%)
2.Secundaria 25 (24.3%)
Cursos Repetidos:

1. Si 26 (25.2%)
2. No 77 (74.8%)
Antecedentes Familiares Psiquiatricos:

1. Si 56 (54.4%)
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| n=103 | M (DT) | N (%) |

2. No 43 (41.7%)
3. Sin datos 4 (3.9%)
Antecedentes Personales Obstétricos:

1.Si 34 (33%)
2. No 65 (63.1%)
3. Sin datos 4 (3.9%)
Parto:

1. Natural 70 (68%)
2. Instrumentalizado 3 (2.9%)
3. Ceséarea 26 (25.2%)
4. Sin datos 4 (3.9%)
Alimentacion Primeros 6 Meses:

1. Lactancia materna 39 (37.9%)
2. Lactancia mixta 34 (33%)
3. Lactancia artificial 26 (25.2%)
4. Sin datos 4 (3.9%)
Cuidadores:

1. Padres 96 (93.2%)
2. Abuelos 3 (2.9%)
3. Cuidadores 0 (0%)
4. Otros 4 (3.9%)
Tipo TDAH:

1. Hiperactivo 1 (1%)
2. Inatento 34 (33%)
3. Combinado 68 (66%)
Criterios Trastorno Hipercinético:

1. Si 54 (52.4%)
2.No 49 (47.6%)
Trastornos comarbidos asociados:

1. Si 79 (76.7%)
2. No 24 (23.3%)
Nimero de comorbilidades: 1.76 (1.46)

0. Ninguna 24 (23.3%)
1. Una 24 (23.3%)
2. Dos 25 (24.3%)
3. Tres 20 (19.4%)
4. Cuatro 6 (5.8%)
5. Cinco 2 (1.9%)
6. Seis 1 (1%)
7. Siete 1 (1%)
Episodio Depresivo Mayor:

1. Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Riesgo de Suicidio:

1. Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Trastorno Distimico:

1. Si 6 (5.8%)
2. No 97 (94.2%)
Mania:

1.Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Trastorno de Angustia:

1.Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Trastorno de Agorafobia:

1.Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Trastorno de Ansiedad de Separacién:

1.Si 22 (21.4%)
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| n=103 | M (DT) | N (%) |

2. No 81 (78.6%)
Trastorno de Fobia Social:

1.Si 14 (13.6%)
2. No 89 (86.4%)
Trastorno de Fobia Especifica:

1.Si 32 (31.1%)
2. No 71 (68.9%)
Trastorno Obsesivo-Compulsivo:

1.Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Trastorno de Estrés Postraumatico:

1.Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Consumo de Alcohol:

1. Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Consumo de Drogas:

1. Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Trastorno por Tics:

1.Si 38 (36.9%)
2. No 65 (63.1%)
Sindrome de Tourette:

1.Si 16 (15.5%)
2. No 87 (84.5%)
Trastorno Disocial:

1. Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Trastorno Negativista Desafiante:

1.Si 45 (43.7%)
2. No 58 (56.3%)
Trastorno Psicético:

1. Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Anorexia

1.Si 1 (1%)
2. No 102 (99%)
Bulimia

1.Si 1 (1%)
2. No 102 (99%)
Trastorno de Ansiedad Generalizada:

1.Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Trastorno Adaptativo:

1.Si 0 (0%)
2. No 103 (100%)
Trastorno del Espectro del Autismo:

1.Si 6 (5.8%)
2. No 97 (94.2%)

Notas: n: Tamafio muestral; M: Media; DE: Desviacion Estandar; %: Porcentaje.

El diagnostico de TDAH ha sido méas frecuente en varones (76.7%) que en
mujeres (23.3%). La edad media de los pacientes ha sido de 9.64 + 2.50 afios. La media
de edad del grupo 1 fue de 8.45 £ 1.51 afios, mientras que en el grupo 2 fue de 13.2 +
1.19 afios. El diagnéstico de TDAH ha sido méas frecuente en el grupo 1 de edad

(74.8%) que en el grupo 2 (25.2%), por lo que la mayoria de los pacientes cursaba
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estudios en primaria (75.7%) y, ademas, no habia repetido curso (74.8%). Las ZBS que
derivaron el mayor nimero de pacientes “caso-TDAH” fueron Caravaca (34%), Bullas
(25.2%) y Cehegin (17.5%). ElI 82.6% de los pacientes pertenecian al nivel
socioecondémico medio (37.9%) o medio-bajo (44.7%). En el 61.2% de los casos
confirmados como TDAH fue el maestro quien inici6 la demanda de asistencia sanitaria
especializada, presentando valoracion por EOEP el 94.2%. El diagnéstico de sospecha
de pediatria fue de TDAH en el 94.2% de los casos confirmados. Un 78.6% de los casos
confirmados fue atendido por psiquiatria en el CSMIJ. El 84.5% de los pacientes tenia
hermanos. El 54.4% tenia antecedentes familiares psiquiatricos. Un 63.1% de los
pacientes “caso-TDAH” no presentd antecedentes personales obstétricos, siendo mas
frecuente el parto natural (68%). La alimentacién durante los 6 primeros meses fue
principalmente materna (37.9%) o mixta (33%). La crianza la realizaron principalmente
los padres (93.2%). EI TDAH-C fue la presentacion méas frecuente (66%) seguida del
TDAH-I (33%) y el TDAH-H (1%). El 52.4% de los pacientes “caso-TDAH” cumpli6
criterios diagndsticos “caso-THK”. El 76.7% de los pacientes presentd algin trastorno
comorbido, siendo la media de trastornos asociados de 1.76 + 1.46. El nimero de
trastornos comorbidos alcanz6 los 7 trastornos en un mismo paciente. Los pacientes
presentaron comorbilidad principalmente con el trastorno negativista desafiante
(43.7%), el trastorno por tics (36.9%), la fobia especifica (31.1%), el trastorno de
ansiedad por separacion (21.4), el sindrome de Tourette (15.5%), la fobia social
(13.6%), el trastorno distimico (5.8%), el trastorno del espectro del autismo (5.8%), la
anorexia (1%) y la bulimia (1%).

A continuacion se presentan en la tabla 10 las caracteristicas socio-demograficas y

clinicas de los pacientes TDAH-I frente a los pacientes TDAH-C.

Tabla 10. Caracteristicas socio-demograficas y clinicas de los pacientes TDAH-I frente TDAH-C.

n =102 Caso-TDAH
Inatento || Combinado X*/U (p)

N 34 (33.3%) 68 (66.7%) 11.30 (< 0.001)
Sexo:

1. Var6n 24 (30.8%) 54 (69.2%)

2. Mujer 10 (41.7%) 14 (58.3%) 0.981 (0.322)
Edad (afios):

1. Edad 6-11 afios (Grupo 1) 21 (27.3%) 56 (72.7%)

2. Edad 12-15 afios (Grupo 2) 13 (52.0%) 12 (48.0%) 5.19 (0.023)
Etnia:

1. Caucésica 29 (33.0%) 59 (67.0%)

2. Otras 5 (35.7%) 9 (64.3%) 0.0414 (0.839)

Zona de salud:
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n =102 Caso-TDAH
Inatento | combinado XU (p)

1. Bullas 10 (38.5%) 16 (61.5%)

2. Calasparra 5 (31.3%) 11 (68.8%)

3. Caravaca 13 (37.1%) 22 (62.9%)

4. Cehegin 5 (27.8%) 13 (72.2%)

5. Moratalla 1 (14.3%) 6 (85.7%) 1.96 (0.743)
Nivel socio-econémico:

1. Alto 0 (0.0%) 2 (100%)

2. Medio-alto 1 (10%) 9 (90%)

3. Medio 16 (41%) 23 (59%)

4. Medio-bajo 16 (35.6%) 29 (64.4%)

5. Bajo 1 (16.7%) 5 (83.3%) 5.34 (0.254)
Inicio Solicitud:

1. Maestro 19 (30.6%) 43 (69.4%)

2. Familia 5 (20.8%) 19 (79.2%)

3. Pediatra 8 (61.5%) 5 (38.5%)

4. Servicios Sociales 1 (50%) 1 (50%)

5. Neuropediatria 1 (100%) 0 (0%) 8.79 (0.066)
Informe EOEP

1.Si 32 (33.3%) 64 (66.7%)

2. No 2 (33.3%) 4 (66.7%) 0.00 (1.00)
Diagnostico de Pediatria

1. TDAH 32 (33.3%) 64 (66.7%)

2. Otros 2 (33.3%) 4 (66.7%) 0.00 (1.00)
Profesional que Atiende

1. Psiquiatra 28 (34.6%) 53 (65.4%)

2. Psic6logo 6 (28.6%) 15 (71.4%) 0.270 (0.603)
Hermanos:

1.Si 32 (37.2%) 54 (62.8%)

2.No 2 (12.5%) 14 (87.5%) 3.71 (0.054)
Nivel educativo

1. Primaria 22 (28.2%) 56 (71.8%)

2.Secundaria 12 (50%) 12 (50%) 3.92 (0.048)
Cursos Repetidos

1.Si 12 (48%) 13 (52%)

2.No 22 (28.6%) 55 (71.4%) 3.21 (0.073)
Antecedentes Familiares Psiquiatricos:

1.Si 17 (30.4%) 39 (69,6%)

2. No 17 (40.5%) 25 (59.5%) 1.08 (0.298)
Antecedentes Personales Obstétricos:

1.Si 15 (44.1%) 19 (55.9%)

2. No 19 (29.7%) 45 (70.3%) 2.04 (0.153)
Parto

1. Natural 25 (34.8%) 45 (65.2%)

2. Instrumentalizado 1 (33.3%) 2 (66.7%)

3. Cesérea 9 (34.6%) 17 (65.4%) 0.003 (0.999)

Alimentacion Primeros 6 Meses
1. Lactancia materna
2. Lactancia mixta

17 (44.7%)
10 (29.4%)

21 (55.3%)
24 (70.6%)

3. Lactancia artificial 7 (26.9%) 19 (73.1%) 2.80 (0.246)
Cuidadores

1. Padres 34 (35.8%) 61 (64.2%)

2. Abuelos 0 (0%) 3 (100%)

3. Otros 0 (0%) 4 (100%) 3.76 (0.153)
Criterios Trastorno Hipercinético:

1.Si 9 (16.7%) 45 (83.3)

2. No

25 (52.1%)

23 (47.9%)

14.344 (<0.001)

Trastornos comdrbidos asociados:
1.Si
2. No

21 (26.9%)
13 (54.2%)

57 (73.1%)
11 (45.8%)

6.13 (0.013)
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n =102 Caso-TDAH
Inatento | combinado X2/U (p)
NUmero de comorbilidades: M (DE) / Mdn 1.41(1.28)/2.0 1.94 (1.52)/ 2.0 U =949, p=0.132,
TE =-0.365

0. Ninguna 13 (54.2%) 11 (45.8%)

1. Una 3 (13%) 20 (87%)

2. Dos 10 (40%) 15 (60%)

3. Tres 7 (35%) 13 (65%)

4. + de tres comorbilidades 1 (10%) 9 (90%) 11.923 (0.018)
Trastorno Distimico:

1. Si 4 (66.7%) 2 (33.3%)

2. No 30 (31.3%) 66 (68.8%) 3.19 (0.074)

Trastorno de Ansiedad de Separacién:

1.Si 6 (27.3%) 16 (72.7%)

2. No 28 (35%) 52 (65%) 0.464 (0.496)
Trastorno de Fobia Social:

1. Si 8 (57.1%) 6 (42.9%)

2. No 26 (29.5%) 62 (70.5%) 4.14 (0.042)

Trastorno de Fobia Especifica:
1. Si

11 (34.4%)

21 (65.6%)

2. No 23 (32.9%) 47 (67.1%) 0.0228 (0.880)
Trastorno por Tics:

1. Si 10 (26.3%) 28 (73.7%)

2. No 24 (37.5%) 40 (62.5%) 1.34 (0.247)

Sindrome de Tourette:

1. Si 4 (25%) 12 (75%)

2. No 30 (34.9%) 56 (65.1%) 0.593 (0.441)

Trastorno Negativista Desafiante:
1. Si

4 (9.1%)

40 (90.9%)

2. No 30 (51.7%) 28 (48.3%) 20.5 (< 0.001)
Anorexia

1.Si 0 (0%) 1 (100%)

2. No 33 (33%) 67 (67%) 0.490 (0.484)
Bulimia

1. Si 0 (0%) 1 (100%)

2. No 33 (33%) 67 (67%) 0.490 (0.484)
Trastorno del Espectro del Autismo:

1.Si 1 (16.7%) 5 (83.3%)

2. No

33 (34.4%)

63 (65.6%)

0.797 (0.372)

Notas: Notas: n (%): Tamafio muestral (Porcentaje); ¥*: Chi Cuadrado; U: Prueba U de Mann-Whitney; p: Probabilidad; M: Media;
DE: Desviacion Estandar; Mdn: Mediana; TE: Tamafio del Efecto.

El porcentaje de pacientes TDAH-C (66.7%) ha resultado elevado y significativo
O @ = 11.30, p < 0.001) frente al porcentaje de pacientes TDAH-I (33.3%).

El porcentaje de nifios del grupo 1 (6-11 afios) en TDAH-C (72.7%) ha resultado
elevado y significativo (XZ @ = 5.19, p = 0.023) frente al porcentaje en TDAH-I

(27.3%). Lo mismo ocurre en la variable de nivel educativo donde el porcentaje de

estudiantes de primaria en TDAH-C (71.8%) ha resultado elevado y significativo (3 o)
= 3.92, p = 0.048) frente al porcentaje en TDAH-I (28.2%).
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El porcentaje de pacientes que cumplen criterios “caso-THK” en TDAH-C
(83.3%) ha resultado elevado y significativo (y @ = 14.344, p < 0.001) frente al
porcentaje en TDAH-1 (16.7%).

El porcentaje de trastornos comérbidos en TDAH-C (73.1%) ha resultado elevado
y significativo (? @ = 6.13, p = 0.013) frente al porcentaje en TDAH-1 (26.9%).

En relacion al nimero de trastornos comdrbidos, no se han encontrado diferencias
estadisticamente significativas en funcién del subtipo de TDAH, Inatento o Combinado,
(U =949, p=0.132, TE = -0.365). La mediana en los pacientes con TDAH-I y TDAH-
C ha sido la misma.

El porcentaje de pacientes que presenta 3 0 mas trastornos comdrbidos en TDAH-
C (100%) ha resultado elevado y significativo (3 @ = 12.963, p = 0.011) frente al
porcentaje en TDAH-1 (0%).

El porcentaje de trastorno negativista desafiante en TDAH-C (90.9%) ha resultado
elevado y significativo (¥° oy = 20.5, p < 0.001) frente al porcentaje en TDAH-1 (9.1%).
Por el contrario, el porcentaje de ausencia de fobia social en TDAH-C (70.5%) ha
resultado elevado y significativo (y* @) = 4.14, p = 0.042) frente al porcentaje en TDAH-
I (29.5%).
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4.2.1. Funcionamiento ejecutivo, regulacién-expresion emocional
y deterioro funcional en funcién de la presentacion clinica, TDAH-I

(Inatenta) o TDAH-C (Combinada).

A continuacion, se presentan, tanto los estadisticos descriptivos basicos como los
coeficientes de los modelos de regresion logistica binaria, para cada uno de los
instrumentos de medida empleados para estudiar el funcionamiento ejecutivo, la
regulacién-expresion emocional y el deterioro funcional, en funcion del tipo de TDAH,
Inatento (TDAH-I) o Combinado (TDAH-C).
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4.2.1.1. Cuestionario BRIEF.

Tabla 11. Estadisticos descriptivos cuestionario BRIEF en funcidn del tipo de TDAH, TDAH-| frente TDAH-C.

N | Min Max M Mdn AS K SH-W L
(DT) (RI) (ET) (ET) (p) ()
INC TDAH-I 34 1 7 3.38 3.00 0.321 -0.669 0.927 0.1870
(1.79) (2.00) (0.403) (0.788) (0.026) (0.666)

TDAH-C 68 0 7 3.60 4.00 0.0525 -0.740 0.958

(1.87) (3.00) (0.291) (0.574) (0.023)
NEG TDAH-I 34 0 5 1.12 0.00 1.42 1.02 0.718 0.0964
(1.61) (2.00) (0.403) (0.788) (<0.001) (0.757)

TDAH-C 68 0 6 1.85 2.00 0.669 -0.322 0.890

(1.68) (3.00) (0.291) (0.574) (<0.001)
INH TDAH-I 34 10 24 14.8 13.5 0.832 -0.477 0.884 1.2654
(4.10) (5.50) (0.403) (0.788) (0.002) (0.263)

TDAH-C 68 12 30 22.2 22,5 -0.485 -0.660 0.947

(a.71) (6.25) (0.291) (0.574) (0.006)
FLX TDAH-I 34 8 22 13.6 13.0 0.610 -0.371 0.944 0.7576
(3.82) (4.75) (0.403) (0.788) (0.083) (0.386)

TDAH-C 68 8 22 14.6 15.0 0.0379 -0.467 0.980

(3.32) (5.0) (0.291) (0.574) (0.338)
CEM TDAH-I 34 10 28 15.6 145 0.885 0.064 0.904 2.31e-4
(4.80) (6.75) (0.403) (0.788) (0.006) (0.988)

TDAH-C 68 10 29 20.6 20.5 -0.278 -0.625 0.969

(4.79) (6.25) (0.291) (0.574) (0.083)
INI TDAH-I 34 9 24 15.7 15.0 0.375 -0.778 0.958 5.884
(4.07) (6.50) (0.403) (0.788) (0.208) (0.017)

TDAH-C 68 9 23 15.5 15.0 0.0800 -0.470 0.978

(3.02) (5.00) (0.291) (0.574) (0.259)
MOP TDAH-I 34 14 30 22.9 23.0 -0.434 -0.426 0.961 0.215
(4.30) (5.00) (0.403) (0.788) (0.262) (0.644)

TDAH-C 68 11 30 23.8 24.0 -0.906 0.849 0.934

(4.22) (5.00) (0.291) (0.574) (0.001)
PLA TDAH-I 34 15 36 255 255 0.0767 -0.897 0.970 2.218
(5.81) (8.50) (0.403) (0.788) (0.458) (0.140)

TDAH-C 68 17 36 27.3 28.0 -0.174 -0.844 0.964

(4.65) (8.00) (0.291) (0.574) (0.047)
OMA TDAH-I 34 6 18 11.9 11.0 0.249 -1.54 0.865 4.154
(4.41) (9.00) (0.403) (0.788) (<0.001) (0.044)

TDAH-C 68 6 18 13.6 14.0 -0.553 -0.799 0.908

(3.65) (6.00) (0.291) (0.574) (<0.001)
SuP TDAH-I 34 10 23 16.0 15.0 0.318 111 0.941 1.558
(3.66) (6.00) (0.403) (0.788) (0.068) (0.215)

TDAH-C 68 12 24 18.9 19.0 -0.128 -0.954 0.961

(3.16) (6.00) (0.291) (0.574) (0.030)
IRC TDAH-I 34 30 74 44.0 415 0.805 0.0576 0.922 0.0959
(11.2) (15.80) (0.403) (0.788) (0.019) (0.757)

TDAH-C 68 31 76 57.5 57.5 -0.353 -0.461 0.976

(10.9) (15.50) (0.291) (0.574) (0.216)
IMC TDAH-I 34 59 127 92.1 88.0 0.177 -0.985 0.960 4.4107
(19.2) (28.00) (0.403) (0.788) (0.249) (0.038)

TDAH-C 68 62 125 99.1 99.0 -0.425 -0.565 0.963

(15.2) (22.30) (0.291) (0.574) (0.040)
IGFE TDAH-I 34 93 198 136 134 0.318 -0.973 0.951 4.1705
(29.0) (45.00) (0.403) (0.788) (0.130) (0.044)

TDAH-C 68 102 196 157 160 -0.299 -0.853 0.965

(22.7) (35.00) (0.291) (0.574) (0.055)

Notas: INC: Escala Inconsistencia; NEG: Escala Negatividad; INH: Escala Inhibicion; FLX: Escala Flexibilidad; CEM: Escala
Control Emocional; INI: Escala Iniciativa; MOP: Escala Memoria Operativa; PLA: Escala Planificacion; OMA: Escala
Organizacion de Materiales; SUP: Escala Supervision; IRC: indice de Regulacién Comportamental; IMC: indice de Metacognicién;
IGFE: indice General de la Funcion Ejecutiva; TDAH-1: TDAH inatento; TDAH-C: TDAH combinado; N: Tamafio muestral; Min:
Minimo; Max: Maximo; M: Media; DT: Desviacion tipica; Mdn: Mediana; RI: Rango intercuartil; AS: Asimetria; ET = Error tipico;
K = Curtosis; SH-W: Estadistico de Shapiro-Wilk; L: Estadistico de Levene; p: probabilidad.
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Se han encontrado diferencias significativas en funcion del tipo de TDAH en la
escala Negatividad (U = 827, p = 0.015, TE = - 0.444), en la escala Inhibicion (U = 304,
p < 0.001, TE = -1.641), en la escala Control Emocional (t (100) = -4.939, p < 0.001,
TE = -1.037), en la escala Supervision (U = 637, p < 0.001, TE = -0.873), en el indice
de Regulacién Comportamental (t (100) = -5.82, p < 0.001, TE = -1.222) y en el indice
General de Funcion Ejecutiva (t (53.9) = -3.60, p < 0.001, TE = - 0.786). En todos los
casos, la media o las medianas de los pacientes TDAH-C fueron mayores que la media o

las medianas de los pacientes TDAH-I.

llustracion 14. Medianas del cuestionario BRIEF en funciéon de la presentacién clinica predominante.
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Los resultados de realizar el analisis de regresion logistica con las ocho escalas
clinicas que valoran el Funcionamiento Ejecutivo en el cuestionario BRIEF (Inhibicion,
Flexibilidad, Control Emocional, Iniciativa, Memoria Operativa, Planificacion,
Organizacion de Materiales y Supervisién) han mostrado un buen ajuste (AIC = 91.4,
BIC = 115, ¥* @ = 56.5, p < 0.001). Ademés, la prueba 6mnibus de razén de
verosimilitud ha resultado significativa () @ = 14.895, p < 0.001) indicando un mejor
ajuste del modelo de regresion frente al modelo nulo. Por udltimo, la proporcion de
varianza explicada de las escalas sobre la clasificacion del tipo de TDAH ha resultado
elevada (R%\ = 0.591).
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Tabla 12. Tabla de coeficientes del modelo de regresidon de Funcionamiento Ejecutivo.

IC 95% OR Colinealidad

Predictor B EE z p OR
Inferior Superior FIv Tl

Constante  -2.3011 1.8213 -1.2634 0.206 0.100 0.00282 3.56 - -

INH 0.3615 0.1073 3.3703 <.001 1.435 1.16332 1.77 2.67 0375
FLX -0.1853  0.1341  -1.3823 0.167 0.831  0.63882 1.08 295 0339
CEM 0.1394 0.1006 1.3863 0.166 1.150 0.94395 1.40 276  0.362

INI -0.2568  0.1533  -1.6755 0.094 0.774 0.57284 1.04 3.70  0.270
MOP -0.1325  0.1295  -1.0228 0.306 0.876  0.67956 1.13 314 0318
PLA 0.1254  0.1287 0.9747 0.330 1.134  0.88091 1.46 531 0.188
OMA 0.0399 0.0907 0.4397 0.660 1.041 0.87120 1.24 155 0.647
SUP -0.0102  0.1493  -0.0680 0.946 0.990  0.73871 1.33 283 0353

Nota: Los estimadores representan el log Odds de TDAH-C vs. TDAH-I; INH: Escala Inhibicién; FLX: Escala
Flexibilidad; CEM: Escala Control Emocional; INI: Escala Iniciativa; MOP: Escala Memoria Operativa; PLA: Escala
Planificacion; OMA: Escala Organizacion de Materiales; SUP: Escala Supervisién; B: Estimador; EE: Error Tipico;
Z: Estimador Estandarizado; p: probabilidad; OR: Raz6n de Odds; IC: Intervalo de Confianza; FIV: Factor de
Inflacidn de la Varianza; TI: Tolerancia.

La escala Inhibicion (B = 0.3615, Z = 3.37, p < 0.001) ha resultado un predictor
estadisticamente significativo para explicar el tipo de presentacion clinica
predominante. EI aumento de cada unidad en la escala Inhibicién, manteniéndose
constante el resto de variables, aumenta el riesgo de presentar TDAH-C en 1.435 (IC

95%: 1.163 - 1.77) veces mas que si no se aumentara esa unidad.

Los Factores de Inflacién de la Varianza (FIV) variaron entre 1.55 de la escala
Organizacion de Materiales, con una Tolerancia (TI) de 0.647, y 5.31 de la escala
Planificacion, con una Tl de 0.188, permitiendo descartar la presencia de

multicolinealidad.

La Precision del modelo fue del 86.27% (IC 95%: 79.11% - 93.44%), con una
Sensibilidad del 89.71% (IC 95%: 81.75% - 97.66%) y una Especificidad del 79.41%
(IC 95%: 64.35% - 94.47%). EI Area Bajo la Curva fue de 0.8456 (IC 95%: 0.7676 -
0.9236).
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llustracién 15. Area bajo la curva ROC en el modelo de regresién de Funcionamiento Ejecutivo.
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4.2.1.2. Cuestionario SDQ.

Tabla 13. Estadisticos descriptivos cuestionario SDQ en funcidn del tipo de TDAH, TDAH-I frente TDAH-C.

N | Min | Max M Mdn AS K SH-W L
(DT) (RI) (ET) (ET) (p) (p)
SEM TDAH-I 34 0 8 2.76 2.5 0.735 -0.171 0.894 0.0694
(2.32) (3.00) (0.403)  (0.788) (0.003)  (0.793)

TDAH-C 68 0 8 2.78 2.5 0.689  0.0312 0.919

(2.18) (3.00) (0.291)  (0.574)  (<0.001)
PCO TDAH-I 34 0 6 1.47 1.0 1.040 1.560 0.863 8.0991
(1.42) (2.00) (0.403) (0.788)  (<0.001)  (0.005)

TDAH-C 68 0 10 3.60 3.5 0.473  -0.0747 0.958

(2.26) (3.00) (0.291)  (0.574) (0.023)
HIP TDAH-I 34 2 9 5.26 5.0 0.274 -0.648 0.951 0.2112
(1.93) (2.00) (0.403)  (0.788) (0.130)  (0.647)

TDAH-C 68 3 10 8.03 8.0 -0.763  -0.127 0.896

(1.80) (3.00) (0.291)  (0.574)  (<0.001)
PRC TDAH-I 34 0 7 1.41 1.0 1.710 3.270 0.785 3.9527
(1.71) (200) (0.403) (0.788)  (<0.001)  (0.050)

TDAH-C 68 0 10 2.47 2.0 0.948 0.711 0.899

(2.22) (3.00) (0.291)  (0.574)  (<0.001)
PRO TDAH-I 34 4 10 8.03 8.0 -0.742  -0.409 0.870 1.624
(1.93) (3.00) (0.403) (0.788)  (<0.001)  (0.205)

TDAH-C 68 2 10 7.53 8.0 -0.601  -0.386 0.900

(215) (3.00) (0.291)  (0.574)  (<0.001)
SDQT TDAH-I 34 2 28 109 105 0.688 1.470 0.953 0.1796
(5.45) (7.00)  (0.403)  (0.788) (0.150)  (0.673)

TDAH-C 68 7 31 16.9  16.0 0.448 -0.468 0.965

(5.62) (8.00) (0.291)  (0.574) (0.055)
SDQDP15 TDAH-I 34 2 21 9.50 9.0 0.289  0.0257 0.973 0.4273
(4.41) (5.80) (0.403)  (0.788) (0.562)  (0.515)

TDAH-C 68 6 24 144  14.0 0.320 -0.855 0.963

(457) (6.30) (0.291)  (0.574) (0.041)

Notas: SEM: Escala Sintomas Emocionales; PCO: Escala de Problemas de Conducta; HIP: Escala de Hiperactividad,;
PRC: Escala de Problemas con los Compafieros; PRO: Escala prosocial; SDQT: Puntuacién total en la escala SDQ;
SDQDP15: Puntuacién total en la escala SDQDP15; TDAH-I: TDAH inatento; TDAH-C: TDAH combinado; N:
Tamafio muestral; Min: Minimo; Max: Maximo; M: Media; DT: Desviacion tipica; Mdn: Mediana; RI: Rango
intercuartil; AS: Asimetria; ET = Error tipico; K = Curtosis; SH-W: Estadistico de Shapiro-Wilk; L: Estadistico de
Levene; p: probabilidad.

Se han encontrado diferencias significativas en funcion del tipo de TDAH en la
escala Problemas Conductuales (U = 500, p < 0.001, TE = -1.0547), en la escala
Hiperactividad (U = 357, p < 0.001, TE = -1.50256), en la escala Problemas con
Comparnieros (U = 814, p = 0.013, TE = -0.5135), en la puntuacion total de la escala
SDQT (t (100) = - 5.0189, p < 0.001, TE = - 1.07308) y en la escala SDQDP15 (t(100)
=-5.1737, p < 0.001, TE = -1.08669). En todos los casos, la media o las medianas de
los pacientes TDAH-C fueron mayores que la media o las medianas de los pacientes
TDAH-I.
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llustracién 16. Medianas del cuestionario SDQ en funcién de la presentacién clinica predominante.
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Los resultados de realizar el analisis de regresion logistica con las tres escalas que
componen el Perfil de Desregulacion Emocional del cuestionario SDQ (Sintomas
Emocionales, Problemas de Conducta e Hiperactividad) han mostrado un buen ajuste
(AIC =91, BIC = 101, % (3 = 46.9, p < 0.001). Ademas, la prueba 6mnibus de razén de
verosimilitud ha resultado significativa (y @ = 19.42, p < 0.001) indicando un mejor
ajuste del modelo de regresion frente al modelo nulo. Por ultimo, la proporcion de
varianza explicada de las escalas sobre la clasificacion del tipo de TDAH ha resultado

elevada (R’ = 0.512).

Tabla 14. Tabla de coeficientes del modelo de regresion de Desregulacién Emocional.

IC 95% OR Colinealidad
Predictor B EE 4 p OR
Inferior | Superior FIV Tl
Constante -3.674 0.983 -3.74 <.001 0.0254 0.00370 0.174
SEM -0.263 0.145 -1.82 0.069 0.7685 0.57883 1.020 1.19 0.841
PCO 0.452 0.191 2.37 0.018 1.5707 1.08070 2.283 1.20 0.832
HIP 0.607 0.156 3.89 <.001 1.8353 1.35162 2.492 1.12 0.892

Nota: Los estimadores representan el log Odds de TDAH-C vs. TDAH-1; SEM: Escala Sintomas Emocionales; PCO:
Escala de Problemas de Conducta; HIP: Escala de Hiperactividad; B: Estimador; EE: Error Tipico; Z: Estimador
Estandarizado; p: probabilidad; OR: Raz6n de Odds; IC: Intervalo de Confianza; FIV: Factor de Inflacion de la
Varianza; TI: Tolerancia.
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La escala Problemas de Conducta (B = 0.452, Z = 2.37, p = 0.018) y la escala
Hiperactividad (B = 0.607, Z = 3.89, p < 0.001) han resultado predictores
estadisticamente significativos para explicar el tipo de presentacion clinica
predominante. El aumento de cada unidad en la escala Problemas de Conducta o en la
escala Hiperactividad, manteniéndose constante el resto de variables, aumenta el riesgo
de presentar TDAH-C en 1.5707 (IC 95%: 1.08 - 2.28) y 1.835 (IC 95%: 1.35 - 2.49)

veces mas, respectivamente, que si no se aumentara esa unidad.

Los FIV variaron entre 1.12 de la escala Hiperactividad, con una Tl de 0.892, y
1.20 de la escala Problemas de Conducta, con una Tl de 0.832, permitiendo descartar la

presencia de multicolinealidad.

La Precision del modelo fue del 83.33% (IC 95%: 75.61% - 91.06%), con una
Sensibilidad del 88.24% (IC 95%: 79.84% - 96.63%) y una Especificidad del 73.53%
(IC 95%: 57.23% - 89.83%). El Area Bajo la Curva fue de 0.8088 (IC 95%: 0.7243 -
0.8934).

llustracién 17. Area bajo la curva ROC en el modelo de regresion de Expresién Emocional.
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4.2.1.3. Cuestionario EESC.

Tabla 15. Estadisticos descriptivos cuestionario EESC en funcién del tipo de TDAH, TDAH-I frente TDAH-C.

N | Min | Max M Mdn AS K SH-W L
(DT) (RI) (ET) (ET) (p) (p)
SSP TDAH-I 34 20 58 415 415 -0.254 -0.513 0.976 1.317
(9,53)  (12.80)  (0.403) (0.788) (0.649)  (0.254)

TDAH-C 68 27 62 452 45.0 -0.086 -0.523 0.982

(7.94)  (11.00)  (0.291) (0.574) (0.435)
SAE TDAH-I 34 11 38  16.1 14.0 2.17 4.60 0.719 1.293
(6.63)  (4.75)  (0.403) (0.788)  (<0.001)  (0.258)

TDAH-C 68 11 35 152 14.0 1.97 4.80 0.793

(4.88)  (5.25)  (0.291) (0.574)  (<0.001)
SLE TDAH-I 34 6 24 109 11.0 1.39 3.55 0.893 11.713
(368)  (4.00)  (0.403) (0.788) (0.003)  (<0.001)

TDAH-C 68 6 30 162 16.0 0.348 -0.663 0.971

(5.98)  (9.25)  (0.291) (0.574) (0.116)
EESCT TDAH-I 34 44 8 685 69.5 -0.192 -0.457 0.987 0.583
(10.7)  (16.30)  (0.403) (0.788) (0.955)  (0.447)

TDAH-C 68 59 111 7656 75.5 0.980 1.96 0.943

(9.98)  (12.50)  (0.291) (0.574) (0.004)

Notas: SSP: Subescala Sintomas Positivos; SAE: Subescala Aplanamiento Emocional; SLE: Subescala Labilidad
Emocional; EESCT: Puntuacion total en la escala EESC; TDAH-I: TDAH inatento; TDAH-C: TDAH combinado; N:
Tamafio muestral; Min: Minimo; Max: Maximo; M: Media; DT: Desviacion tipica; Mdn: Mediana; RI: Rango
intercuartil; AS: Asimetria; ET = Error tipico; K = Curtosis; SH-W: Estadistico de Shapiro-Wilk; L: Estadistico de
Levene; p: probabilidad.

Se han encontrado diferencias significativas en funcion del tipo de TDAH en la
escala Sintomas Positivos (t (100) = -2.051, p < 0.043, TE = -0.431), en la escala
Labilidad Emocional (U =521, p < 0.001, TE = -1.084) y en la puntuacién total de la
escala EESC (t (100) = -3.763, p < 0.001, TE = -0.790). En todos los casos, las medias y
las medianas de los pacientes TDAH-C fueron mayores que las medias y las medianas
de los pacientes TDAH-I.

llustracién 18. Medianas del cuestionario EESC en funcidn de la presentacion clinica predominante.
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Los resultados de realizar el analisis de regresion logistica con las tres escalas que
evaluan la Expresion Emocional en el cuestionario EESC (Sintomas Positivos,
Aplanamiento Emocional y Labilidad Emocional) han mostrado un buen ajuste (AIC =
102, BIC = 113, y? @) = 35.6, p < 0.001). Ademas, la prueba émnibus de razon de
verosimilitud ha resultado significativa (3 @ = 31.47, p < 0.001) indicando un mejor
ajuste del modelo de regresion frente al modelo nulo. Por dltimo, la proporcion de
varianza explicada de las escalas sobre la clasificacion del tipo de TDAH ha resultado
moderada (R?\ = 0.409).

Tabla 16. Tabla de coeficientes del modelo de regresion de Expresién Emocional.

IC 95% OR Colinealidad
Predictor B EE z p OR
Inferior | Superior | FIV Tl
Constante  -3.1876 2.044 -1.56 0.119 0.0413  7.51le-4 2.267
sSSP 0.0445 0.0330 1.35 0.178 1.0455 0.980 1.115 128 0.784
SAE -0.1358  0.0626 -2.17 0.030 0.8730 0.772 0.987 1.65  0.607
SLE 0.3087 0.0715 4.32 <.001 1.3617 1.184 1.566 139 0719

Nota: Los estimadores representan el log Odds de TDAH-C vs. TDAH-I; SSP: Escala Sintomas Positivos; SAE:
Escala Aplanamiento Emocional; SLE: Escala Labilidad Emocional; B: Estimador; EE: Error Tipico; Z: Estimador
Estandarizado; p: probabilidad; OR: Razon de Odds; IC: Intervalo de Confianza; FIV: Factor de Inflacion de la
Varianza; Tl: Tolerancia.

La escala Aplanamiento Emocional (B =-0.1358, Z = -2.17, p = 0.030) y la escala
Labilidad Emocional (B = 0.3087, Z = 4.32, p < 0.001) han resultado predictores
estadisticamente significativos para explicar el tipo de presentacion clinica
predominante. El aumento de cada unidad en la escala Labilidad Emocional,
manteniendose constante el resto de variables, aumenta el riesgo de presentar TDAH-C
en 1.3617 (IC 95%: 1.184 - 1.566) veces mas que si no se aumentara esa unidad. Por
otro lado, el aumento de cada unidad en la escala Aplanamiento Emocional,
manteniéndose constante el resto de variables, aumenta el riesgo de presentar TDAH-I
en 1.145 (IC 95%: 1.013 - 1.295) veces mas que si no se aumentara esa unidad.

Los FIV variaron entre 1.28 de la escala Sintomas Positivos, con una Tl de 0.784,
y 1.65 de la escala Aplanamiento Emocional, con una Tl de 0.607, permitiendo

descartar la presencia de multicolinealidad.
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La Precision del modelo fue del 78.43% (IC 95%: 69.96% - 86.90%), con una
Sensibilidad del 88.24% (IC 95%: 79.84% - 96.93%) y una Especificidad del 58.82%

(IC 95%: 40.81% - 76.84%). EI Area Bajo la Curva fue de 0.7353 (IC 95%: 0.6429 -
0.8277).

llustracién 19. Area bajo la curva ROC en el modelo de regresién de Expresién Emocional.
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4.2.1.4. Cuestionario WFIRS.

Tabla 17. Estadisticos descriptivos cuestionario WFIRS en funcidn del tipo de TDAH, TDAH-I frente TDAH-C.

N Min Max M Mdn AS K SH-W L
(DT) (R1) (ET) (ET) () ()
FAM TDAH-I 34 0 16 4.29 4.0 1.06 1.71 0.907 10.519
(365  (5.00)  (0.403) (0.788) (0.007)  (0.002)

TDAH-C 68 0 27 818 6.0 1.11 0.520 0.885

(6.78)  (8.00)  (0.291) (0.574)  (<0.001)
APE TDAH-l 34 0 20 785 75 0.599 0.656 0.970 0.189
(4.43)  (5.00)  (0.403) (0.788) (0.466)  (0.665)

TDAH-C 68 1 24 982 9.0 0.782 0.551 0.954

(4.62)  (6.00)  (0.291) (0.574) (0.013)
APR TDAH-I 34 0 1 6.32 7.0 -0.317 -0.592 0.954 1.80e-4
(292)  (4.75)  (0.403) (0.788) (0.159)  (0.989)

TDAH-C 68 1 12 650 6.0 0.0411 -0.938 0.965

(272)  (5.00)  (0.291) (0.574) (0.054)
cDT TDAH-l 34 0 11 153 1.0 2.49 7.44 0.684 2.024
(236)  (2.00)  (0.403) (0.788)  (<0.001)  (0.158)

TDAH-C 68 0 13 3.32 3.0 1.25 1.49 0.883

(2.78)  (4.00)  (0.291) (0.574)  (<0.001)
HVT TDAH-I 34 0 18  6.06 45 1.25 0.743 0.852 4.285
(472)  (4.75)  (0.403) (0.788)  (<0.001)  (0.041)

TDAH-C 68 0 21 838 7.0 0.491 -0.958 0.928

(5.66)  (10.00)  (0.291) (0.574)  (<0.001)
CNR TDAH-I 34 0 9 1.50 0.0 1.91 2.54 0.639 0.490
(257)  (1.75)  (0.403) (0.788)  (<0.001)  (0.486)

TDAH-C 68 0 9 1.93 1.0 1.46 2.23 0.820

(215)  (3.00)  (0.291) (0.574)  (<0.001)
ASC TDAH-I 34 0 17 2.0 1.0 2.90 9.62 0.614 4.853
(355)  (2.00)  (0.403) (0.788)  (<0.001)  (0.030)

TDAH-C 68 0O 16 4.01 2.0 1.06 0.382 0.859

(419)  (7.00)  (0.291) (0.574)  (<0.001)
AAR TDAH-I 34 0 4 1.0 1.0 1.01 0.368 0.823 22.241
(1.10)  (1.75)  (0.403) (0.788)  (<0.001)  (<0.001)

TDAH-C 68 O 13 3.03 2.0 1.32 1.31 0.846

(3.0) (4.00)  (0.291) (0.574)  (<0.001)
WFIRST TDAH-I 34 3 83 227 19.5 1.98 5.82 0.839 4.013
(156)  (14.50)  (0.403) (0.788)  (<0.001)  (0.048)

TDAH-C 68 7 93 354 315 0.907 0.325 0.932

(19.8)  (22.30)  (0.291) (0.574) (0.001)

Notas: FAM: Escala Familia; APE: Escala Aprendizaje-Escuela; APR: Escala Aprendizaje; CDT: Escala Conducta;
HVT: Escala Habilidades Vitales; CNN: Escala Concepto Nifio; ASC: Escala Actividades Sociales; AAR: Escala
Actividades Arriesgadas; WFIRST: Puntuacion total en la escala WFIRS; TDAH-I: TDAH inatento; TDAH-C:
TDAH combinado; N: Tamafio muestral; Min: Minimo; Max: Maximo; M: Media; DT: Desviacion tipica; Mdn:
Mediana; RI: Rango intercuartil; AS: Asimetria; ET = Error tipico; K = Curtosis; SH-W: Estadistico de Shapiro-
Wilk; L: Estadistico de Levene; p: probabilidad.

Se han encontrado diferencias significativas en funcion del tipo de TDAH en la
escala Familia (U = 759, p = 0.005, TE = -0.6545), en la escala Aprendizaje-Escuela (t
(100) = -2.06, p = 0.042, TE =-0.4327), en la escala Conducta (U = 605, p < 0.001, TE
= -0.6765), en la escala Concepto Nifio (U =890, p = 0.049, TE = -0.186), en la escala
Actividades Sociales (U = 775, p = 0.006, TE = -0.505), en la escala Actividades
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Arriesgadas (U = 633, p < 0.001, TE = -0.800) y en la puntuacién total en la escala
WEFIRS (U =669, p <0.001, TE = -0.684). En todos los casos tanto las medias como las
medianas de los pacientes TDAH-C fueron mayores que las medias y las medianas de

los pacientes TDAH-I.

[lustracién 20. Medianas del cuestionario WFIRS en funcidn de la presentacion clinica predominante.
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Los resultados de realizar el analisis de regresion logistica con las siete variables
que valoran dominios especificos de deterioro funcional del cuestionario WFIRS
(Familia, Aprendizaje, Conducta, Habilidades Vitales, Concepto Nifio, Actividades
Sociales y Actividades Arriesgadas) han mostrado un buen ajuste (AIC = 120, BIC =
141, 2 @ = 25.5, p < 0.001). Ademas, la prueba 6mnibus de razon de verosimilitud ha
resultado significativa (y° @ = 5.935, p = 0.015) indicando un mejor ajuste del modelo
de regresion frente al modelo nulo. Por altimo, la proporcion de varianza explicada de
las escalas sobre la clasificacion del tipo de TDAH ha resultado moderada (R% =
0.308).
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Tabla 18. Tabla de coeficientes del modelo de regresion de Deterioro Funcional.

IC 95% OR Colinealidad
Predictor B EE z p OR

Inferior | Superior | FIV Tl

Constante  0.0425  0.6065  0.0699 0.944 1.043 0.317 3.43
FAM 0.0944 0.0738 1.2792 0.201 1.099 0.951 1.27 1.64  0.609
APR -0.1460  0.1074  -1.3598 0.174 0.864 0.700 1.07 146  0.685
CDT 0.1951 0.1421 1.3726 0.170 1.215 0.920 1.61 136 0.734
HVT 7.28e-4  0.0609 0.0119 0.990 1.001 0.888 1.13 155  0.647
CNN -0.1193  0.1400  -0.8521 0.394 0.888 0.675 1.17 136  0.737
ASC 0.0283  0.0832 0.3397 0.734 1.029 0.874 1.21 1.24  0.806
AAR 0.4211  0.1931 2.1805 0.029 1.524 1.044 2.22 126 0.792

Nota: Los estimadores representan el log Odds de TDAH-C vs. TDAH-I; FAM: Escala Familia; APR: Escala
Aprendizaje; CDT: Escala Conducta; HVT: Escala Habilidades Vitales; CNN: Escala Concepto Nifio; ASC: Escala
Actividades Sociales; AAR: Escala Actividades Arriesgadas; B: Estimador; EE: Error Tipico; Z: Estimador
Estandarizado; p: probabilidad; OR: Razon de Odds; IC: Intervalo de Confianza; FIV: Factor de Inflacion de la
Varianza; TI: Tolerancia.

La escala Actividades Arriesgadas (p = 0.4211, Z = 2.18, p = 0.029) ha resultado
un predictor estadisticamente significativo para explicar el tipo de presentacion clinica
predominante. EI aumento de cada unidad en la escala Actividades Arriesgadas,
manteniéndose constante el resto de variables, aumenta el riesgo de presentar TDAH-C

en 1.524 (IC 95%: 1.044 - 2.22) veces mas que si no se aumentara esa unidad.

Los FIV variaron entre 1.24 de la escala Actividades Sociales, con una Tl de
0.806, y 1.64 de la escala Familia, con una Tl de 0.609, permitiendo descartar la

presencia de multicolinealidad.

La Precision del modelo fue del 71.57% (IC 95%: 62.32% - 80.81%), con una
Sensibilidad del 80.88% (IC 95%: 70.80% - 90.96%) y una Especificidad del 52.94%
(IC 95%: 34.69% - 71.19%). EI Area Bajo la Curva fue de 0.6691 (IC 95%: 0.5718 -
0.7664).
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Curva ROC

llustracién 21. Area bajo la curva ROC en el modelo de regresién de Deterioro Funcional.
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4.3. Resultados objetivo 3.

De los 103 pacientes que cumplieron criterios diagnosticos “caso TDAH”, en
cualquiera de sus presentaciones clinicas (inatenta, hiperactiva o combinada), 54
pacientes (52.4%) cumplieron criterios ‘“caso-THK”. Todas las variables socio-
demograficas y clinicas registradas en la poblacion “caso TDAH” se presentaron en la
tabla 9 de resultados del objetivo 2. A continuacion, se presentan las caracteristicas
socio-demograficas y clinicas de los pacientes “caso TDAH” en funcion de si cumplen
0 no, criterios THK.

Tabla 19. Caracteristicos socio-demogréficas y clinicas de pacientes "caso-TDAH" en funcidn de si cumplen o no,
criterios THK.

n =103 Caso TDAH
caso THK | No caso THK X*/U (p)

N 54 (52%) 49 (48%) 0.243 (0.622)
Sexo:

1. Varén 38 (48.1%) 41 (51.9%)

2. Mujer 16 (66.7%) 8 (33.3%) 2.54 (0.111)
Edad (afios):

1. Edad 6-11 afios (Grupo 1) 38 (49.4%) 39 (50.6%)

2. Edad 12-15 afios (Grupo 2) 16 (61.5%) 10 (38.5%) 1.16 (2.282)
Etnia:

1. Caucésica 45 (50.6%) 44 (49.4%)

2. Otras 9 (64.3%) 5 (35.7%) 0.914 (0.339)
Zona de salud:

1. Bullas 12 (46.2%) 14 (53.8%)

2. Calasparra 8 (50%) 8 (50%)

3. Caravaca 20 (57.1%) 15 (42.9)

4. Cehegin 8 (44.4%) 10 (55.6%)

5. Moratalla 6 (75%) 2 (25%) 2.85 (0.582)
Nivel socio-econémico:

1. Alto 2 (100%) 0 (0%)

2. Medio-alto 7 (70%) 3 (30%)

3. Medio 23 (59%) 16 (41%)

4. Medio-bajo 21 (45.7%) 25 (54.3%)

5. Bajo 1 (16.7%) 5 (83.3%) 7.65 (0.105)
Inicio Solicitud:

1. Maestro 32 (50.8%) 31 (49.2%)

2. Familia 16 (66.7%) 8 (33.3%)

3. Pediatra 4 (30.8%) 9 (69.2%)

4. Servicios Sociales 2 (100%) 0 (0%)

5. Neuropediatria 0 (0%) 1 (100%) 7.38 (0.117)
Informe EOEP:

1.Si 51 (52.6%) 46 (47.4%)

2. No 3 (50%) 3 (50%) 0.015 (0.902)
Diagnostico de Pediatria:

1. TDAH 51 (52.6%) 46 (47.4%)

2. Otros 3 (50%) 3 (50%) 0.015 (0.902)
Profesional que Atiende:

1. Psiquiatra 39 (48.1%) 42 (51.9%)

2. Psic6logo 15 (68.2%) 7 (31.8%) 2.78 (0.095)
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n =103 Caso TDAH
caso THK No caso THK XU (p)

Hermanos:

1.8i 41 (47.1%) 46 (52.9%)

2.No 13 (81.3%) 3 (18.7%) 6.31 (0.012)
Nivel educativo:

1. Primaria 39 (50%) 39 (50%)

2.Secundaria 15 (60%) 10 (40%) 0.759 (0.384)

Cursos Repetidos:

1. Si 14 (53.8%) 12 (46.2%)

2. No 40 (51.9%) 37 (48.1%) 0.028 (0.867)
Antecedentes Familiares Psiquiatricos:

1. Si 28 (50%) 28 (50%)

2. No

23 (53.5%)

20 (46.5%)

1.119 (0731)

Antecedentes Personales Obstétricos:
1.Si
2. No

16 (47.1%)
35 53.8%)

18 (52.9%)
30 (46.2%)

0.412 (0.521)

Parto:

1. Natural

2. Instrumentalizado
3. Cesarea

40 (57.1%)
0 (0%)
11 (51.5%)

30 (42.9%)
3 (100%)
15 (48.5%)

4.96 (0.084)

Alimentacién Primeros 6 Meses:
1. Lactancia materna

20 (51.3%)

19 (48.7%)

2. Lactancia mixta 18 (52.9) 16 (47.1%)

3. Lactancia artificial 13 (50%) 13 (50%) 0.0524 (0.974)
Cuidadores:

1. Padres 48 (50%) 48 (50%)

2. Abuelos 3 (100%) 0 (0%)

3. Otros 3 (75%) 1 (25%) 3.77 (0.152)
Tipo de TDAH:

2. Inatento 9 (26.5%) 25 (73.5%)

3. Combinado 45 (66.2%) 23 (33.8%) 14.344 (< 0.001)
1. Hiperactivo 0 (0%) 1 (100%)

Trastornos comdrbidos asociados:
1.Si

38 (48.1%)

41 (51.9%)

2.No 16 (66.7%) 8 (33.3%) 2,54 (0.111)

Numero de comorbilidades: M (DE) / Mdn 1.30 (1.16) /1.0 2.27 (1.59)/2.0 U=836 (< 0.001)
TE:-0.701

0. Ninguna 16 (66.7%) 8 (33.3%)

1. Una 17 (70.8%) 7 (29.2%)

2. Dos 12 (48.52%) 13 (52%)

3. Tres 8 (40%) 12 (60%)

4. + de tres comorbilidades 1 (10%) 9 (90%) 13.863 (0.008)

Trastorno Distimico:

1. Si 0 (0%) 6 (100%)

2. No 54 (55.7%) 43 (44.3%) 7.02 (0.008)

Trastorno de Ansiedad de Separacién:
1. Si
2. No

0 (0%)
54 (66.7%)

22 (100%)
27 (33.3%)

30.8 (< 0.001)

Trastorno de Fobia Social:
1.Si
2. No

3 (21.4%)
51 (57.3%)

11 (78.6%)
38 (42.7%)

6.24 (0.012)

Trastorno de Fobia Especifica:
1.Si
2. No

14 (43.7%)
40 (56.3%)

18 (56.3%)
31 (43.7%)

1.40 (0.236)

Trastorno por Tics:
1.Si
2. No

19 (50%)
35 (53.8%)

19 (50%)
30 (46.2%)

0.142 (0.706)
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n =103 Caso TDAH

caso THK | No caso THK XU (p)
Sindrome de Tourette:
1.Si 9 (56.2%) 7 (43.8%)
2.No 45 (51.7%) 42 (48.3%) 0.111 (0.739)
Trastorno Negativista Desafiante:
1.Si 23 (51.1%) 22 (48.9%)
2. No 31 (53.4%) 27 (46.6%) 0.0555 (0.814)
Anorexia
1.Si 1 (100%) 0 (0%)
2. No 53 (52%) 49 (48%) 0.916 (0.338)
Bulimia
1.Si 1 (100%) 0 (0%)
2.No 53 (52%) 49 (48%) 0.916 (0.338)
Trastorno del Espectro del Autismo:
1.Si 0 (0%) 6 (100%)
2. No 54 (52.4%) 49 (47.6%) 7.02 (0.008)

Notas: Notas: n (%): Tamafio muestral (Porcentaje); THK: Trastorno Hipercinético; % Chi Cuadrado; U: Prueba U de
Mann-Whitney; p: Probabilidad; M: Media; DE: Desviacion Estandar; Mdn: Mediana; TE: Tamafio del Efecto.

El porcentaje de pacientes sin hermanos en “caso-THK” (81.3%) ha resultado
elevado y significativo ()2 @ = 6.31, p = 0.012) frente al porcentaje en “No caso-THK”
(18.7%).

El porcentaje de pacientes TDAH-I en “No caso-THK” (73.5%) ha resultado
elevado y significativo (XZ @ = 14.344, p < 0.001) frente al porcentaje en “caso-THK”
(26.5%).

En relacion al nimero de trastornos comorbidos, se han encontrado diferencias
estadisticamente significativas en funcion de cumplir o no, criterios THK (U = 836, p <
0.001, TE =-0.701). La mediana en los pacientes “No caso-THK” ha sido mayor que la

mediana en “caso-THK”.

El porcentaje de pacientes con 3 o mas trastornos comoérbidos en “No caso-THK”
(90%) ha resultado elevado y significativo (XZ @ = 13.863, p = 0.008) frente al
porcentaje en “caso-THK” (10%).

El porcentaje de trastorno distimico en “No caso-THK” (100%) ha resultado
elevado y significativo (xz @ = 7.02, p = 0.008) frente al porcentaje en “caso-THK”
(0%). Lo mismo ocurre con los porcentajes de trastorno de ansiedad de separacion
(100%), de fobia social (78.6%) y de trastorno del espectro del autismo (100%) en “ No
caso-THK” que han resultado elevados y significativos (y* @ =30.8, p=<0.001), s o
=6.24,p=0.012) y (° @ = 7.02, p = 0.008) respectivamente, frente a los porcentajes en
“caso-THK” (0%), (21.4%) y (0%).
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4.3.1. Funcionamiento ejecutivo, regulacién-expresion emocional
y deterioro funcional, en pacientes con TDAH en funcion de cumplir o

no, criterios para THK.

A continuacion, se presentan, tanto los estadisticos descriptivos basicos como los
coeficientes de los modelos de regresion logistica binaria, para cada uno de los
instrumentos de medida empleados para estudiar el funcionamiento ejecutivo, la
regulacién-expresion emocional y el deterioro funcional, en todos los pacientes con
TDAH, con independencia de la presentacion clinica predominante (inatenta,

hiperactiva o combinada) en funcién de si cumplen o no, criterios para THK.
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4.3.1.1. Cuestionario BRIEF.

Tabla 20. Estadisticos descriptivos cuestionario BRIEF en pacientes "caso-TDAH", en funcién de cumplir criterios THK

N [ Min | Max M Mdn AS K SH-W L
(DT) (R1) (ET) (ET) (p) (p)
INC THK-S 54 0 7 3.48 3.5 0.147 -0.406 0.961 1.9139
(1.72)  (2.75) (0.325) (0.639) (0.075) (0.170)
THK-N 49 0 7 3.63 4.0 0.0697 -1.08 0.938
(1.99)  (3.00) (0.340) (0.668) (0.013)
NEG THK-S 54 0 6 1.48 1.0 0.971 0.0989 0.836 0.0409
(1.65)  (2.00) (0.325) (0.639)  (<0.001) (0.840)
THK-N 49 0 6 1.71 2.0 0.763 -0.370 0.854
(1.73)  (2.00) (0.340) (0.668)  (<0.001)
INH THK-S 54 11 30 20.9 21.5 -0.265 -1.24 0.932 0.0743
(5.65)  (10.00)  (0.325) (0.639) (0.004) (0.786)
THK-N 49 10 28 18.5 19.0 0.0529 -1.12 0.944
(550)  (9.00) (0.340) (0.668) (0.022)
FLX THKS 54 8 22 14.0 14.0 0.357 -0.396 0.968 6.19e-4
(357)  (5.00) (0.325) (0.639) (0.160) (0.980)
THK-N 49 8 22 14.5 14.0 0.0883 -0.675 0.975
(345)  (5.00) (0.340) (0.668) (0.393)
CEM THK-S 54 10 29 19.3 19.0 0.0103 111 0.947 0.3916
(557)  (9.00) (0.325) (0.639) (0.018) (0.533)
THK-N 49 10 29 18.5 19.0 -0.00376  -0.964 0.966
(5.01)  (9.00) (0.340) (0.668) (0.162)
INL  THK-S 54 9 24 15.4 15.0 0.371 -0.356 0.966 0.3359
(356)  (5.00) (0.325) (0.639) (0.124) (0.564)
THK-N 49 9 23 15.7 16.0 0.198 -0.538 0.972
(325)  (5.00) (0.340) (0.668) (0.280)
MOP THK-S 54 13 30 23.5 24.0 -0.540 -0.169 0.953 0.0467
(432)  (5.00) (0.325) (0.639) (0.034) (0.829)
THK-N 49 11 30 23.4 24.0 -0.901 0.670 0.938
(4.28)  (5.00) (0.340) (0.668) (0.012)
PLA THKS 54 15 35 26.9 27.0 -0.132 -0.636 0.969 0.5980
(4.90)  (7.75) (0.325) (0.639) (0.181) (0.441)
THK-N 49 16 36 26.5 27.0 -0.174 -0.891 0.967
(531)  (9.00) (0.340) (0.668) (0.184)
OMA THK-S 54 6 18 13.4 14.0 -0.499 -1.13 0.879 0.3121
(4.14)  (7.00) (0.325) (0.639)  (<0.001) (0.578)
THK-N 49 7 18 12.8 13.0 -0.0873 -1.35 0.913
(383)  (7.00) (0.340) (0.668) (0.001)
SUP THK-S 54 11 24 18.2 18.0 -0.0112 -0.902 0.959 1.0239
(342)  (5.00) (0.325) (0.639) (0.062) (0.314)
THK-N 49 10 24 17.6 18.0 -0.204 -1.08 0.950
(3.76)  (6.00) (0.340) (0.668) (0.036)
IRC THKS 54 31 76 54.2 55.0 -0.0818 -0.974 0.961 0.0885
(12.8)  (18.50)  (0.325) (0.639) (0.080) (0.767)
THK-N 49 30 73 51.5 53.0 -0.0891 -0.994 0.963
(12.4)  (17.00)  (0.340) (0.668) (0.131)
IMC  THK-S 54 59 127  97.4 96.0 -0.103 -0.815 0.974 0.0143
(17.0)  (26.00)  (0.325) (0.639) (0.293) (0.905)
THK-N 49 62 120  96.1 99.0 -0.438 -0.798 0.942
(16.7)  (28.00)  (0.340) (0.668) (0.017)
IGFE THK-S 54 94 198 152 151 -0.170 -0.824 0.974 0.1444
(25.7)  (43.00)  (0.325) (0.639) (0.276) (0.705)
THK-N 49 93 189 148 148 -0.291 -1.02 0.947

(27.6) (45.00) (0.340) (0.668) (0.027)
Notas: INC: Escala Inconsistencia; NEG: Escala Negatividad; INH: Escala Inhibicion; FLX: Escala Flexibilidad; CEM: Escala
Control Emocional; INI: Escala Iniciativa; MOP: Escala Memoria Operativa; PLA: Escala Planificacion; OMA: Escala
Organizacion de Materiales; SUP: Escala Supervision; IRC: indice de Regulacién Comportamental; IMC: indice de Metacognicion;
IGFE: indice General de la Funcion Ejecutiva; THK-S: Trastorno hipercinético Si; THK-N: Trastorno Hipercinético No; N: Tamafio
muestral; Min: Minimo; Max: Maximo; M: Media; DT: Desviacion tipica; Mdn: Mediana; RI: Rango intercuartil; AS: Asimetria;
ET = Error tipico; K = Curtosis; SH-W: Estadistico de Shapiro-Wilk; L: Estadistico de Levene; p: probabilidad.
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Se han encontrado diferencias significativas en funcion de cumplir criterios THK
en la escala Inhibicién (U = 1002, p = 0.034, TE = 0.4193). La mediana de los pacientes
THK-S fue mayor que la mediana de los pacientes THK-N.

llustraciéon 22. Medianas del cuestionario BRIEF en funcién de cumplir o no, criterios THK.
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Los resultados de realizar el analisis de regresion logistica con las ocho escalas
clinicas que valoran el funcionamiento ejecutivo en el cuestionario BRIEF (Inhibicion,
Flexibilidad, Control Emocional, Iniciativa, Memoria Operativa, Planificacion,
Organizacién de Materiales y Supervision) no han mostrado un buen ajuste (AIC = 150,
BIC = 174, %* g = 10.2, p = 0.250). La prueba émnibus de razén de verosimilitud ha
resultado significativa (y? @) = 5.7537, p = 0.016) indicando un mejor ajuste del modelo
de regresion frente al modelo nulo. Por Gltimo, la proporcion de varianza explicada de

las escalas sobre la presencia de THK ha resultado pequefia (R%\ = 0.126).
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Tabla 21. Tabla de coeficientes del modelo de regresidon de Funcionamiento Ejecutivo.

IC 95% OR Colinealidad

Predictor B EE z p OR
Inferior Superior FIv Tl

Constante -0.05471  1.2873 -0.0425 0.966 0.947 0.0759 11.803 -

INH -0.16643  0.0719  -2.3138 0.021  0.847 0.7353 0975 375 0.267
FLX 0.13079  0.0917 1.4260 0.154  1.140 0.9522 1364 241 0415
CEM 0.03372  0.0690 0.4890 0.625 1.034 0.9035 1184 311 0321

INI -0.00426  0.0943  -0.0452 0.964  0.996 0.8277 1198 238 0421
MOP 0.03041  0.0819 0.3713 0.710  1.031 0.8780 1210 278 0.360
PLA -0.03787  0.0847  -0.4471 0.655  0.963 0.8156 1137 425 0235
OMA -0.05828 0.0698  -0.8348 0.404  0.943 0.8228 1082 177  0.566
SUP 0.10407  0.1038 1.0023 0.316  1.110 0.9054 1360 317 0315

Nota: Los estimadores representan el log Odds de THK-No vs. THK-Si; INH: Escala Inhibicién; FLX: Escala
Flexibilidad; CEM: Escala Control Emocional; INI: Escala Iniciativa; MOP: Escala Memoria Operativa; PLA: Escala
Planificacion; OMA: Escala Organizacion de Materiales; SUP: Escala Supervisién; B: Estimador; EE: Error Tipico;
Z: Estimador Estandarizado; p: probabilidad; OR: Raz6n de Odds; IC: Intervalo de Confianza; FIV: Factor de
Inflacién de la Varianza; TI: Tolerancia.

La escala Inhibicion (B = -0.16643, Z = -2.3138, p = 0.021) ha resultado un
predictor estadisticamente significativo de riesgo para THK. El aumento de cada unidad
en la escala Inhibicién, manteniéndose constante el resto de variables, aumenta el riesgo
de presentar THK en 1.18 (IC 95%: 1.026 - 1.36) veces mas que si no se aumentara esa

unidad.

Los FIV variaron entre 1.77 de la escala Organizacion de Materiales, con una Tl
de 0.566, y 4.25 de la escala Planificacion, con una Tl de 0.235, permitiendo descartar

la presencia de multicolinealidad.

La Precision del modelo fue del 59.22% (IC 95%: 49.25% - 69.20%), con una
Sensibilidad del 57.14% (IC 95%: 42.27% - 72.02%) y una Especificidad del 61.11%
(IC 95%: 47.18% - 75.04%). El Area Bajo la Curva fue de 0.5913 (IC 95%: 0.4953 -
0.6872).
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llustracién 23. Area bajo la curva ROC en el modelo de regresién de Funcionamiento Ejecutivo.
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4.3.1.2. Cuestionario SDQ.

Tabla 22. Estadisticos descriptivos cuestionario SDQ en pacientes "caso-TDAH" en funcién de cumplir criterios THK.

N | Min | Max M Mdn AS K SH-W L
(DT) (RI) (ET) (ET) (p) ()
SEM THK-S 54 0 8 2.59 2.0 0.719 -0.177 0.905 0.390
(227)  (3.00)  (0.325) (0.639) (<0.001) (0.534)

THK-N 49 0 8 2.96 3.0 0.763 0.237 0.917

(215)  (2.00)  (0.340) (0.668) (0.002)
PCO THK-S 54 0 10 3.35 3.0 0.475 -0.395 0.941 6.766
(251)  (4.00)  (0.325) (0.639) (0.010) (0.011)

THK-N 49 0 8 2.45 2.0 0.762 0.445 0.925

(1.86)  (2.00)  (0.340) (0.668) (0.004)
HIP THK-S 54 2 10 7.61 8.0 -0.808 -0.0295 0.903 1.199
(211)  (3.00)  (0.325) (0.639) (<0.001) (0.276)

THK-N 49 2 10 6.51 6.0  0.00836 -1.09 0.940

(227)  (3.00)  (0.340) (0.668) (0.014)
PRC THK-S 54 0 7 1.98 2.0 0.944 0.369 0.874 1.465
(1.92)  (3.00) (0.325) (0.639) (<0.001) (0.229)

THK-N 49 0 10 2.24 2.0 1.26 1.38 0.848

(231)  (3.00)  (0.340) (0.668) (<0.001)
PRO THK-S 54 3 10 7.61 8.0 -0.557 -0.671 0.913 1.517
(1.95)  (3.00)  (0.325) (0.639) (<0.001) (0.221)

THK-N 49 2 10 7.84 8.0 -0.797 -0.0926 0.855

(2.24)  (4.00)  (0.340) (0.668) (<0.001)
SDQT THK-S 54 2 31 15.5 16.0 0.290 -0.261 0.980 0.684
(6.39)  (8.00)  (0.325) (0.639) (0.510) (0.410)

THK-N 49 2 30 14.2 14.0 0.372 0.176 0.981

(5.93)  (7.00)  (0.340) (0.668) (0.597)
SDQDP15 THK-S 54 2 24 13.6 13.0 0.132 -0.549 0.975 1.096
(524)  (7.00)  (0.325) (0.639) (0.313) (0.298)

THK-N 49 2 23 11.9 12.0 0.166 -0.190 0.988

(472)  (5.00)  (0.340) (0.668) (0.901)

Notas: SEM: Escala Sintomas Emocionales; PCO: Escala de Problemas de Conducta; HIP: Escala de Hiperactividad;
PRC: Escala de Problemas con los Compafieros; PRO: Escala prosocial; SDQT: Puntuacién total en la escala SDQ;
SDQDP15: Puntuacién total en la escala SDQDP15; THK-S: Trastorno hipercinético Si; THK-N: Trastorno
Hipercinético No; N: Tamafio muestral; Min: Minimo; Max: Maximo; M: Media; DT: Desviacion tipica; Mdn:
Mediana; RI: Rango intercuartil; AS: Asimetria; ET = Error tipico; K = Curtosis; SH-W: Estadistico de Shapiro-
Wilk; L: Estadistico de Levene; p: probabilidad.

Se han encontrado diferencias significativas en funcién de cumplir criterios THK
en la escala Hiperactividad (U = 946, p = 0.012, TE = 0.502). La mediana de los
pacientes THK-S fue mayor que la mediana de los pacientes THK-N.

187



llustracién 24. Medianas del cuestionario SDQ en funcién de cumplir o no, criterios THK.
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Los resultados de realizar el andlisis de regresion logistica con las tres escalas que
componen el indice de Desregulacién emocional del cuestionario SDQ (Sintomas
emocionales, Problemas de conducta e Hiperactividad) han mostrado un buen ajuste
(AIC = 141, BIC = 151, y° @ = 9.65, p < 0.022). Sin embargo, la prueba émnibus de
razén de verosimilitud no ha resultado significativa (y? @ = 3.37, p = 0.066), no
indicando un mejor ajuste del modelo de regresion frente al modelo nulo. Por dltimo, la
proporcion de varianza explicada de las escalas sobre la presencia de THK ha resultado
pequefia (R%\ = 0.119).

Tabla 23. Tabla de coeficientes del modelo de regresion de Desregulacion Emocional.

IC 95% OR Colinealidad
Predictor B EE z p OR
Inferior | Superior FIV Tl
Constante 1.234 0.709 1.74 0.082 3.435 0.855 13.80 - -
SEM 0.162 0.102 1.59 0.111 1.176 0.963 1.44 1.13 0.882
PCO -0.121 0.115 -1.05 0.294 0.886 0.707 111 1.44 0.693
HIP -0.203 0.112 -1.81 0.070 0.816 0.656 1.02 1.41 0.710

Nota: Los estimadores representan el log Odds de THK-No vs. THK-Si; SEM: Escala Sintomas Emocionales; PCO:
Escala de Problemas de Conducta; HIP: Escala de Hiperactividad; B: Estimador; EE: Error Tipico; Z: Estimador
Estandarizado; p: probabilidad; OR: Razén de Odds; IC: Intervalo de Confianza; FIV: Factor de inflacion de la
Varianza; Tl: Tolerancia.
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Ninguna de las escalas que componen el Perfil de Desregulacion Emocional del
cuestionario SDQ ha resultado un predictor estadisticamente significativo para explicar
la presencia o ausencia de criterios THK.

Los FIV variaron entre 1.13 de la escala Sintomas Emocionales, con una Tl de
0.882, y 1.44 de la escala Problemas de Conducta, con una Tl de 0.693, permitiendo
descartar la presencia de multicolinealidad.

La Precision del modelo fue del 64.08% (IC 95%: 54.33% - 73.83%), con una
Sensibilidad del 61.22% (IC 95%: 46.56% - 75.89%) y una Especificidad del 66.67%
(IC 95%: 53.17% - 80.17%). El Area Bajo la Curva fue de 0.6395 (IC 95%: 0.5458 -
0.7331).

llustracién 25. Area bajo la curva ROC en el modelo de regresién de Regulacién Emocional.
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4.3.1.3. Cuestionario EESC.

Tabla 24. Estadisticos descriptivos cuestionario EESC en pacientes "caso TDAH", en funcién de cumplir criterios THK.

N | Min | Max M Mdn AS K SH-W L
(DT) (RI) (ET) (ET) (p) (p)
SSP THK-S 54 27 62 44.6 45.0 -0.140  -0.620 0.974 5.83e-4
(8,68)  (12.00) (0.325)  (0.639) (0.296) (0.981)

THK-N 49 20 59 435 44.0 -0.386  -0.0369 0.976

(8.78)  (9.00)  (0.340)  (0.668) (0.400)
SAE THK-S 54 11 38 15.4 14.0 2.38 6.04 0.701 0.44396
(6.09)  (5.00)  (0.325)  (0.639)  (<0.001)  (0.507)

THK-N 49 11 32 15.6 14.0 1.70 2.87 0.818

(478)  (5.00)  (0.340)  (0.668)  (<0.001)
SLE THK-S 54 6 28 14.9 13.5 0.488 -0.872 0.932 5.33679
(6.39) (10.80)  (0.325)  (0.639) (0.004) (0.023)

THK-N 49 6 30 14.0 14.0 0.961 0.991 0.936

(524)  (5.00)  (0.340)  (0.668) (0.010)
EESCT  THK-S 54 54 108 74.9 745 0.392 0.670 0.973 0.00519
(104) (14.80)  (0.325)  (0.639) (0.270) (0.943)

THK-N 49 44 111 73.0 73.0 0.332 1.93 0.968

(11.5)  (12.00)  (0.340)  (0.668) (0.205)

Notas: SSP: Subescala Sintomas Positivos; SAE: Subescala Aplanamiento Emocional; SLE: Subescala Labilidad
Emocional; EESCT: Puntuacion total en la escala EESC; THK-S: Trastorno hipercinético Si; THK-N: Trastorno
Hipercinético No; N: Tamafio muestral; Min: Minimo; Max: Maximo; M: Media; DT: Desviacion tipica; Mdn:
Mediana; RI: Rango intercuartil; AS: Asimetria; ET = Error tipico; K = Curtosis; SH-W: Estadistico de Shapiro-
Wilk; L: Estadistico de Levene; p: probabilidad.

No se han encontrado diferencias significativas en funcion de cumplir, o no,

criterios THK en ninguna de las variables estudiadas en el cuestionario EESC.

llustracién 26. Medianas del cuestionario EESC en funcidn de cumplir o no, criterios THK.
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Los resultados de realizar el anélisis de regresion logistica con las tres escalas que
evaluan la expresion emocional en el cuestionario EESC (Sintomas Positivos,
Aplanamiento Emocional y Labilidad Emocional) no han mostrado un buen ajuste (AIC
= 149, BIC = 160, ¥ @ = 1.17, p = 0.760). La prueba omnibus de razon de
verosimilitud no ha resultado significativa (y° @ = 0.6798, p = 0.410), no indicando un
mejor ajuste del modelo de regresion frente al modelo nulo. Por ultimo, la proporcion
de varianza explicada de las escalas sobre la presencia de THK ha resultado muy
pequefia (R?\ = 0.015).

Tabla 25. Tabla de coeficientes del modelo de regresion de Expresion Emocional.

IC 95% OR Colinealidad
Predictor B EE z p OR
Inferior | Superior | FIV T
Constante 0.90707 1.4886 0.609 0.542  2.477 0.134 45.82
sSSP -0.01545 0.0252 -0.614 0.539 0.985 0.937 1.03 120 0.834
SAE 0.00779 0.0434 0.180 0.858 1.008 0.926 1.10 142 0.704
SLE -0.03080 0.0375 -0.821 0.412 0.970 0.901 1.04 120 0831

Nota: Los estimadores representan el log Odds de THK-No vs. THK-Si; SSP: Escala Sintomas Positivos; SAE:
Escala Aplanamiento Emocional; SLE: Escala Labilidad Emocional; B: Estimador; EE: Error Tipico; Z: Estimador
Estandarizado; p: probabilidad; OR: Razon de Odds; IC: Intervalo de Confianza; FIV: Factor de Inflacion de la
Varianza; Tl: Tolerancia.

Ninguna de las escalas del cuestionario EESC, que valoran la Expresion
Emocional, ha resultado un predictor estadisticamente significativo para explicar la

presencia o ausencia de criterios THK.

Los FIV variaron entre 1.20 de las escalas Sintomas Positivos y Labilidad
Emocional, con unas Tl de 0.834 y 0.831, respectivamente, y 1.42 de la escala
Aplanamiento Emocional, con una Tl de 0.704, permitiendo descartar la presencia de

multicolinealidad.

La Precision del modelo fue del 52.43% (IC 95%: 42.30% - 62.56%), con una
Sensibilidad del 38.78% (IC 95%: 24.11% - 53.44%) y una Especificidad del 64.81%
(IC 95%: 51.15% - 78.48%). El Area Bajo la Curva fue de 0.5180 (IC 95%: 0.4237 -
0.6122).
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Curva ROC

llustracién 27. Area bajo la curva en el modelo de regresién de Expresién Emocional.
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4.3.1.4. Cuestionario WFIRS.

Tabla 26. Estadisticos descriptivos cuestionario WFIRS en pacientes "caso-TDAH", en funcidn de cumplir criterios
THK.

N Min Max M Mdn AS K SH-W L
(OT) (R) (ET) (ET) (P) ()
FAM THK-S 54 0 27 7.02 5.0 1.25 0.928 0.862 1.7485
(6.63) (7.75) (0.325) (0.639) (<0.001) (0.189)
THK-N 49 0 26 6.84 6.0 1.52 2.77 0.867
(5.69) (5.00) (0.340) (0.668) (<0.001)
APE THK-S 54 1 24 9.44 8.5 1.02 0.981 0.917 0.0911
(4.98) (4.00) (0.325) (0.639) (0.001) (0.763)
THK-N 49 0 17 8.82 8.0 0.0478 -0.863 0.973
(4.19) (6.00) (0.340) (0.668) (0.307)
APR THK-S 54 1 12 6.17 6.0 0.193 -0.850 0.965 0.3241
(2.81) (4.75) (0.325) (0.639) (0.119) (0.570)
THK-N 49 0 11 6.71 7.0 -0.401 -0.425 0.958
(2.72) (4.00) (0.340) (0.668) (0.078)
CDT THK-S 54 0 13 3.28 2.0 1.32 1.13 0.845 4.8682
(3.16) (3.75) (0.325) (0.639) (<0.001) (0.030)
THK-N 49 0 7 2.10 2.0 0.881 -0.0765 0.869
(2.09) (3.00) (0.340) (0.668) (<0.001)
HVT THK-S 54 0 20 7.96 7.0 0.475 -1.09 0.917 2.8374
(5.82) (9.75) (0.325) (0.639) (0.001) (0.095)
THK-N 49 0 21 7.06 6.0 1.03 0.203 0.887
(5.09) (5.00) (0.340) (0.668) (<0.001)
CNN THK-S 54 0 9 211 15 1.36 1.27 0.813 1.2996
(2.44) (3.00) (0.325) (0.639) (<0.001) (0.257)
THK-N 49 0 9 1.39 1.0 2.01 4.12 0.708
(2.07) (2.00) (0.340) (0.668) (<0.001)
ASC THK-S 54 0 17 3.28 2.0 1.66 2.49 0.780 0.0371
(4.16) (4.75) (0.325) (0.639) (<0.001) (0.848)
THK-N 49 0 15 3.35 2.0 1.26 0.747 0.812
(4.02) (6.00) (0.340) (0.668) (<0.001)
AAR THK-S 54 0 13 2.93 2.0 1.42 1.58 0.830 8.8027
(3.12) (3.00) (0.325) (0.639) (<0.001) (0.004)
THK-N 49 0 9 171 1.0 1.84 3.80 0.783
(1.96) (2.00) (0.340) (0.668) (<0.001)
WFIRST  THK-S 54 4 93 32.7 28.0 111 0.824 0.909 1.0484
(20.8) (25.5) (0.325) (0.639) (<0.001) (0.308)
THK-N 49 3 81 29.2 24.0 1.10 0.890 0.913
(17.5) (20.0) (0.340) (0.668) (0.002)

Notas: FAM: Escala Familia; APE: Escala Aprendizaje-Escuela; APR: Escala Aprendizaje; CDT: Escala Conducta;
HVT: Escala Habilidades Vitales; CNN: Escala Concepto Nifio; ASC: Escala Actividades Sociales; AAR: Escala
Actividades Arriesgadas; WFIRST: Puntuacion total en la escala WFIRS; THK-S: Trastorno hipercinético Si; THK-
N: Trastorno Hipercinético No; N: Tamafio muestral; Min: Minimo; Max: Maximo; M: Media; DT: Desviacion
tipica; Mdn: Mediana; RI: Rango intercuartil; AS: Asimetria; ET = Error tipico; K = Curtosis; SH-W: Estadistico de
Shapiro-Wilk; L: Estadistico de Levene; p: probabilidad.

Se han encontrado diferencias significativas en funcion de cumplir criterios THK
en la escala Actividades Arriesgadas (U = 1031, p = 0.049, TE = 0.4603). La mediana

de los pacientes THK-S fue mayor que la mediana de los pacientes THK-N.
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llustracidén 28. Medianas del cuestionario WFIRS en funcidon de si se cumplen o no, criterios THK.
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Los resultados de realizar el analisis de regresion logistica con las siete variables
que valoran dominios especificos de deterioro funcional del cuestionario WFIRS
(Familia, Aprendizaje, Conducta, Habilidades Vitales, Concepto Nifio, Actividades
Sociales y Actividades Arriesgadas) han mostrado un buen ajuste (AIC = 136, BIC =
157, 2 @ = 22.5, p = 0.002). Ademas, la prueba 6mnibus de razon de verosimilitud ha
resultado significativa (y* @ = 7.304, p = 0.007) indicando un mejor ajuste del modelo
de regresion frente al modelo nulo. Por ultimo, la proporcion de varianza explicada de

las escalas sobre la presencia de THK ha resultado moderada (R?\ = 0.262).
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Tabla 27. Tabla de coeficientes del modelo de regresion de Deterioro Funcional.

IC 95% OR Colinealidad
Predictor B EE z p OR

Inferior | Superior | FIV Tl

Constante  -0.5495  0.5741 -0.957 0.338 0.577 0.187 1.778
FAM 0.1281 0.0606 2.112 0.035 1.137 1.009 1.280 2.61  0.383
APR 0.2103  0.1071 1.963 0.050 1.234 1.000 1.522 171 0.583
CDT -0.2973  0.1181 -2.517 0.012 0.743 0.589 0.936 176  0.567
HVT -0.0199  0.0552 -0.361 0.718 0.980 0.880 1.092 175 0573
CNN -0.2976  0.1313 -2.267 0.023 0.743 0.574 0.961 163 0615
ASC 0.0999  0.0742 1.347 0.178 1.105 0.955 1.278 166  0.601
AAR -0.2864  0.1262 -2.270 0.023 0.751 0.586 0.962 204  0.489

Nota: Los estimadores representan el log Odds de THK-No vs. THK—Sl’;~ FAM: Escala Familia; APR: Escala
Aprendizaje; CDT: Escala Conducta; HVT: Escala Habilidades Vitales; CNN: Escala Concepto Nifio; ASC: Escala
Actividades Sociales; AAR: Escala Actividades Arriesgadas; B: Estimador; EE: Error Tipico; Z: Estimador
Estandarizado; p: probabilidad; OR: Razon de Odds; IC: Intervalo de Confianza.

La escala Familia (p = 0.1281, Z = 2.112, p = 0.035), la escala Conducta ( = -
0.2973, Z = -2.517, p = 0.012), la escala Concepto Nifio (f = -0.2976, Z = -2.267, p =
0.023) y la escala Actividades Arriesgadas (p = -0.2864, Z = -2.270, p = 0.023) han
resultado predictores estadisticamente significativos para explicar la presencia o
ausencia de criterios THK. El aumento de cada unidad de la escala Familia,
manteniéndose constante el resto de variables, aumenta el riesgo para no-THK en 1.137
(IC 95%: 1.009 - 1.280) veces mas, respectivamente, que si no se aumentara esa unidad.
Por el contrario, el aumento de cada unidad tanto en la escala Conducta, como en la
escala Concepto Nifio y en la escala Actividades arriesgadas, manteniéndose constante
el resto de variables, aumentan el riesgo de cumplir criterios THK en 1.346 (IC 95%:
1.07 - 1.698), 1.346 (IC 95%: 1.04 - 1.742) y 1.331 (IC 95%: 1.04 - 1.706) veces mas,

respectivamente, que si no se aumentara esa unidad.

Los FIV variaron entre 1.63 de la escala Concepto del Nifio, con una Tl de 0.615,
y 2.61 de la escala Familia, con una Tl de 0.383, permitiendo descartar la presencia de

multicolinealidad.

La Precision del modelo fue del 69.90% (IC 95%: 60.56% - 79.25%), con una
Sensibilidad del 63.27% (IC 95%: 48.75% - 77.78%) y una Especificidad del 75.93%
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5. DISCUSION.

Tras la exposicion de los datos realizada en el capitulo resultados, y atendiendo al
caracter conceptual y metodoldgico de estos, a continuacion, se describen los hallazgos
principales, comparandolos con los principales trabajos y teorias desarrolladas en este

campo.

5.1. Validez del diagndstico de TDAH en las derivaciones desde

AP, en funcidn de los criterios aplicados en el CSMIJ, DSM o CIE.

Nuestros resultados han encontrado discrepancias en la validez del diagnéstico de
TDAMH en las derivaciones desde AP, en funcidn de los criterios diagndsticos empleados
en el CSMIJ, DSM-5 o CIE-10.

El diagndstico de TDAH realizado en las derivaciones desde AP, cuando se han
aplicado criterios diagndsticos para TDAH segun DSM-5 en el CSMIJ, ha presentado
una validez diagndstica general alta, ya que los principales indices de validez han
superado el 80% (491-493). La Sensibilidad (94.17%, 1C 95%: 89.65% - 98.70%) y la
Especificidad (86.32%, IC 95%: 81.70% - 90.95%) han sido altas, el Valor Predictivo
Negativo ha sido excelente (96.83%, IC 95%: 94.33% - 99.32%) y el Valor Predictivo
Positivo ha sido moderado (76.98%, IC 95%: 69.63% - 84.33%) (491-493).

Por otro lado, el diagnostico de TDAH realizado en las derivaciones desde AP,
cuando se han aplicado criterios diagnosticos para THK segun CIE-10 en el CSMIJ, ha
presentado una validez diagndstica general moderada (491-493). La Sensibilidad ha
sido alta (94.44%, IC 95%: 87.41% - 100%), la Especificidad moderada (71.26%, IC
95%: 65.58% - 76.95%), el Valor Predictivo Negativo ha sido excelente (98.41%, IC
95%: 96.37% - 100%) y el Valor Predictivo Positivo ha sido bajo (40.48%, IC 95%:
31.51% - 49.44%) (491-493).

Sin embargo, los principales indices de validez de una prueba diagnostica
presentan una serie de limitaciones. Asi, tanto la Sensibilidad como la Especificidad son
indices de validez que informan de la concordancia con una prueba de referencia o
“Gold Standard”. Pero el resultado de esa prueba de referencia se desconoce cuando se
realiza una prueba diagndstica, por eso interesa, ademas de conocer la Sensibilidad y la

Especificidad, conocer la probabilidad de que el resultado de la prueba diagnostica sea
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correcto, para ello calculamos los Valores Predictivos (494). Los Valores Predictivos
son Utiles para tomar decisiones clinicas, pero presentan la limitacion de depender de la
prevalencia de la enfermedad en la poblacion estudiada, no pudiendo utilizarse para

extrapolar los resultados de otros estudios a datos propios (493).

Por este motivo para analizar correctamente la validez de una prueba diagnoéstica
se deben calcular también, tanto los Cocientes de Probabilidad, que relacionan la
Sensibilidad con la Especificidad, sin depender de la prevalencia de la enfermedad
(495,496), como el Area Bajo la Curva ROC (AUC), que en la actualidad es la métrica
mas utilizada para evaluar la capacidad de una prueba diagndstica para discriminar entre

individuos sanos y enfermos (497).

El diagnostico de TDAH realizado en las derivaciones desde AP cuando se han
aplicado criterios diagndsticos para TDAH segin DSM-5 en el CSMIJ, ha presentado
un Cociente de Probabilidad Positivo moderado (6.88, IC 95%: 4.89 - 9.69) y un
Cociente de Probabilidad Negativo alto (0.07, IC 95%: 0.03 - 0.15) (494,495). Los
pacientes derivados a Salud Mental tienen 6.88 veces mas probabilidad de presentar
TDAH si la sospecha de derivacion desde AP es TDAH y 14.3 veces mas
probabilidades de no presentarlo si la derivacion se ha realizado por otro motivo. El area
bajo la curva ROC (AUC: 0.902, IC 95%: 0.865 - 0.940) ha indicado una capacidad
predictiva excelente por parte de AP para discriminar entre los pacientes que tienen
TDAMH segun criterios DSM-5 y los que no (489).

El diagnostico de TDAH realizado en las derivaciones desde AP cuando se han
aplicado criterios diagndsticos para THK segin CIE-10 en el CSMIJ, ha presentado un
Cociente de Probabilidad Positivo bajo (3.29, IC 95%: 2.69 - 4.02) y un Cociente de
Probabilidad Negativo alto (0.08, IC 95%: 0.03 - 0.23) (494,495). Los pacientes
derivados a Salud Mental tienen 3.29 veces mas probabilidad de presentar THK si la
sospecha de derivacion desde AP es TDAH y 12.5 veces mas probabilidades de no
presentarlo si la derivacion se ha realizado por otro motivo. El area bajo la curva ROC
(AUC: 0.829, IC 95%: 0.777 - 0.880) ha indicado una capacidad predictiva buena por
parte de AP para discriminar entre los pacientes que tienen THK segun criterios CIE-10

y los que no (489).
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Todos los trabajos analizados que han estudiado la validez del diagnostico en las
derivaciones desde AP al CSMIJ, tanto a nivel nacional (412-414), como en la Regién
de Murcia (411), han aplicado criterios diagndsticos CIE-10 en los CSMIJ. Obteniendo
unos indices de validez similares a los nuestros cuando hemos aplicado criterios CIE-10
en el CSMIJ, con una Sensibilidad alta o excelente, una Especificidad moderada, un
Valor Predictivo Positivo moderado o bajo y un Valor Predictivo Negativo alto,
informando de una capacidad de deteccién del THK excelente, pero a expensas de un
sobrediagnostico en las derivaciones. Moran et al. (411) propusieron en su trabajo una
serie de actuaciones, principalmente formativas, con el objetivo de mejorar la validez

del diagnostico de TDAH en las derivaciones desde AP.

Sin embargo, al aplicar criterios diagndsticos DSM-5 en el CSMIJ se produce un
incremento tanto de la Especificidad, como del Valor Predictivo Positivo, al ser criterios
diagnosticos menos restrictivos, mejorando la validez del diagnéstico de TDAH en las
derivaciones realizadas desde AP. Ademas, no se debe olvidar que desde la introduccion
del Protocolo de coordinacion de actuaciones educativas y sanitarias en la deteccion y
diagnostico del trastorno por déficit de atencidn e hiperactividad (TDAH) (184,186) los

servicios de AP realizan sus derivaciones atendiendo a criterios DSM y no CIE.

5.2. Prevalencia del TDAH en funcion de los criterios diagnosticos

aplicados en el CSMIJ, DSM o CIE.

El diagndstico de sospecha de TDAH ha sido el méas frecuente en las derivaciones
realizadas desde AP al CSMUJ. De los 315 pacientes derivados, 126 (40%) han sido por
sospecha de TDAH.

La prevalencia de THK, al aplicar criterios CIE-10 en el CSMIJ ha sido de un
17.14% (IC 95%: 12.82% - 21.46%), representando el segundo diagndstico mas
frecuente de los emitidos en el CSMIJ solo por detras del trastorno de ansiedad (18.4%).
Cincuenta y cuatro pacientes de los 315 pacientes derivados han cumplido criterios

diagnosticos para THK segun CIE-10.

El diagnostico de THK ha sido mas frecuente en varones que en mujeres en una

proporcion 2.4:1; y mas frecuente en nifios que en adolescentes, en una proporcion
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2.4:1. La media de edad de los pacientes que han recibido el diagnéstico de THK ha
sido de 9.81 + 2.46.

La prevalencia de TDAH, cuando se han aplicado criterios diagndsticos DSM-5
en el CSMIJ, ha sido 1.9 veces mayor que cuando se han aplicado criterios CIE-10, con
un 32.70% (I1C 95%: 27.36% - 38.04%), representando el diagnostico mas frecuente de
los emitidos en el CSMIJ. Ciento tres pacientes de los 315 derivados han cumplido
criterios diagndsticos TDAH segin DSM-5.

El diagndstico de TDAH ha sido mas frecuente en varones que en mujeres en una
proporcion 3.29:1; y mas frecuente en nifios que en adolescentes, en una proporcion
2.96:1. La media de edad de los pacientes que han recibido el diagndstico de TDAH ha
sido de 9.63 + 2.51. La presentacion clinica mas frecuente ha sido la combinada
(TDAH-C) que han presentado 68 pacientes (66%), seguida de la presentacion inatenta
(TDAH-I) que han presentado 34 pacientes (33%), y finalmente la presentacion
hiperactiva (TDAH-H) que ha presentado un paciente (1%).

Varios estudios (74,411-414) habian evidenciado que la sospecha de TDAH era el
motivo de derivacién mas frecuente a los centros de Atencion Especializada en Salud
Mental Infanto-Juvenil, de hecho Rivas Arribas et al. (414) encontraron una tasa de
prevalencia superior al 60% en las derivaciones por sospecha de TDAH desde AP al
CSMUJ.

Nuestros resultados estan en consonancia con trabajos similares (412-414), si
bien conviene recordar que todos ellos aplicaron criterios CIE en el CSMIJ, que
encontraron cifras de prevalencia de THK que oscilaron entre el 6% y el 27%. El
estudio de Moran et al. (411) realizado en la Region de Murcia mostré una tasa de
prevalencia de THK del 22.7% al aplicar criterios CIE-10, en el CSMIJ a las

derivaciones realizadas por sospecha de TDAH desde AP.

El hecho de que la presentacion combinada (TDAH-C) sea la méas frecuente,
también es similar a los estudios previos analizados (75,76) que evidenciaron una mayor
proporcion de este tipo de presentacién en muestras clinicas, si bien en muestras
comunitarias prevalece la presentacién inatenta (TDAH-I). De igual manera, diversos

estudios (76,82,286,484) han encontrado unas tasas de prevalencia reducidas para la
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presentacion predominante hiperactiva (TDAH-H) en nifios y adolescentes, al ser esta

presentacion mas frecuente en la edad preescolar.

Las discrepancias encontradas en las tasas de prevalencia son congruentes con la
mayor flexibilidad de los criterios DSM-5 a la hora de establecer el diagnostico,
permitiendo que pacientes con un Unico sintoma predominante (atencion o
hiperactividad-impulsividad) cumplan criterios diagnosticos. Numerosos estudios (75—
77,81,84,91) han mostrado la relacion entre la discrepancia de los datos de prevalencia

del TDAH vy los criterios diagnosticos aplicados, DSM o CIE.

Nuestros resultados son similares a los obtenidos por autores como Dopfner et al.
(82), Cardo et al. (94), Lahey et al. (202) y Arnold et al. (203), quienes evidenciaron
como en una misma poblacién, aplicando criterios DSM o criterios CIE, se modificaban
las tasas de prevalencia, siendo las tasas inferiores cuando se aplicaban criterios CIE.
Dopfner et al. (82) y Cardo et al. (94), empleando muestras comunitarias, no clinicas,
encontraron que las tasas de prevalencia de TDAH segun criterios DSM précticamente
triplicaban las tasas de prevalencia de THK segun criterios CIE-10.

Dopfner et al. (82), Wittchen et al. (81), Willcutt (76) y Polanczyk et al. (75)
también encontraron una mayor frecuencia en nifios que en adolescentes, y en varones

que en mujeres, tanto en el TDAH como en el THK.

5.3. Caracteristicas sintomaticas de los pacientes con TDAH que

cumplen criterios para THK.

Nuestros resultados muestran como todos los pacientes que cumplen criterios
diagnosticos para THK segun CIE-10 también cumplen criterios diagnésticos para
TDAH segun DSM-5. Estos resultados son 16gicos ya que si se atiende a los criterios
sintomaticos definidos por las guias clinicas, DSM y CIE, cualquier paciente que
cumple criterios sintomaticos para TDAH-C segin DSM-5 cumple también criterios
sintomaticos para THK segun CIE-10. Sin embargo, no es lo mismo cumplir criterios
sintomaticos que criterios diagnésticos. De este modo, 23 pacientes con diagndstico de
TDAH-C segin DSM-5, y que cumplen criterios sintométicos para THK, no reciben el

diagnostico al presentar trastornos asociados considerados como excluyentes.
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De los 54 pacientes que han cumplido criterios diagnésticos para THK, 45
(83.3%) pacientes cumplen también criterios diagndsticos para TDAH segun DSM-5,
en su presentacion combinada (TDAH-C), y 9 (16.7%) pacientes cumplen criterios
diagnosticos para TDAH segin DSM-5, en su presentacion inatenta (TDAH-1), siendo
esta diferencia en la proporcion estadisticamente significativa (3 @ = 14.344, p <
0.001).

Ningun paciente con la presentacion hiperactiva-impulsiva (TDAH-H) puede
cumplir criterios diagnosticos para THK, ya que no cumple los criterios atencionales

necesarios y si los cumpliera la presentacion predominante seria la combinada.

Lahey et al. (202) también encontraron pacientes con TDAH-I entre los pacientes
que cumplieron criterios diagndsticos para THK. El hecho de que pacientes con TDAH-
I cumplan criterios diagndsticos para THK refuerza la hipotesis planteada por algunos
autores (167-170) de que los tres sintomas (hiperactividad, impulsividad e inatencion)
estan presentes en mayor o menor medida en los pacientes con TDAH, e incluso que la
sintomatologia predominante puede ir modificandose con la edad (171), ya que la
presentacion hiperactiva-impulsiva se ha encontrado con mayor frecuencia en la edad
preescolar, la presentacion combinada es mas frecuente en nifios en edad escolar y la

presentacion inatenta en la adolescencia.
5.4. Comorbilidad en el TDAH.

Nuestros resultados han encontrado que el TDAH se presenta habitualmente
asociado a otros trastornos psicopatologicos. De los 103 pacientes que han sido
diagnosticados de TDAH, 79 pacientes (76.7%) presentan al menos un trastorno
comorbido. La media de trastornos asociados ha sido de 1.76 + 1.46, encontrando mas
de un 25% de pacientes que presentan 3 0 mas trastornos asociados, llegando incluso
hasta los 7. Los trastornos comorbidos que se han presentado con mayor frecuencia han
sido el trastorno negativista desafiante (43.7%), el trastorno por tics (36.9%) y la fobia
especifica (31.1%).

Esta bien documentada la presencia de trastornos comérbidos en pacientes con
TDAH. Barkley (188) afirmé que, en muestras clinicas como la nuestra, hasta el 87% de
los nifios y adolescentes con TDAH podian tener al menos otro trastorno asociado, y el
67% al menos dos. En el estudio Multimodal Treatment Study of Children with ADHD,
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conocido como MTA (195), dos tercios de los menores estudiados fueron
diagnosticados de al menos un trastorno psiquiatrico comorbido al TDAH. En el
Children's ADHD Telemental Health Treatment Study (CATTS), Rockhill et al. (193)
observaron que tres cuartas partes de los pacientes con TDAH cumplieron criterios para
un trastorno externalizante y/o internalizante comoérbido al TDAH segun criterios DSM-

IV y el 24,7% no tuvo ningdn trastorno comorbido asociado.

La asociacion entre el TDAH vy el trastorno negativista desafiante también ha sido
descrita como la comorbilidad mas frecuente en nifios y adolescentes con TDAH en
muestras clinicas (198,212). Entre un 54-67% de los nifios que acuden a consulta por

TDAMH tiene trastorno negativista desafiante asociado (198).

Mardomingo et al. (199) observaron también una media en el nimero de
comorbilidades en nifios y adolescentes con TDAH de 1.9 (IC 95%: 1.7 - 2.1), con un

rango de frecuencia que oscil6 entre 1 y 6.

5.4.1. Comorbilidades en funcion de la presentacién clinica

predominante, inatenta o combinada.

Nuestros resultados han encontrado que tanto el TDAH-1 como el TDAH-C se
asocian frecuentemente a otros trastornos psicopatoldgicos. El porcentaje de trastornos
comérbidos ha resultado elevado y significativo (y? @ = 6.13, p = 0.013) en pacientes
con TDAH-C (73.1%) frente a TDAH-I (26.9%). Este dato puede deberse a la mayor
frecuencia de TDAH-C frente a TDAH-I, ya que 21 (61.8%) de los 34 pacientes con
diagndstico de TDAH-I han presentado trastornos psicopatol6gicos asociados frente a
los 57 (83.8%) de los 68 pacientes con TDAH-C. Ademas, el nimero de trastornos
asociados en ambas presentaciones clinicas no ha presentado diferencias significativas

(p = 0.132), siendo 2.0 la mediana en ambas presentaciones.

Los trastornos que se han asociado con mayor frecuencia a los pacientes con

TDAH-I, han sido la fobia especifica, el trastorno por tics y la fobia social.

Los trastornos que se han asociado con mayor frecuencia a los pacientes con
TDAH-C, han sido el trastorno negativista desafiante, el trastorno por tics y el trastorno

de ansiedad de separacion.
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El trastorno negativista desafiante ha presentado un porcentaje elevado, que ha
resultado significativo (x* @y = 20.5, p < 0.001) en los pacientes TDAH-C frente a los
pacientes TDAH-I. La ausencia de fobia social también ha presentado un porcentaje
elevado, que ha resultado significativo (y? ) = 4.14, p = 0.042) en los pacientes TDAH-
C frente a los pacientes TDAH-I.

Estos resultados son similares a los obtenidos por Ipci et al. (200) quienes
estudiaron la presencia de comorbilidades en funcion de la presentacion clinica
predominante, y evidenciaron como el trastorno negativista desafiante se asociaba con
mayor frecuencia al TDAH-C, mientras que los trastornos ansiosos y fébicos fueron

maés frecuentes en el TDAH-I.

5.4.2. Comorbilidades en funcion de cumplir o no, criterios para

THK segun CIE-10.

Nuestros resultados han encontrado que tanto los pacientes que cumplen criterios
para THK como los que no, presentan trastornos psicopatoldgicos asociados. Treinta y
ocho (70.4%) de los 54 pacientes que han cumplido criterios para THK han presentado
algun trastorno psicopatologico asociado, frente a los 41 (83.7%) de los 49 pacientes
que no han cumplido criterios para THK. En este caso el ndmero de trastornos
asociados en ambos grupos si ha presentado diferencias significativas, y con un efecto
de tamafio moderado (p < 0.001, TE = -0.701), siendo la mediana de los pacientes que
no cumplen criterios para THK mayor (2.0) que la mediana de los pacientes que

cumplen criterios para THK (1.0).

Estos resultados se justifican por el hecho de que los criterios diagnosticos para
THK segun CIE-10, consideran como diagnésticos excluyentes la asociacién con
trastornos afectivos (F30-F39), trastornos de ansiedad (F41.-), TEA (F84.-) y
esquizofrenia (F20.-) lo que provoca que estos trastornos se presenten exclusivamente
asociados al grupo de pacientes que no cumplen criterios para THK, a pesar de que
diversos estudios (174,177,191,194,200,214,219) han evidenciado la presencia de
trastornos externalizantes, internalizantes y TEA, asociados a nifios y adolescentes con
TDAH.
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Los trastornos que se han asociado con mayor frecuencia a los pacientes con
diagnostico de THK han sido el trastorno negativista desafiante, el trastorno por tics y la
fobia especifica. Pero ninguno de ellos ha presentado una proporcion elevada y

significativa con respecto al grupo de pacientes sin criterios para THK.

Los trastornos que se han asociado con mayor frecuencia a los pacientes sin
diagnéstico de THK han sido el trastorno negativista desafiante, el trastorno de ansiedad
de separacién y el trastorno por tics. Como se ha mencionado con anterioridad, los
trastornos de ansiedad, afectivos y el TEA se han presentado exclusivamente en los
pacientes sin THK, pero ademas, también la fobia social ha presentado un porcentaje
elevado y significativo (x> @ = 6.24, p = 0.012) en este grupo de pacientes sin THK
frente a los pacientes con THK.

5.5. Funcionamiento ejecutivo.

Nuestros resultados han encontrado diferencias significativas, con un tamafio del
efecto moderado, en el Indice General de Funcion Ejecutiva (IGFE) del cuestionario
BRIEF (p < 0.001, TE = -0.786) entre las presentaciones inatenta y combinada. Las
diferencias encontradas se han centrado principalmente en el indice de Regulacion
Comportamental (IRC) donde se han encontrado diferencias significativas, con un
tamafio del efecto grande, tanto en el propio indice (p < 0.001, TE = -1.222) como en
dos de las tres escalas que lo componen: la escala Inhibicion (p < 0.001, TE =-1.641) y
la escala Control Emocional (p < 0.001, TE = -1.037). El indice de Metacognicion
(IMC) no ha presentado diferencias entre ambas presentaciones clinicas, pues de las
cinco escalas que lo componen, Unicamente la escala Supervision ha presentado
diferencias significativas, eso si, con un tamafio del efecto grande (p < 0.001, TE = -
0.873). En todas las escalas donde se han encontrado diferencias, el mayor deterioro

corresponde a pacientes con TDAH-C.

El andlisis de regresion logistica elaborado con las ocho escalas clinicas que
componen el cuestionario BRIEF para discriminar entre las presentaciones inatenta y
combinada, ha presentado una capacidad predictiva buena (489) (AUC: 0.8456, IC
95%: 0.7676 - 0.9236), explicando un porcentaje elevado de la varianza (59.1%),
reflejando la existencia de perfiles diferenciados de funcionamiento ejecutivo que

permiten discriminar entre la presentacion inatenta y combinada. La escala Inhibicion
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ha resultado un predictor significativo de riesgo para TDAH-C (OR: 1.435, IC 95%:
1.163 - 1.77, p < 0.001).

Al analizar las diferencias encontradas en el funcionamiento ejecutivo de los
pacientes con TDAH, en funcion de si cumplen o no, criterios para THK, nuestros
resultados no han encontrado diferencias significativas en el IGFE del cuestionario
BRIEF. La Unica escala que ha presentado diferencias significativas, pero con un
tamafio del efecto pequefio, ha sido la escala Inhibicion (p = 0.034, TE = 0.4193),

presentando un mayor deterioro los pacientes con THK.

El andlisis de regresion logistica elaborado con las ocho escalas clinicas que
componen el cuestionario BRIEF para discriminar entre los pacientes con TDAH que
cumplen criterios para THK y los que no, ha presentado una capacidad predictiva nula
(AUC: 0.5913, IC 95%: 0.4953 - 0.6872) al contener el IC el valor 0.5 (489),
explicando un porcentaje reducido de la varianza (12.6%), reflejando que no existen
perfiles diferenciados de funcionamiento ejecutivo que permitan discriminar entre los
pacientes que cumplen criterios para THK y los que no. La escala Inhibicién ha
resultado un predictor de riesgo para THK (OR: 1.18, IC 95%: 1.026 - 1.36, p = 0.021),
pero de menor magnitud que en el modelo elaborado para discriminar entre las

presentaciones inatenta y combinada.

Algunos estudios que se han centrado en estudiar las diferencias en el
funcionamiento ejecutivo en funcion de la presentacion predominante (281-283)
encontraron que entre las presentaciones inatenta y combinada, las diferencias en los
perfiles de funcionamiento ejecutivo se centraron especialmente en un mayor deterioro
del Control Inhibitorio en los nifios con TDAH-C, pero con un tamario del efecto entre
pequefio y moderado. Sin embargo, nuestros resultados son practicamente idénticos a
los obtenidos en estudios mas recientes (287,288) que han mostrado un mayor deterioro
tanto del Control Inhibitorio, como del Control Emocional y de la Supervision en los
pacientes con TDAH-C.

Los trabajos de Garcia et al. (288) y de Navarro y Garcia-Villamisar (287), son de
especial interés, al encontrar las mismas diferencias en el funcionamiento ejecutivo
entre las presentaciones inatenta y combinada que en nuestro trabajo. Ademas, Navarro

y Garcia-Villamisar (287) realizaron correlaciones bivariadas parciales entre las escalas
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del cuestionario BRIEF y la sintomatologia inatenta e hiperactiva-impulsiva.
Encontraron que las escalas Inhibicién, Control Emocional y Supervision fueron las que
mayor relacion presentaron con los sintomas hiperactivo-impulsivos. Plantearon la
posibilidad de que las escalas que componen IRC se corresponderian con las
denominadas funciones ejecutivas “calientes” (266) involucrando aspectos
comportamentales y emocionales, y relaciondndose principalmente con la
sintomatologia hiperactiva-impulsiva, propia de los pacientes con TDAH-C; mientras
que las escalas que componen el IMC se corresponderian con las denominadas
funciones ejecutivas “frias” (266) involucrando los aspectos mas cognitivos,
relacionados principalmente con la sintomatologia atencional. Este planteamiento es
compatible con el hecho de que la Unica escala del IMC que ha presentado diferencias
entre las presentaciones inatenta y combinada, sea la escala Supervisién, que Gioia,
quién al elaborar su modelo sobre FFEE (432) dividio en dos, la Supervision Personal y
la Supervision de Tareas, considerando que la Supervisién Personal se encontraba

dentro de la dimension de la regulacion comportamental y no de la dimension cognitiva.

Las FFEE representan el conjunto de capacidades cognitivas que seleccionan,
programan y coordinan los procesos complejos dirigidos a la consecucién de objetivos
(396), siendo importantes para las actividades de la vida diaria, con especial relevancia
en el funcionamiento social y académico (76,264). Diversos estudios (398-400) han
evidenciado la asociacién entre la disfuncion ejecutiva y el deterioro funcional en los
nifios y adolescentes con TDAH, incluso algunos autores (401,402) han planteado que
la disfuncion ejecutiva en la infancia predice la aparicion de trastornos comoérbidos en
adolescentes y adultos con TDAH, lo que refleja la importancia de un diagnostico y

abordaje precoz.
5.6. Regulacion-expresion emocional.

Una de las grandes dificultades que ha presentado el estudio de la DRE es la
cantidad de términos que se han empleado para definirla (306-309). Sin embargo,
Silverman et al. (305) en su revision, determinaron que casi todas las definiciones
incluian dos procesos diferenciados, por un lado la regulacion de emociones, y por otro

la expresion de esas emociones.
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5.6.1. Regulacion Emocional.

Nuestros resultados han encontrado diferencias significativas, con un tamafio del
efecto grande, en el Perfil de Desregulacion Emocional del cuestionario SDQ (SDQ-
DP15) (p < 0.001, TE = -1.08669) entre las presentaciones inatenta y combinada. Esta
diferencia se debe a que dos de las tres escalas que componen el SDQ-DP15 han
presentado diferencias significativas y, ademas, con un tamafio del efecto grande, en
funcién de la presentacion predominante: la escala Hiperactividad (p < 0.001, TE = -
1.50256) y la escala Problemas Conductuales (p < 0.001, TE = -1.0547). Sin embargo,
la escala Sintomas Emocionales no ha encontrado diferencias significativas. En todas
las escalas donde se han encontrado diferencias significativas, el mayor deterioro

corresponde a pacientes con TDAH-C.

El anélisis de regresion logistica elaborado con las tres escalas que componen el
SDQ-DP15 para discriminar entre las presentaciones inatenta y combinada, ha
presentado una capacidad predictiva buena (489) (AUC: 0.8088, IC 95%: 0.7243 -
0.8934), explicando un porcentaje elevado de la varianza (51.2%), reflejando la
existencia de perfiles diferenciados de DRE que permiten discriminar entre la
presentacion inatenta y combinada. Tanto la escala Problemas Conductuales (OR:
1.5707, IC 95%: 1.08 - 2.28, p = 0.018) como la escala Hiperactividad (OR: 1.835, IC
95%: 1.35 - 2.49, p < 0.001) han resultado predictores de riesgo para TDAH-C.

Al comparar los pacientes con TDAH, en funcién de si cumplen o no, criterios
para THK, no se han encontrado diferencias significativas en el Perfil de Desregulacion
Emocional del cuestionario SDQ (SDQ-DP15). La Unica escala en la que se han
encontrado diferencias significativas, pero con un tamafio del efecto moderado, ha sido
la escala Hiperactividad (p = 0.012, TE = 0.502), presentando un mayor deterioro los

pacientes con THK.

El anélisis de regresion logistica elaborado con las tres escalas que componen el
SDQ-DP15 para discriminar entre los pacientes con TDAH que cumplen criterios para
THK y los que no, no ha presentado una capacidad predictiva buena (489) (AUC:
0.6395, IC 95%: 0.5458 - 0.7331), explicando un porcentaje reducido de la varianza
(11.9%), reflejando que no existen perfiles diferenciados de DRE que permitan
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discriminar entre los pacientes que cumplen criterios para THK y los que no. En el

andlisis no se han encontrado predictores significativos de riesgo.

Numerosa evidencia cientifica  (330,334,335,337,340-344,344,345)  ha
demostrado la asociacion de las 3 escalas que componen el SDQ-DP15, con la DRE.
Varios estudios (340-345) han afirmado que los Sintomas Emocionales presentes en el
TDAH, y asociados a la DRE, se presentan con independencia de la presentacion
predominante, y de los trastornos psicopatolégicos asociados, al no representar un
epifenomeno de la comorbilidad. La asociacion entre los Problemas Conductuales y la
DRE en nifios y adolescentes con TDAH, también esta bien documentada
(330,335,337). En relacion a la escala Hiperactividad, Seymour et al. (344) ya afirmaron
que los sintomas hiperactivo-impulsivos eran predictores mas sélidos de DRE que los
sintomas de inatencién, aunque posteriormente Huguet et al. (334) encontraron que
tanto los sintomas atencionales como los sintomas hiperactivo-impulsivos mostraron

una correlacion significativa con la DRE.

Los estudios que han evaluado las diferencias en la DRE en funcién de la
presentacion clinica son escasos y contradictorios, y en todos ellos se han aplicado
criterios diagndsticos DSM para determinar los grupos comparados. Trabajos como el
de Suzer Gamli y Tahiroglu (331) no encontraron diferencias en la DRE entre las
presentaciones inatenta y combinada, Bunford et al. (332) fueron un paso més alla y
afirmaron que la DRE no presentaba diferencias ni en funcion de la presentacion
predominante ni en funcion de presentar asociado un trastorno desafiante oposicionista.
Los trabajos mas recientes (333,334) si que han evidenciado una mayor DRE en
pacientes TDAH-C frente a pacientes TDAH-I.

Baykal y Nalbantoglu (333) evidenciaron que la presentacién combinada del
TDAH (TDAH-C) era un predictor significativo de la presencia de DRE (r = 0.43, r2 =

0.18, p = 0.001), con independencia de los trastornos comorbidos asociados.

Huguet et al. (334) evidenciaron que todos los sintomas del TDAH mostraron una
correlacion positiva moderadamente significativa con la DRE (p < 0.01). Por tanto, los
nifios con TDAH-C presentaron una mayor DRE que los nifios con TDAH-I (p =
0.018).
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La DRE es un problema frecuente en nifios y adolescentes con TDAH
(272,305,347,350), contribuyendo a una peor calidad de vida (309,343) y a un mayor
deterioro en el funcionamiento psicosocial y académico (332,399,403,404), por lo que
debe ser considerada un aspecto esencial en la valoracion de los nifios y adolescentes
con TDAH.

5.6.2. Expresion Emocional.

Nuestros resultados han encontrado diferencias significativas, con un tamaiio del
efecto moderado, en la puntuacion total de la escala EESC (p < 0.001, TE = -0.790)
entre las presentaciones inatenta y combinada. Esta diferencia se debe principalmente a
que la escala Labilidad Emocional ha obtenido una diferencia significativa, con un
tamanio del efecto grande (p < 0.001, TE = -1.084) entre ambas presentaciones, ya que
la escala Sintomas Positivos ha obtenido una diferencia pequefia (p < 0.043, TE = -
0.431) y la escala Aplanamiento Emocional no ha presentado diferencias. En todas las
escalas donde se han encontrado diferencias, el mayor deterioro corresponde a pacientes
con TDAH-C.

Sin embargo, el analisis de regresién logistica elaborado con las tres escalas que
componen el cuestionario EESC, para discriminar entre las presentaciones inatenta y
combinada, no ha presentado una capacidad predictiva buena (489) (AUC: 0.7353 (IC
95%: 0.6429 - 0.8277), explicando un porcentaje moderado de la varianza (40.9%),
reflejando que no existen perfiles diferenciados de expresion emocional que permitan
discriminar entre los pacientes con TDAH-C vy los pacientes con TDAH-I. La escala
Aplanamiento Emocional ha resultado un predictor de riesgo para TDAH-I (OR: 1.145,
IC 95%: 1.013 - 1.295, p = 0.030), mientras que la escala Labilidad Emocional ha
resultado un predictor de riesgo para TDAH-C (OR: 1.3617, IC 95%: 1.184 - 1.566, p <
0.001).

Al analizar las diferencias encontradas en la expresion emocional de los pacientes
con TDAH, en funcion de si cumplen o no, criterios para THK, no se han encontrado
diferencias significativas en la puntuacion total de la escala EESC, ni en ninguna de las

escalas que la componen.
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El anélisis de regresion logistica elaborado con las tres escalas que componen el
cuestionario EESC, para discriminar entre los pacientes con TDAH que cumplen
criterios para THK y los que no, ha presentado una capacidad predictiva nula (AUC:
0.5180, IC 95%: 0.4237 - 0.6122), al contener el IC el valor 0.5 (489), explicando un
porcentaje insignificante de la varianza (1.5%), reflejando que no existen perfiles
diferenciados de expresion emocional que permitan discriminar entre los pacientes que
cumplen criterios para THK y los que no. En el analisis no se han encontrado

predictores significativos de riesgo.

La mayoria de los trabajos que han valorado especificamente la expresion
emocional en nifios y adolescentes con TDAH se han centrado en valorar el impacto de
los tratamientos  psicofarmacoldgicos en la  expresividad  emocional
(351,460,461,463,465,467), y no en determinar si existen perfiles diferenciados en
funcién de la presentacion clinica predominante, o de la presencia o ausencia de
criterios para THK. En este contexto, Kratochvil et al. (462) desarrollaron la Escala
Infantil de Expresion Emocional (EESC), para determinar como influia el tratamiento
psicofarmacoldgico en la expresién emocional de los nifios y adolescentes con TDAH,
valorando de forma exhaustiva los aspectos tanto negativos como positivos, ya que
aunque el estudio de la expresion emocional se ha centrado principalmente en las
emociones negativas (67,321,324), diversas investigaciones recientes (305,325) afirman

que también las emociones positivas se ven afectadas.

El hecho de que los anélisis de regresion logistica elaborados con las escalas de
expresion emocional del cuestionario EESC no hayan presentado una capacidad
predictiva buena para discriminar en los nifios y adolescentes con TDAH, ni entre las
presentaciones inatenta y combinada, ni entre los pacientes que cumplen o no, criterios
para THK, plantea la posibilidad de que otros factores, ademas de los establecidos en las
guias DSM y CIE, estén implicados en las dificultades en la expresion emocional de los
nifios y adolescentes con TDAH.

Asi, Sobanski et al. (321) afirmaron que la Labilidad Emocional efectivamente
estaba asociada con los sintomas nucleares del TDAH, en especial con los sintomas
hiperactivo-impulsivos, pero que tenia una asociacion mucho mas fuerte con la
presencia de determinados trastornos comdrbidos, como el trastorno desafiante-

oposicionista.
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Anastopoulos et al. (343) estudiaron las diferencias en la Labilidad Emocional en
funcién de la presentacion clinica predominante, y determinaron también que los nifios
con TDAH-C presentaban un mayor deterioro que los nifios con TDAH-I1 (OR = 3.73,
IC = 2.09 - 6.65, p < 0.001), pero ese deterioro era aun mayor cuando se comparo el
TDAH-C con el TDAH-H (OR=5.76, 1C=2.15 - 15.46,p < 0.001). Ademas, la
Labilidad Emocional también se asocié significativamente con la presencia de
trastornos comarbidos como depresién y trastorno negativista desafiante.

Graziano y Garcia (328) asociaron la Labilidad Emocional con la edad, y
determinaron que su deterioro era mayor en los grupos de adolescentes. Ademas, la
asociacion entre el TDAH vy la falta de empatia fue significativamente mas débil entre
los estudios que controlaron los problemas de conducta concurrentes. Los problemas de
conducta concurrentes no moderaron el vinculo entre el TDAH y cualquier otro dominio
de DRE.

La implicacién de otros factores, ademés de los establecidos en las guias DSM y
CIE, en las dificultades en la expresion emocional de los nifios y adolescentes con
TDAH, provoca que las entidades diagndsticas resultantes de la aplicacion de los
criterios diagndsticos, tanto DSM como CIE, no se asocien a perfiles diferenciados de
expresion emocional, que evidencien un mayor deterioro en alguna de las
presentaciones diagnosticas, lo que refuerza la necesidad de una valoracion
individualizada, ya que esta bien documentada (406,409,498) la asociacion existente
entre las dificultades en la expresion emocional en nifios y adolescentes con TDAH, con
una mayor presencia de trastornos internalizantes, externalizantes, asi como un mayor

deterioro funcional.

5.7. Deterioro funcional.

Nuestros resultados han encontrado diferencias, con un tamafio del efecto
moderado, en la puntuacion total de la escala WFIRS (p < 0.001, TE = -0.684) entre las
presentaciones inatenta y combinada. La mayor diferencia, y la Gnica que ha presentado
un tamafio del efecto grande, se ha encontrado en el dominio de Actividades
Arriesgadas (p < 0.001, TE =-0.800), mientras que los dominios de Familia (p = 0.005,
TE = -0.6545), Conducta (p < 0.001, TE = -0.6765) y Actividades Sociales (p = 0.006,

TE = -0.505), han presentado diferencias significativas, pero con un tamafio del efecto
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moderado. Finalmente, el dominio de Concepto del Nifio, aunque ha presentado
diferencias, el tamafio del efecto no ha sido significativo (p = 0.049, TE = -0.186), ni los
dominios de Actividades Vitales ni de Aprendizaje han presentado diferencias entre
ambas presentaciones. En todas las escalas donde se han encontrado diferencias, el

mayor deterioro corresponde a pacientes con TDAH-C.

El anélisis de regresion logistica elaborado con los siete dominios especificos del
cuestionario WFIRS para discriminar entre las presentaciones inatenta y combinada, ha
presentado una capacidad predictiva mala (489) (AUC: 0.6691, IC 95%: 0.5718 -
0.7664), explicando un porcentaje moderado de la varianza (30.8%), reflejando que no
existen perfiles diferenciados de deterioro funcional que permitan discriminar entre los
pacientes con TDAH-C y los pacientes con TDAH-I. ElI dominio Actividades
Arriesgadas ha resultado un predictor significativo de riesgo para TDAH-C (OR: 1.524,
IC 95%: 1.044 - 2.22, p = 0.029).

Al analizar las diferencias encontradas en el deterioro funcional de los pacientes
con TDAH, en funcidn de si cumplen o no, criterios para THK, nuestros resultados no
han encontrado diferencias significativas en la puntuacién total de la escala WFIRS.
Unicamente la escala Conductas Arriesgadas ha presentado diferencias significativas,
con un tamarfio del efecto pequefio (p = 0.049, TE = 0.4603), presentando un mayor
deterioro los pacientes con THK.

El andlisis de regresion logistica elaborado con los siete dominios especificos del
cuestionario WFIRS para discriminar entre los pacientes con TDAH que cumplen
criterios para THK y los que no, no ha presentado una capacidad predictiva buena (489)
(AUC: 0.6960, IC 95%: 0.6067 - 0.7852), explicando un porcentaje moderado de la
varianza (26.2%), reflejando que no existen perfiles diferenciados de deterioro funcional
que permitan discriminar entre los pacientes que cumplen criterios para THK y los que
no. La escala Actividades Arriesgadas (OR: 1.331, IC 95%: 1.04 - 1.706, p =0.023),
Conducta (OR: 1.346, IC 95%: 1.07 - 1.698, p = 0.012) y Concepto del nifio (OR:
1.346, IC 95%: 1.04 - 1.742, p = 0.023) han resultado predictores significativos de
riesgo para THK; mientras que el dominio Familia ha resultado un predictor
significativo de riesgo para no-THK (OR: 1.137, 1C 95%: 1.009 - 1.280, p = 0.035).
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Numerosos estudios (169,171,376-379,499) han determinado que los nifios y
adolescentes con TDAH-C presentan un deterioro funcional significativamente mayor
que los nifios y adolescentes con TDAH-I, incluso al controlar diversas variables de
confusion como la comorbilidad, inteligencia, sexo, edad o nivel socioeconémico.
Destacamos el trabajo de Willcutt et al. (169) en su meta-analisis, donde analizaron mas
de 450 estudios relevantes, y determinaron que los nifios y adolescentes con TDAH-C
estan significativamente méas deteriorados que los grupos con TDAH-1 o TDAH-H en
aspectos del funcionamiento que estan fuertemente asociados con ambas dimensiones
de los sintomas, como el deterioro global, el funcionamiento social y el comportamiento
prosocial; y los grupos con TDAH-C y TDAH-I presentan un deterioro similar en el
funcionamiento académico. Afirmaron que tanto los sintomas de falta de atenciéon como
los de hiperactividad-impulsividad se asocian con mdltiples aspectos de deterioro
funcional. Otros estudios (377-379) también han relacionado los sintomas de
hiperactividad-impulsividad, con las actividades de riesgo, los problemas de conducta y
los problemas con los compafieros, mientras que los sintomas atencionales se han
relacionado con el deterioro académico, con la autoestima y con la capacidad de

adaptacion para las actividades vitales de la vida diaria.

La evidencia encontrada en los estudios previos es compatible con nuestros
resultados, pues las mayores diferencias entre ambas presentaciones se han encontrado
en los dominios de deterioro funcional relacionados principalmente con los sintomas de
hiperactividad-impulsividad, presentes principalmente en el TDAH-C. Mientras que los
dominios relacionados con los sintomas atencionales, presentes tanto en TDAH-I como
en TDAH-C, han presentado diferencias minimas o no las han presentado.

Mencion especial en este apartado, merecen también los trabajos de Lahey et al.
(202), quienes evidenciaron que los nifios que cumplieron con los criterios para TDAH
segun criterios DSM-1V, pero no para THK segun criterios CIE-10, presentaron un
deterioro funcional similar a los nifios que cumplieron criterios diagnosticos CIE-10
para THK, si bien su muestra estuvo compuesta por nifios de entre 4 y 6 afios; y de
Arnold et al. (203), quienes fueron mas alla todavia y concluyeron que los nifios que no
habian sido diagnosticados de THK, a pesar de cumplir con los criterios sintomaticos,
por presentar un trastorno internalizante asociado excluyente, tuvieron una persistencia
significativamente mayor de los sintomas en la vida adulta que aquellos que habian
recibido el diagndstico y, por tanto, un mayor deterioro.
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Estos estudios (202,203), junto al hecho de que los andlisis de regresion logistica
elaborados con los dominios especificos de deterioro funcional del cuestionario WFIRS
hayan explicado Unicamente un porcentaje moderado de la varianza, y que no hayan
presentado una capacidad predictiva buena para discriminar, ni entre las presentaciones
inatenta y combinada ni entre los pacientes que cumplen o no, criterios para THK,
refuerza la hipdétesis planteada recientemente por algunos autores (382,383) de que el
deterioro funcional se aleja de la dicotomia planteada tanto por el DSM-5 como por la
CIE-10, por lo que los criterios diagndsticos, basados en sintomas, no pueden usarse
como una medida de la existencia de deterioro funcional, siendo necesaria una

evaluacion especifica.

En este sentido, numerosa evidencia cientifica ha relacionado el deterioro
funcional de los nifios y adolescentes con TDAH con otros factores que no aparecen
reflejados en los criterios diagndsticos, como los trastornos psicopatoldgicos asociados
(219,387-392), la disfuncién ejecutiva (398-400), la DRE emocional
(332,399,403,404) y las dificultades en la expresion emocional (406,409,498).

5.8. Fortalezas y limitaciones del estudio.

Los resultados obtenidos deben interpretarse con cautela, ya que, si bien es cierto
que el trabajo presenta algunas fortalezas, también presenta limitaciones que pueden

interferir en el alcance de las conclusiones obtenidas.

5.8.1. Fortalezas.

5.8.1.1.- Para el disefio del estudio se han seguido las recomendaciones de la Guia
para el Fortalecimiento de los Estudios Observacionales en Epidemiologia (STROBE)
(415), y las recomendaciones para el control de sesgos del Instrumento para la

Evaluacién de la Calidad de Estudios de Precision Diagndstica (416,417).

5.8.1.2.- Se disefid un estudio transversal con una estrategia de muestreo no
probabilistico consecutivo para disponer de muestra clinica representativa de la
poblacién infantojuvenil atendida en los CSMIJ, intentando minimizar el riesgo de

sesgos de seleccidn y del espectro de la enfermedad (500).
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5.8.1.3.- Se ha contado con la intervencion de un facultativo “ciego” al
diagndstico de sospecha de AP, para intentar garantizar la independencia entre la Prueba
Diagnostica y la Prueba de Referencia, intentando minimizar el riesgo de un sesgo de
sospecha diagnostica (500).

5.8.1.4.- Tanto el diagnostico de TDAH/THK como los trastornos comérbidos han
sido consensuados y han contado con la participacion de al menos dos facultativos y la
aplicacion de la entrevista Neuropsiquiatrica Internacional para nifios y adolescentes
(MINI-KIDS) (422), intentando minimizar el riesgo de sesgos de interpretacion y de

una prueba de referencia imperfecta (500).

5.8.1.5.- Se han incluido todos los pacientes en el anélisis estadistico, ya que no
han existido pérdidas, y se ha garantizado la correcta cumplimentacion de los
cuestionarios aplicados a padres/tutores usando como mecanismo de control las escalas
de validez, negatividad e inconsistencia, del cuestionario BRIEF, controlando asi la

adhesion al protocolo de evaluacion.

5.8.1.6.- Es el primer estudio a nivel nacional que determina los indices de validez
del diagndstico de TDAH en las derivaciones desde AP al CSMIJ, aplicando tanto
criterios DSM-5 como CIE-10.

5.8.1.7.- Es el primer estudio en valorar el funcionamiento ejecutivo, la regulacion
emocional, la expresién emocional y el deterioro funcional en pacientes con TDAH,
tanto en funciéon de la presentacion predominante, inatenta 0 combinada, como en

funcién de cumplir o no, criterios para THK segun CIE-10.

5.8.2. Limitaciones.

5.8.2.1.- Las inherentes a un disefio transversal, al no permitir establecer

relaciones de causalidad, centrandose en los analisis de asociacion.

5.8.2.2.- Se ha valorado la validez del diagnostico de TDAH en las derivaciones
desde AP al CSMIJ, y no la validez del diagnostico de TDAH en AP, que hubiera

requerido estudiar todos los pacientes con independencia de que sean derivados o no.

5.8.2.3.- El facultativo “ciego” valora a los pacientes que cumplen criterios

sintomaticos para TDAH/THK en la valoracion por el psiquiatra de referencia, y no a
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todos los pacientes derivados al CSMIJ. Si bien es cierto que si no se cumplen criterios

sintomaéticos, no se pueden cumplir criterios diagnésticos para TDAH/THK.

5.8.2.4.- Los grupos comparados en funcién de la presentacion TDAH-1 o TDAH-
C, y en funcién de cumplir o no, criterios para THK, no son equilibrados con respecto a
determinadas variables sociodemograficas y clinicas como la edad, el sexo o el tipo de
psicopatologia comdrbida. La elevada heterogeneidad del TDAH/THK hubiera hecho
necesario disponer de un tamafio muestral enorme, para poder elaborar grupos
equilibrados lo suficientemente grandes como para no limitar la potencia estadistica de

los resultados.

5.8.2.5.- No se dispone de suficientes pacientes con diagnéstico de TDAH-H para
poder incluir la presentacion hiperactiva-impulsiva en el estudio, ya que la franja de

edad estudiada no es la mas propicia para su aparicién (76,82,286,484).

5.8.2.6.- Se ha empleado un Unico instrumento para valorar cada uno de los
elementos estudiados: funcionamiento ejecutivo, regulacion emocional, expresion
emocional y deterioro funcional. La aplicacion de mas instrumentos habria afiadido

validez convergente, aportando mayor fiabilidad al alcance de los resultados obtenidos.
5.9. Direcciones futuras.

Nuestro trabajo pone de manifiesto como aspectos nucleares del TDAH como son
el deterioro ejecutivo, emocional, y funcional, presentan limitaciones en la capacidad
predictiva para discriminar entre las diferentes presentaciones diagndsticas, mas
centradas en aspectos sintomaticos y conductuales, haciendo necesaria una valoracion
individualizada en los nifios y adolescentes con TDAH, con independencia de su
presentacion predominante o de los criterios diagndsticos empleados, para conocer el
verdadero deterioro ejecutivo, emocional, y funcional que presentan. Por tanto, de igual
manera que en su dia se elaboré el Protocolo de coordinacion de actuaciones educativas
y sanitarias en la deteccion y diagnostico del trastorno por déficit de atencion e
hiperactividad (TDAH) (184,186), se deberian elaborar protocolos enfocados a que
tanto maestros, padres, orientadores y facultativos de AP identifiquen sefiales de alerta
relacionadas con estos aspectos, a la hora de iniciar la demanda de asistencia en los
CSMW.

217



La investigacion de endofenotipos, que no se centren Unicamente en aspectos
sintométicos, permitird mejorar la capacidad para reconocer que nifios y adolescentes
con TDAH presentan un mayor deterioro y, por tanto, un peor prondstico, siendo de
gran utilidad para la elaboracion de programas terapéuticos especificos, y para la

gestion de recursos.
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6. CONCLUSIONES.

6.1.- La validez del diagnostico de Trastorno por déficit de atencion e
hiperactividad (TDAH) en las derivaciones desde Atencion Primaria (AP) presenta
discrepancias en funcion de los criterios diagndsticos empleados en el Centro de Salud
Mental Infanto-Juvenil (CSMUJ). Cuando se aplican criterios DSM-5 la validez
diagnostica es en general alta y cuando se aplican criterios CIE-10 la validez

diagnostica es en general moderada.

6.2.- La prevalencia del TDAH presenta discrepancias en funcién de los criterios
diagndsticos empleados en el CSMIJ. Cuando se aplican criterios DSM-5 la prevalencia

es mayor gque cuando se aplican criterios CIE-10.

6.3.- Todos los pacientes con diagndstico de Trastorno Hipercinético (THK)
cumplen también criterios diagnosticos para TDAH, en su mayoria en la presentacion

combinada (TDAH-C) pero también en su presentacion inatenta (TDAH-1).

6.4.- EI TDAH se presenta habitualmente asociado a otros trastornos
psicopatoldgicos con independencia de la presentacion clinica predominante o de
cumplir o no, criterios para THK. El trastorno desafiante-oposicionista es el trastorno

que se asocia con mayor frecuencia en nifios y adolescentes con TDAH.

6.5.- Se han encontrado diferencias en las puntuaciones totales de los
cuestionarios que han evaluado el funcionamiento ejecutivo (BRIEF), la desregulacién
emocional (DRE) (SDQ-DP15), la expresion emocional (EESC) y el deterioro funcional
(WFIRS), entre las presentaciones inatenta y combinada, presentando un mayor

deterioro los pacientes con presentacion combinada (TDAH-C).

6.6.- Unicamente los perfiles elaborados con las escalas clinicas de
funcionamiento ejecutivo del cuestionario BRIEF y con las escalas del Perfil de
desregulaciéon emocional del cuestionario SDQ (SDQ-DP-15), han permitido
discriminar entre los pacientes con TDAH-C y TDAH-I, asociando el perfil mas
deteriorado a los pacientes con TDAH-C. Los perfiles elaborados con las escalas de
expresion emocional del cuestionario EESC y con los dominios especificos de deterioro
funcional del cuestionario WFIRS, a pesar de las diferencias encontradas entre ambas

presentaciones, no han podido discriminar entre TDAH-C y TDAH-I, no pudiendo
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determinar que los pacientes con TDAH-C presenten mas dificultades en la expresion

emocional o un mayor deterioro funcional que los pacientes con TDAH-I.

6.7.- No se han encontrado diferencias en las puntuaciones totales de los
cuestionarios que han evaluado el funcionamiento ejecutivo (BRIEF), la desregulacién
emocional DRE (SDQ-DP15), la expresion emocional (EESC) y el deterioro funcional

(WFIRS), en los pacientes con TDAH en funcidn de cumplir o no, criterios para THK.

6.8.- Los perfiles elaborados con las escalas clinicas de funcionamiento ejecutivo
del cuestionario BRIEF, con las escalas del Perfil de desregulacion emocional del
cuestionario SDQ (SDQ-DP-15), con las escalas de expresion emocional del
cuestionario EESC y con los dominios especificos de deterioro funcional del
cuestionario WFIRS, no han podido discriminar en los pacientes con TDAH entre
aquellos que cumplen criterios para THK y los que no, no pudiendo determinar que los
pacientes con TDAH que cumplen criterios para THK presenten un mayor deterioro
ejecutivo, emocional o funcional que los pacientes con TDAH que no cumplen criterios
para THK.
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8. ANEXOS.

Anexo 1. QUADAS-2: Instrumento para la Evaluacion de la Calidad

de Estudios de Precision Diagnostica.

Dominio 1. Riesgo de sesgo en la seleccion de pacientes. ¢ Puede la seleccidn de
pacientes haber introducido sesgos?

Control de sesgos | Respuesta | Péagina
1. ¢Se incluy6 una muestra de pacientes consecutiva o aleatoria? Si 123-124
2. ¢Se evit6 un disefio de casos y controles? Si 123

3. ¢Se evito en el estudio que hubiese exclusiones inapropiadas? Si 132-136

Dominio 2: Riesgo de sesgo en la prueba diagnostica. ¢Puede la realizacion o la
interpretacion de la prueba de referencia haber introducido sesgos?

Control de sesgos | Respuesta |  Pagina
1. ¢Se realizd la interpretacion de la prueba en estudio sin conocer los Si 123-124
resultados de la prueba de referencia? 132 -136
2. La descripcion de la utilizacidn de la prueba diagnostica ¢es suficiente para Si 135

permitir su replicacion?

3. ¢Son la prueba de referencia y la prueba a estudio independientes entre si? Si 123 -124

132-136
4. La informacion clinica disponible en la interpretacion de los resultados de las 123-124
pruebas ¢es la misma que estard disponible cuando se use la prueba en la Si 132 -136
practica?

Dominio 3: Riesgo de sesgo en la prueba de referencia. ¢Puede la realizacion o la
interpretacion de la prueba de referencia haber introducido sesgos?

Control de sesgos | Respuesta | Pagina
1. ¢ El estandar de referencia clasifica correctamente la enfermedad estudiada? Si 135-136
2. ¢Se procedio a interpretar los resultados del estdndar de referencia sin Incierto 135-136

conocer los resultados de la prueba en estudio?

3. La descripcion de la utilizacion de la prueba de referencia ¢es suficiente para Si 135-136
permitir su replicacion?
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Dominio 4: Riesgo de sesgo en el flujo y los tiempos. ¢Pudo el flujo de pacientes
haber introducido sesgos?

Control de sesgos | Respuesta | Pagina
1. ¢El intervalo entre la prueba de estudio y la prueba de referencia fue Si 132
adecuado?
2. ¢Se verifica el diagnostico usando una prueba de referencia en toda la 123 -124
muestra del estudio en vez de solo en una submuestra aleatoria de la misma? Si 132-136
3. ¢ A todos los pacientes se les realizé la misma prueba de referencia? Si 123-124
132-136
4. ¢Se incluyeron todos los pacientes en el andlisis? Si 132-136
143 - 146
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Anexo 2. STROBE: Guia para el Fortalecimiento de los Estudios

Observacionales en Epidemiologia.

[ | Ttem | Recomendacién Pagina
(a) Identifique el articulo como un estudio transversal en el titulo o en el 13
p 1
Titulo y resumen.
resumen (b) Proporcione en el resumen una sinopsis informativa y equilibrada de 13-14
lo que se ha hecho y lo que se ha encontrado
Introduccion
Contexto / 2 Explique las razones y el fundamento cientificos de la investigacion que
fundamentos se comunica. 25-120
Obijetivos 3 Indique los objetivos especificos, incluyendo cualquier hipétesis pre
especificada. 121-122
Métodos
Disefio del 4 Presente al principio del documento los elementos clave del disefio del
estudio estudio. 123
Contexto 5 Describa el marco, los lugares y las fechas relevantes, incluyendo los
periodos de reclutamiento, exposicion, seguimiento y recogida de datos. 123-124
123-124
Participantes 6  Explique los criterios de inclusion y exclusion, la fuente y los métodos de 132
seleccion de los participantes. 1361;12137
Defina claramente todas las variables: de respuesta, exposiciones, 133-134
Variables 7 predictoras, confusoras y modificadoras del efecto. Si procede, 1371;12141
proporcione los criterios diagndsticos.
Para cada variable de interés, indique las fuentes de datos y los detalles 133 -134
Fuentes de 8 de los métodos de valoracion (medida). Si hubiera méas de un grupo, 1371;12141
datos/medidas especifique la comparabilidad de los procesos de medida.
123
Sesgos 9 Especifique todas las medidas adoptadas para afrontar posibles fuentes 134 -136
de sesgo. 141 - 143
215-216
Tamafio 10  Explique como se determiné el tamafio muestral. 123-124
muestral
(a)Explique como se trataron las variables cuantitativas en el anlisis. Si ~ 133-134
procede, explique que grupos se definieron y por qué. 5; ) ﬂé
Variables 11 )
cuantitativas (b) Si esté& indicado, presente los resultados de los anélisis conjuntos o 143 - 146

continuos y de los analisis agrupados.
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| | item | Recomendacién | Pagina |
(a) Especifique todos los métodos estadisticos, incluidos los empleados
para controlar los factores de confusion. 143 - 146
Métodos 12 (b) Describa como se trataron los efectos del disefio y los datos perdidos. 143 - 146
estadisticos
(c) Si procede, describa los métodos para los analisis de subgrupos y los 143 - 146
analisis de sensibilidad.
Resultados
(@) Indique el nimero de participantes en cada fase del estudio; p. ej., ~ 149-156
nimero de participantes elegibles, analizados para ser incluidos, 1% ) 12?
13 confirmados elegibles, incluidos en el estudio, los que tuvieron un .
Participantes seguimiento completo y los analizados.
(b) Describa las razones de la pérdida de participantes en cada fase. 132-143
(c) Considere el uso de un diagrama de flujo. 149
() Describa las caracteristicas de los participantes en el estudio (p. gj.,  149-156
L4 demograficas, clinicas, sociales) y la informacion sobre las exposiciones 1% - 12?
Datos y los posibles factores de confusion. )
descriptivos
(b) Indique el pﬂmero de participantes con datos ausentes en cada 149 - 196
variable de interés.
Datos de las 15 Indique el nimero de sucesos del evento resultado o de medidas resumen
variables de para cada grupo en comparacion. 149 - 196
resultado
(a) Proporcione estimaciones no ajustadas y, si procede, ajustadas por
factores de confusion, asi como su precision (p. ej., intervalos de 149 - 196
confianza del 95%). Especifique los factores de confusion por los que se )
Resultados 16  dustay las razones para incluirlos.
principales
(b) Si categoriza variables continuas, describa los limites de los 137 - 142
intervalos.
(c) Si fuera pertinente, valore acompafar las estimaciones del riesgo
relativo con estimaciones del riesgo absoluto para un periodo de tiempo N/A
relevante.
Otros analisis 17 Describa otros anélisis efectuados (de subgrupos, interacciones o ~ 164-178
sensibilidad). 182 - 196
Discusion
Resultados clave 18 Resuma los resultados principales de los objetivos del estudio. 197 -215
Discuta las limitaciones del estudio, teniendo en cuenta posibles fuentes
Limitaciones 19 de sesgo o0 de imprecision. Razone tanto sobre la direccion como sobre la 216 - 217

magnitud de cualquier posible sesgo.
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| | item | Recomendacién | Pagina

Proporcione una interpretacion global prudente de los resultados

Interpretacion 20 considerando objetivos, limitaciones, multiplicidad de anlisis, resultados 197 -218
de estudios similares y otras pruebas empiricas relevantes.
Generabilidad 21 Discuta la posibilidad de generalizar los resultados (validez externa). 215-218
Otra
informacién
Financiacion 22 Especifique la financiacion y el papel de los patrocinadores del estudio, y

si procede, del estudio previo en que se basa su trabajo. 146 - 147
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Anexo 3. Formulario de derivacion desde AP al CSMI] (184).

C. de Salud: Fecha:
Nombre y Apellidos: F. de Nacimiento:
CIP Autonémico: TIS:

HISTORIA ACTUAL.:

¢Aporta informe del equipo o unidad de orientacion como posible TDAH?
Presenta sintomas:

Hiperactividad

Impulsividad

Déficit de atencion

Edad de inicio de los sintomas: afos.

Sospecha de otros trastornos médicos. Especificar:

Cumple criterios DSM-IV de hiperactividad-impulsividad:
Cumple criterios DSM-IV de déficit de atencion:
Cumple criterios esenciales:

Sospecha de otro trastorno o patologia mental. Especificar:

¢Se solicitan exploraciones complementarias? Especificar:

ANTECEDENTES:

Antecedentes Maternos Obstétricos:

Antecedentes Familiares:

Antecedentes Personales:
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EXPLORACION FISICA Y NEUROLOGICA:

Exploracion Fisica:

Exploracion Neuroldgica:

Exploracion auditiva:

Exploracion de la vision:

Dr./ Dra:

CIAS:
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Anexo 4. Consentimiento informado.

Proyecto de investigacion titulado: Validez del diagndstico de Trastorno por Déficit
de Atencion e Hiperactividad frente Trastorno Hipercinético. Estudio comparativo del
funcionamiento ejecutivo, emocional, y funcional.

Investigador principal: D. Joaquin Ruiz Riquelme

Servicio: Psiquiatria infantojuvenil del SMS.

Objetivos: Le solicitamos su participacion en este proyecto de investigacion cuyo
objetivo principal es profundizar en el conocimiento del TDAH dentro de la poblacion
infantojuvenil a la que prestamos asistencia sanitaria.

Beneficios: Es posible que de su participacion en este estudio no se obtenga un
beneficio directo. Sin embargo, la identificacion de posibles factores implicados en la
disfuncionalidad del TDAH puede beneficiar en un futuro a otros pacientes y contribuir
a un mejor conocimiento de este trastorno.

Procedimientos del estudio: El estudio se realizard a través entrevistas clinicas por
parte de facultativos y escalas auto-aplicadas, que cumplimentaran los padres o tutores.
Proteccion de datos personales: De acuerdo con la Ley 15/1999 de Proteccion de
Datos de Caracter Personal, los datos personales que se obtengan seran los necesarios
para cubrir los fines del estudio. En ninguno de los informes del estudio aparecera su
nombre, y su identidad no sera revelada a persona alguna salvo para cumplir con los
fines del estudio, y en el caso de urgencia médica o requerimiento legal. De acuerdo con
la ley vigente, tiene usted derecho al acceso de sus datos personales; asimismo, y si esta
justificado, tiene derecho a su rectificacion y cancelacion. Si asi lo desea debera
solicitarlo al médico que le atiende en este estudio.

De acuerdo con la legislacion vigente, tiene derecho a ser informado de los datos
relevantes para su salud que se obtengan en el curso del estudio. Esta informacion se le
comunicara si lo desea; en el caso de que prefiera no ser informado, su decisién se
respetara. Si necesita mas informacion sobre este estudio puede contactar con el
investigador responsable, D. Joaquin Ruiz Riquelme del Servicio de Psiquiatria Infanto-
juvenil del Centro de Salud Mental de Caravaca. Su participacion en el estudio es
totalmente voluntaria, y si decide no participar recibira todos los cuidados médicos que

necesite y la relacion con el equipo médico que le atiende no se vera afectada.
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PARTICIPANTES MENORES DE 12 ANOS

Titulo del estudio: Validez del diagnostico de Trastorno por Déficit de Atencion e

Hiperactividad frente Trastorno Hipercinético. Estudio comparativo del funcionamiento

ejecutivo, emocional, y funcional.

Yo, D/D? (Nombre y apellidos del padre, madre o representante legal)

Con D.N.I.:

He leido la hoja de informacidn que se me ha entregado.

He podido hacer preguntas sobre el estudio.

He hablado con: D. Joaquin Ruiz Riquelme.

Comprendo que la participacion es voluntaria.

Comprendo que se puede retirar del estudio:

1. Cuando quiera

2. Sin tener que dar explicaciones

3. Sin que esto repercuta en sus cuidados médicos

Presto libremente mi conformidad para que (Nombre y apellidos del participante)

De quien soy representante legal, participe en el estudio.

Fecha y firma del representante legal Fecha y firma del investigador
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PARTICIPANTES DE 12 O MAS ANOS

Titulo del estudio: Validez del diagndstico de Trastorno por Déficit de Atencion e
Hiperactividad frente Trastorno Hipercinético. Estudio comparativo del funcionamiento
ejecutivo, emocional, y funcional.

Yo, D/D? (Nombre y apellidos del participante)

En presencia de mis padres o representantes legales,

(Nombre y apellidos del padre, madre o representante legal)

Con D.N.I.:

He leido la hoja de informacidn que se me ha entregado.

He podido hacer preguntas sobre el estudio.

He hablado con: D. Joaquin Ruiz Riquelme.

Comprendo que mi participacion es voluntaria.

Comprendo que me puedo retirar del estudio:

1. Cuando quiera

2. Sin tener que dar explicaciones

3. Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos

Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio

Fechay firma Fechay firma Fechay firma

Del participante Del representante legal Del investigador
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Anexo 5. Datos estadisticos.

5.1. Tablas de estadisticos objetivo 1.

Pruebas diagndsticas simples: Diagndstico “caso-TDAH”.

Nivel de confianza:

Prueba diagndstica
Positivo
Negativo

Sensibilidad (
Especificidad (

fndice de validez (%
Valor predictivo + (
Valor predictivo - (

Prevalencia (%

fndice de Youden

Razén de verosimilitud +
Razdédn de verosimilitud -

Area ROC EE
0,9025 0,0166
0,0211

95,0%

Prueba de
Enfermos

referencia
Sanos

Delong
Hanley & McNeil

Pruebas diagnosticas simples: Diagnostico “caso-THK”.

Nivel de confianza:

Prueba diagndstica
Positivo
Negativo

Sensibilidad (
Especificidad (

fndice de validez (%
Valor predictivo + (
Valor predictivo - (

Prevalencia (%

indice de Youden

Razén de verosimilitud +
Razén de verosimilitud -

Area ROC EE
0,8285 0,0211
0,0357

95,0%

Prueba de
Enfermos

referencia
Sanos

0,8699
0,8985

Delong
Hanley & McNeil
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5.2. Tablas de estadisticos objetivo 2.

Prueba T para Muestras Independientes. Escala BRIEF en funcion de la presentacion predominante, TDAH-I frente TDAH-C.

1IC 95%
Estadistico gl p Diferencia de medias EE de la diferencia Inferior Superior Tamafo del Efecto
Inconsistencia.D T de Student -0.569 100 0.570 -0.221 0.387 -0.989 0.5481 d de Cohen -0.120
T de Welch -0.577 68.7 0.566 -0.221 0.382 -0.983 0.5415 d de Cohen -0.120
U de Mann-Whitney 1070 0.537 -6.18e-6 -1.00 1.000 Correlacion biseriada de rangos 0.0748
Negatividad.D T de Student -2.115 100 0.037 -0.735 0.348 -1.425 -0.0454 d de Cohen -0.444
T de Welch -2.144 68.6 0.036 -0.735 0.343 -1.420 -0.0511 d de Cohen -0.447
U de Mann-Whitney 827 0.015 -1.000 -1.00 -1.61e-5 Correlacion biseriada de rangos 0.2846
Inhibicion.D T de Student -7.814 100 <.001 -7.412 0.948 -9.294 -5.5300 d de Cohen -1.641
T de Welch -8.183 74.8 <.001 -7.412 0.906 -9.216 -5.6073 d de Cohen -1.679
U de Mann-Whitney 304 <.001 -8.000 -10.00 -6.000 Correlacion biseriada de rangos 0.7375
Flexibilidad.D T de Student -1.463 100 0.147 -1.074 0.734 -2.529 0.3821 d de Cohen -0.307
T de Welch -1.395 58.5 0.168 -1.074 0.769 -2.613 0.4662 d de Cohen -0.300
U de Mann-Whitney 920 0.093 -1.000 -3.00 6.13e-5 Correlacion biseriada de rangos 0.2046
ControlEmocional.D T de Student -4.939 100 <.001 -4.971 1.006 -6.967 -2.9739 d de Cohen -1.037
T de Welch -4.935 66.0 <.001 -4.971 1.007 -6.981 -2.9598 d de Cohen -1.037
U de Mann-Whitney 527 <.001 -6.000 -8.00 -3.000 Correlacion biseriada de rangos 0.5441

Nota. H, po # M3
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
Inconsistencia.D Levene's 0.1870 1 100 0.666
Variance ratio 0.919 33 67 0.807
Negatividad.D Levene's 0.0964 1 100 0.757
Variance ratio 0.921 33 67 0.813
Inhibicion.D Levene's 1.2654 1 100 0.263
Variance ratio 0.759 33 67 0.389
Flexibilidad.D Levene's 0.7576 1 100 0.386
Variance ratio 1.327 33 67 0.325
ControlEmocional.D Levene's 2.37e-4 1 100 0.988
Variance ratio 1.004 33 67 0.962
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic p
Inconsistencia.D Shapiro-Wilk 0.968 0.014
Kolmogorov-Smirnov 0.0880 0.408
Anderson-Darling 0.972 0.014
Negatividad.D Shapiro-Wilk 0.891 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1781 0.003
Anderson-Darling 3.400 <.001
Inhibicion.D Shapiro-Wilk 0.977 0.074
Kolmogorov-Smirnov 0.0838 0472
Anderson-Darling 0.641 0.092
Flexibilidad.D Shapiro-Wilk 0.978 0.089
Kolmogorov-Smirnov 0.0835 0.476
Anderson-Darling 0.584 0.125
ControlEmocional.D Shapiro-Wilk 0.989 0.537
Kolmogorov-Smirnov 0.0936 0.333
Anderson-Darling 0.447 0.275

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

Caso Inconsistencia. Negatividad. Inhibicién. Flexibilidad. Control
TDAH D D D D Emocional.D

N 2 34 34 34 34 34

3 68 68 68 68 68
Perdidos 2 0 0 0 0 0

3 0 0 0 0 0
Media 2 3.38 1.12 14.8 13.6 15.6

3 3.60 1.85 22.2 14.6 20.6
Mediana 2 3.00 0.00 13.5 13.0 14.5

3 4.00 2.00 22.5 15.0 20.5
Desviacion 2 179 161 410 382 4.80
estandar

3 1.87 1.68 4.71 3.32 4.79
RIC 2 2.00 2.00 5.50 4.75 6.75

3 3.00 3.00 6.25 5.00 6.25
Minimo 2 1 0 10 8 10

3 0 0 12 8 10
Maximo 2 7 5 24 22 28

3 7 6 30 22 29
Asimetria 2 0.321 1.42 0.832 0.610 0.885

3 0.0525 0.669 0.485 0.0379 -0.278
Error est. 2 0.403 0.403 0.403 0.403 0.403
asimetria

3 0.291 0.291 0.291 0.291 0.291
Curtosis 2 -0.669 1.02 0477 -0.371 0.0640

3 -0.740 -0.322 0.660 -0.467 -0.625
Error est. 2 0.788 0.788 0.788 0.788 0.788
curtosis

3 0.574 0.574 0.574 0.574 0.574
W de
Shapiro- 2 0.927 0.718 0.884 0.944 0.904
Wilk

3 0.958 0.890 0.947 0.980 0.969
Valor p de
Shapiro- 2 0.026 <.001 0.002 0.083 0.006
Wilk

3 0.023 <.001 0.006 0.338 0.083
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala BRIEF en funcidn de la presentacion predominante, TDAH-I frente TDAH-C.

IC 95%
. Diferencia de EE de la . . Tamaiio del
Estadistico gl p medias diferencia Inferior Superior Efecto

Iniciativa.D T de Student 0.329 2 100 0.743 0.235 0.715 -1.18 1.6543 d de Cohen 0.0691
T de Welch 0.298 51.8 0.767 0.235 0.788 -1.35 1.8177 d de Cohen 0.0656
U de Mann- 1149 0963 -3.90e-5 -2.00 2000  Corelacion biseriada de 0.00606

Whitney rangos
MemoriaOperativa.D T de Student -0.989 100 0.325 -0.882 0.893 -2.65 0.8885 d de Cohen -0.2076
T de Welch -0.983 65.1 0.329 -0.882 0.898 -2.68 0.9106 d de Cohen -0.2070
u dg Mann- 1004 0.280 1,000 300 1,000 Correlacion biseriada de 013149

Whitney rangos
Planificacion.D T de Student -1.661 100 0.100 -1.765 1.062 -3.87 0.3432 d de Cohen -0.3489
T de Welch -1.542 54.7 0.129 -1.765 1.144 -4.06 0.5283 d de Cohen -0.3356
u dg Mann- 933 0113 2,000 400 15466 Correlacion biseriada de 019291

Whitney rangos
OrganizaciondeMateriales.D T de Student -2.074 ° 100 0.041 -1.706 0.822 -3.34 -0.0741 d de Cohen -0.4356
T de Welch -1.947 56.2 0.057 -1.706 0.876 -3.46 0.0493 d de Cohen -0.4215
U de Mann- 897 0.065 -2.000 400 470e-6  Corelacion biseriada de 0.22405

Whitney rangos
Supervision.D T de Student -4.157 100 <.001 -2.912 0.700 -4.30 -1.5221 d de Cohen -0.8732
T de Welch -3.961 58.3 <.001 -2.912 0.735 -4.38 -1.4406 d de Cohen -0.8517
U de Mann- 637 <001 -3.000 -5.00 2000  Correlacion biseriada de 0.44896

Whitney rangos

Nota. H, po # W3

2 La prueba de Levene significativa (p < 0.05) sugiere que las varianzas no son iguales
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
Iniciativa.D Levene's 5.884 1 100 0.017
Variance ratio 1.81 33 67 0.040
MemoriaOperativa.D Levene's 0.215 1 100 0.644
Variance ratio 1.04 33 67 0.881
Planificacion.D Levene's 2218 1 100 0.140
Variance ratio 1.56 33 67 0.123
OrganizaciéndeMateriales.D Levene's 4.154 1 100 0.044
Variance ratio 1.46 33 67 0.189
Supervision.D Levene's 1.558 1 100 0.215
Variance ratio 133 33 67 0.316
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic p
Iniciativa.D Shapiro-Wilk 0.980 0.127
Kolmogorov-Smirnov 0.0979 0.283
Anderson-Darling 0.671 0.077
MemoriaOperativa.D Shapiro-Wilk 0.954 0.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1134 0.145
Anderson-Darling 1.261 0.003
Planificacion.D Shapiro-Wilk 0.977 0.069
Kolmogorov-Smirnov 0.1063 0.199
Anderson-Darling 0.824 0.032
OrganizaciéndeMateriales.D Shapiro-Wilk 0.949 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1092 0.176
Anderson-Darling 1.399 0.001
Supervisién.D Shapiro-Wilk 0.968 0.014
Kolmogorov-Smirnov 0.1048 0.212
Anderson-Darling 1.179 0.004

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

L Memoria Planificacion Organizacién Supervision.
Caso TDAH Iniciativa.D Operativa.D .D deMateriales.D D
N 2 34 34 34 34 34
3 68 68 68 68 68
Perdidos 2 0 0 0 0 0
3 0 0 0 0 0
Media 2 15.7 229 25.5 11.9 16.0
3 15.5 23.8 27.3 13.6 18.9
Mediana 2 15.0 23.0 25.5 11.0 15.0
3 15.0 24.0 28.0 14.0 19.0
Desviacion 2 407 430 5.81 441 3.66
estandar
3 3.02 4.22 4.65 3.65 3.16
RIC 2 6.50 5.00 8.50 9.00 6.00
3 5.00 5.00 8.00 6.00 6.00
Minimo 2 9 14 15 6 10
3 9 11 17 6 12
Maximo 2 24 30 36 18 23
3 23 30 36 18 24
Asimetria 2 0.375 -0.434 0.0767 0.249 0318
3 0.0800 -0.906 -0.174 -0.553 -0.128
Error est. 2 0.403 0.403 0.403 0.403 0.403
asimetria
3 0.291 0.291 0.291 0.291 0.291
Curtosis 2 -0.778 -0.426 -0.897 -1.54 -1.11
3 -0.470 0.849 -0.844 -0.799 -0.954
Error est. 2 0.788 0.788 0.788 0.788 0.788
curtosis
3 0.574 0.574 0.574 0.574 0.574
W de
Shapiro-Wilk 2 0.958 0.961 0.970 0.865 0.941
3 0.978 0.934 0.964 0.908 0.961
Valor p de
Shapiro-Wilk 2 0.208 0.262 0.458 <.001 0.068
3 0.259 0.001 0.047 <.001 0.030
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala BRIEF en funcidn de la presentacion predominante, TDAH-I frente TDAH-C.

1IC95%
L. Diferencia de EE de la . . Tamaiio del
Estadistico gl medias diferencia Inferior  Superior Efecto
IndicedeRegulacionComportamental.D T de Student -5.82 100 <.001 -13.46 2.31 -18.0 -8.866 d de Cohen -1.222
T de Welch -5.77 64.8 <.001 -13.46 2.33 -18.1 -8.800 d de Cohen -1.217
U de Mann- 455 <001 -15.00 490  -1000p ~ Correladon 0.606
Whitney biseriada de rangos
IndicedeMetacognicion.D T de Student -2.012 100 0.047 -7.03 3.49 -14.0 -0.105 d de Cohen -0.423
T de Welch -1.86 54.1 0.068 -7.03 3.78 -14.6 0.543 d de Cohen -0.406
U de Mann- Correlacion
Whitney 902 0.071 -8.00 -16.0 1.000 biseriada de rangos 0.220
IndiceGlobaldeFuncionEjecutiva.D T de Student -390 2 100 <.001 -20.49 5.25 -30.9 -10.070 d de Cohen -0.820
T de Welch -3.60 53.9 <.001 -20.49 5.69 -319 -9.074 d de Cohen -0.786
U de Mann- Correlacion
Whitney 672 <.001 -22.00 -34.0 -10.000 biseriada de rangos 0.419

Nota. Ha},l2¢ V]

2 La prueba de Levene significativa (p < 0.05) sugiere que las varianzas no son iguales
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
IndicedeRegulacionComportamental.D Levene's 0.0959 1 100 0.757
Variance ratio 1.05 33 67 0.855
IndicedeMetacognicion.D Levene's 4.4107 1 100 0.038
Variance ratio 1.61 33 67 0.100
IndiceGlobaldeFuncionEjecutiva.D Levene's 41705 1 100 0.044
Variance ratio 1.63 33 67 0.092
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic P
IndicedeRegulacionComportamental.D Shapiro-Wilk 0.991 0.695
Kolmogorov-Smirnov 0.0642 0.795
Anderson-Darling 0.377 0.404
IndicedeMetacognicion.D Shapiro-Wilk 0.984 0.242
Kolmogorov-Smirnov 0.0770 0.581
Anderson-Darling 0.478 0.232
IndiceGlobaldeFuncionEjecutiva.D Shapiro-Wilk 0.980 0.122
Kolmogorov-Smirnov 0.0684 0.727
Anderson-Darling 0.756 0.048

Nota. Additional results provided by moretests

279



Descriptivas

Descriptivas

CasoTDAH IndicedeRegulacién Indicede IndiceGlobalde
Comportamental.D Metacognicion.D FuncionEjecutiva.D
N 2 34 34 34
3 68 68 68
Perdidos 2 0 0 0
3 0 0 0
Media 2 44.0 92.1 136
3 57.5 99.1 157
Mediana 2 41.5 88.0 134
3 57.5 99.0 160
Desviacion estandar 2 11.2 19.2 29.0
3 10.9 15.2 22.7
RIC 2 15.8 28.0 45.0
3 15.5 22.3 35.0
Minimo 2 30 59 93
3 31 62 102
Maximo 2 74 127 198
3 76 125 196
Asimetria 2 0.805 0.177 0.318
3 -0.353 -0.425 -0.299
Error est. asimetria 2 0.403 0.403 0.403
3 0.291 0.291 0.291
Curtosis 2 0.0576 -0.985 -0.973
3 -0.461 -0.565 -0.853
Error est. curtosis 2 0.788 0.788 0.788
3 0.574 0.574 0.574
W de Shapiro-Wilk 2 0.922 0.960 0.951
3 0.976 0.963 0.965
Valor p de Shapiro-Wilk 2 0.019 0.249 0.130
3 0.216 0.040 0.055
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Regresion logistica binomial. Escala BRIEF.

Medidas de Ajuste del Modelo

Prueba Global del Modelo

Modelo Desvianza AIC  BIC R\ x2 gl p

1 734 914 115 0.591 56.5 8 <.001

Prueba Omnibus de Razén de Verosimilitud

Predictor X2 gl p
Inhibicion.D 14.89515 1 <.001
Flexibilidad.D 2.00246 1 0.157
ControlEmocional.D 1.98646 1 0.159
Iniciativa.D 3.05714 1 0.080
MemoriaOperativa.D 1.09929 1 0.294
Planificacion.D 0.96289 1 0.326
OrganizaciéndeMateriales.D 0.19400 1 0.660
Supervision.D 0.00462 1 0.946
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Coeficientes del Modelo

Coeficientes del Modelo - CasoTDAHDSM

Intervalo de Confianza al 95%

Intervalo de Confianza al 95%

Predictor Estimador Inferior Superior EE Y4 P Razén de odds Inferior Superior
Constante -2.3011 -5.8707 1.2685 1.8213 -1.2634 0.206 0.100 0.00282 3.56
Inhibicién.D 0.3615 0.1513 0.5717 0.1073 3.3703 <.001 1.435 1.16332 1.77
Flexibilidad.D -0.1853 -0.4481 0.0775 0.1341 -1.3823 0.167 0.831 0.63882 1.08
ControlEmocional.D 0.1394 -0.0577 0.3365 0.1006 1.3863 0.166 1.150 0.94395 1.40
Iniciativa.D -0.2568 -0.5572 0.0436 0.1533 -1.6755 0.094 0.774 0.57284 1.04
MemoriaOperativa.D -0.1325 -0.3863 0.1214 0.1295 -1.0228 0.306 0.876 0.67956 1.13
Planificacion.D 0.1254 -0.1268 0.3777 0.1287 0.9747 0.330 1.134 0.88091 1.46
OrganizaciéndeMateriales.D 0.0399 -0.1379 0.2176 0.0907 0.4397 0.660 1.041 0.87120 1.24
Supervision.D -0.0102 -0.3029 0.2826 0.1493 -0.0680 0.946 0.990 0.73871 1.33

Nota. Los estimadores representan el log odds de "CasoTDAHDSM = 3" vs. "CasoTDAHDSM = 2"
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Comprobaciones de Supuestos

Estadisticas de Colinealidad

VIF Tolerancia

Inhibicion.D 2.67 0.375
Flexibilidad.D 2.95 0.339
ControlEmocional.D 2.76 0.362
Iniciativa.D 3.70 0.270
MemoriaOperativa.D 3.14 0.318
Planificacion.D 5.31 0.188
OrganizaciéndeMateriales.D 1.55 0.647
Supervision.D 2.83 0.353
Prediccion

Tabla de Clasificaciéon — ...

Prediccion

Observado 2 3 % Correcto

2 27 7 794
3 7 61 89.7

Nota. El punto de corte es 0.5

Medidas Predictivas

Precision  Especificidad  Sensibilidad

0.863 0.794 0.897

Pruebas diagndsticas simples. Escala BRIEF

Nivel de confianza: 95, 0%

Nota. El punto de corte es 0.5

Prueba de referencia

Prueba diagnéstica Enfermos
Positivo 6l

Negativo 7

Total 68
Valor

Sensibilidad (%) 89,71
Especificidad (%) 79,41

Indice de validez (%) 86,27
Valor predictivo + (%) 89,71
Valor predictivo - (%) 79,41
Prevalencia (%) 66,67

indice de Youden 0,69

Razdédn de verosimilitud + 4,36
Razdédn de verosimilitud - 0,13
Area ROC EE ic
0,8456 0,0398 0,7676
0,0376 0,7718

Sanos Total
7 68
27 34
34 102
IC (95%)
81,75 97,66
64,35 94,47
79,11 93,44
81,75 97,66
64,35 94,47
57,03 76,31
0,54 0,85
2,24 8,47
0,06 0,27
(95%)
0,9236 Delong
0,9194 Hanley & McNeil
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala SDQ en funcion de la presentacion predominante, TDAH-I frente TDAH-C.

1IC 95%
Estadistico gl p Diferencia de medias EE de la diferencia Inferior Superior Tamaiio del Efecto
Esc.Sint.Emoci T de Student -0.0314 100 0.975 -0.0147 0.469 -0.944 0.915 d de Cohen -0.00659
T de Welch -0.0307 62.6 0.976 -0.0147 0478 -0.971 0.942 d de Cohen -0.00652
U de Mann-Whitney 1127 0.838 -3.31e-5 -1.000 1.000 Correlacion biseriada de rangos 0.0251
Esc.Prob.Cond T de Student -5.0214 2 100 <.001 -2.1324 0.425 -2.975 -1.290 d de Cohen -1.05470
T de Welch -5.8171 94.7 <.001 -2.1324 0.367 -2.860 -1.405 d de Cohen -1.12991
U de Mann-Whitney 500 <.001 -2.000 -3.000 -1.000 Correlacion biseriada de rangos 0.5679
Esc.Hiperact T de Student -7.1536 100 <.001 -2.7647 0.386 -3.531 -1.998 d de Cohen -1.50256
T de Welch -6.9846 62.1 <.001 -2.7647 0.396 -3.556 -1.973 d de Cohen -1.48431
U de Mann-Whitney 357 <.001 -3.000 -4.000 -2.000 Correlacion biseriada de rangos 0.6916
Esc.Prob.Comp T de Student -2.4447 2 100 0.016 -1.0588 0433 -1.918 -0.200 d de Cohen -0.51350
T de Welch -2.6640 83.0 0.009 -1.0588 0.397 -1.849 -0.268 d de Cohen -0.53527
U de Mann-Whitney 814 0.013 -1.000 -2.000 -2.80e-5 Correlacion biseriada de rangos 0.2958
Esc.Prosocial T de Student 1.1454 100 0.255 0.5000 0.437 -0.366 1.366 d de Cohen 0.24059
T de Welch 1.1871 72.8 0.239 0.5000 0.421 -0.339 1.339 d de Cohen 0.24489
U de Mann-Whitney 1002 0.268 3.62e-5 -4.78e-5 1.000 Correlacion biseriada de rangos 0.1332
SDQ.TOTAL T de Student -5.1089 100 <.001 -5.9706 1.169 -8.289 -3.652 d de Cohen -1.07308
T de Welch -5.1610 67.9 <.001 -5.9706 1.157 -8.279 -3.662 d de Cohen -1.07857
U de Mann-Whitney 505 <.001 -6.000 -8.000 -3.000 Correlacion biseriada de rangos 0.5636
SDQDP15 T de Student -5.1737 100 <.001 -49118 0.949 -6.795 -3.028 d de Cohen -1.08669
T de Welch -5.2359 68.3 <.001 -49118 0.938 -6.784 -3.040 d de Cohen -1.09323
U de Mann-Whitney 519 <.001 -5.000 -7.000 -3.000 Correlacion biseriada de rangos 0.5510

Nota. H, p2 # M3

2 La prueba de Levene significativa (p < 0.05) sugiere que las varianzas no son iguales
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
Esc.Sint.Emoci Levene's 0.0694 1 100 0.793
Variance ratio 1.131 33 67 0.657
Esc.Prob.Cond Levene's 8.0991 1 100 0.005
Variance ratio 0.394 33 67 0.004
Esc.Hiperact Levene's 0.2112 1 100 0.647
Variance ratio 1.153 33 67 0.611
Esc.Prob.Comp Levene's 3.9527 1 100 0.050
Variance ratio 0.594 33 67 0.103
Esc.Prosocial Levene's 1.6240 1 100 0.205
Variance ratio 0.808 33 67 0.508
SDQ.TOTAL Levene's 0.1796 1 100 0.673
Variance ratio 0.941 33 67 0.869
SDQDP15 Levene's 0.4273 1 100 0.515
Variance ratio 0.931 33 67 0.842

Nota. Additional results provided by moretests
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Tests of Normality

statistic p
Esc.Sint.Emoci Shapiro-Wilk 0.916 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1347 0.049
Anderson-Darling 2.286 <.001
Esc.Prob.Cond Shapiro-Wilk 0.964 0.007
Kolmogorov-Smirnov 0.1023 0.236
Anderson-Darling 1.088 0.007
Esc.Hiperact Shapiro-Wilk 0.967 0.012
Kolmogorov-Smirnov 0.1070 0.193
Anderson-Darling 1.279 0.002
Esc.Prob.Comp Shapiro-Wilk 0.900 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1776 0.003
Anderson-Darling 3.026 <.001
Esc.Prosocial Shapiro-Wilk 0.920 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1537 0.016
Anderson-Darling 2.425 <.001
SDQ.TOTAL Shapiro-Wilk 0.972 0.031
Kolmogorov-Smirnov 0.0820 0.500
Anderson-Darling 0.655 0.085
SDQDP15 Shapiro-Wilk 0.977 0.068
Kolmogorov-Smirnov 0.0953 0.312
Anderson-Darling 0.706 0.063

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

Caso Esc.Sint. Esc.Prob. Esc. Esc.Prob. Esc. sDQ. SDQDP

TDAH Emoci Cond Hiperact Comp Prosocial TOTAL 15
N 2 34 34 34 34 34 34 34

3 68 68 68 68 68 68 68
Perdidos 2 0 0 0 0 0 0 0

3 0 0 0 0 0 0 0
Media 2 276 147 5.26 1.41 8.03 10.9 9.50

3 278 3.60 8.03 2.47 753 16.9 14.4
Mediana 2 250 1.00 5.00 1.00 8.00 105 9.00

3 250 3.50 8.00 2.00 8.00 16.0 14.0
Desviacion 2 232 142 193 1.71 1.93 5.45 441
estandar

3 218 2.26 1.80 222 2.15 5.62 457
RIC 2 3.00 2.00 2.00 2.00 3.00 7.00 5.75

3 3.00 3.00 3.00 3.00 3.00 8.00 6.25
Minimo 2 0 0 2 0 4 2 2

3 0 0 3 0 2 7 6
Méximo 2 8 6 9 7 10 28 21

3 8 10 10 10 10 31 24
Asimetria 2 0.735 1.04 0.274 1.71 0.742 0.688 0.289

3 0.689 0473 -0.763 0.948 -0.601 0.448 0.320
Error est. 2 0403 0.403 0.403 0403 0403 0.403 0.403
asimetria

3 0.291 0.291 0.291 0.291 0.291 0.291 0.291
Curtosis 2 0.171 156 -0.648 327 -0.409 147 00257

3 0.0312 -0.0747 -0.127 0.711 -0.386 -0.468 -0.855
Error est. 2 0788 0.788 0.788 0788 0788 0.788 0788
curtosis

3 0574 0.574 0.574 0574 0574 0.574 0574
W de
Shapiro- 2 0.894 0.863 0.951 0.785 0.870 0953 0973
Wilk

3 0919 0.958 0.896 0.899 0.900 0.965 0.963
Valor p de
Shapiro- 2 0.003 <.001 0.130 <.001 <.001 0.150 0.562
Wilk

3 <007 0.023 <.001 <.007 <.001 0.055 0.041
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Regresion Logistica Binomial SDQ

Medidas de Ajuste del Modelo

Modelo Desvianza  AIC BIC R%\

Prueba Global del Modelo

2

X

gl

P

1 83.0 91.0 101 0.512

46.9

3

<.001

Prueba Omnibus de Razén de Verosimilitud

Predictor x? gl p

Esc.Sint.Emoci 3.69 1 0.055
Esc.Prob.Cond 6.58 1 0.010
Esc.Hiperact 19.42 1 <.001
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Coeficientes del Modelo

Coeficientes del Modelo - CasoTDAHDSM

Intervalo de Confianza al 95%

Intervalo de Confianza al 95%

Predictor Estimador Inferior Superior EE z p Razén de odds Inferior Superior
Constante -3.674 -5.6006 -1.7464 0983 -374 <.001 0.0254 0.00370 0.174
Esc.Sint.Emoci -0.263 -0.5467 0.0201 0.145  -1.82 0.069 0.7685 0.57883 1.020
Esc.Prob.Cond 0.452 0.0776 0.8255 0.191 2.37 0.018 1.5707 1.08070 2.283
Esc.Hiperact 0.607 0.3013 0.9131 0.156 389  <.001 1.8353 1.35162 2492

Nota. Los estimadores representan el log odds de "CasoTDAHDSM = 3" vs.

"CasoTDAHDSM = 2"
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Comprobaciones de Supuestos

Estadisticas de Colinealidad

VIF Tolerancia

Esc.Sint.Emoci 1.19 0.841
Esc.Prob.Cond 1.20 0.832
Esc.Hiperact 1.12 0.892

Prediccién

Tabla de Clasificacion — ...

Prediccion

Observado 2 3 % Correcto

2 25 9
3 8 60

735
88.2

Nota. El punto de corte es 0.5

Pruebas diagndsticas simples. Escala SDQ.

Nivel de confianza: 95,0%

Medidas Predictivas

Precision  Especificidad

Sensibilidad

0.833 0.735

0.882

Nota. El punto de corte es 0.5

Prueba de referencia

Prueba diagndstica Enfermos
Positivo 60

Negativo 8

Total 68
Valor

Sensibilidad (%) 88,24
Especificidad (%) 73,53

fndice de validez (%) 83,33
Valor predictivo + (%) 86,96
Valor predictivo - (%) 75,76
Prevalencia (%) 66,67

fndice de Youden 0,62

Razdédn de verosimilitud + 3,33
Razdén de verosimilitud - 0,16
Area ROC EE ic
0,8088 0,0431 0,7243
0,0421 0,7263

Sanos Total

9 69

25 33

34 102

IC (95%)

79,84 96,63

57,23 89,83

75,61 91,06

78,29 95,63

59,62 91,89

57,03 76,31

0,45 0,78

1,89 5,88

0,08 0,32

0,8934 Delong

0,8914 Hanley & McNe

il
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala EESC en funcion de la presentacion predominante, TDAH-I frente TDAH-C.

IC 95%
L. Diferencia de EE de la . . Tamaiio del
Estadistico gl medias diferencia Inferior  Superior Efecto

Subesc.Positiva T de Student -2.051 100 0.043 -3.662 1.78 -7.20 -0.120 d de Cohen -0.431
T de Welch -1.931 56.6 0.059 -3.662 1.897 -7.46 0.137 d de Cohen -0.418
U de Mann- 900 0.069 -3.00 700 490e5  Corelacion biseriada 0.2219
Whitney de rangos

Subesc.AplanamientoEmocional T de Student 0.825 100 0.411 0.956 1.16 -1.34 3.255 d de Cohen 0.173
T de Welch 0.746 51.4 0.459 0.956 1.282 -1.62 3.528 d de Cohen 0.164
U de Mann- 1098 0.680 2.6%e-5 -1.00 200  Correlacion biseriada 0.0502
Whitney de rangos

Subesc.LabilidadEmocional T de Student -4.806 2 100 <.001 -5.382 1.12 -7.60 -3.161 d de Cohen -1.010
T de Welch -5.600 95.6 <.001 -5.382 0.961 -7.29 -3.475 d de Cohen -1.084
U dfe Mann- 521 < 001 500 700 3,00 Correlacion biseriada 05497
Whitney de rangos

EESCT T de Student -3.763 100 <.001 -8.088 2.15 -12.35 -3.824 d de Cohen -0.790
T de Welch -3.672 62.0 <.001 -8.088 2.203 -12.49 -3.685 d de Cohen -0.781
U dfe Mann- 702 0.001 700 -12.00 3.00 Correlacion biseriada 03932
Whitney de rangos

Nota. H, p2 # W3

2 La prueba de Levene significativa (p < 0.05) sugiere que las varianzas no son iguales
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
Subesc.Positiva Levene's 1.317 1 100 0.254
Variance ratio 1.438 33 67 0.208
Subesc.AplanamientoEmocional Levene's 1.293 1 100 0.258
Variance ratio 1.847 33 67 0.034
Subesc.LabilidadEmocional Levene's 11.713 1 100 <.001
Variance ratio 0.378 33 67 0.003
EESCT Levene's 0.583 1 100 0.447
Variance ratio 1.158 33 67 0.601
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic P
Subesc.Positiva Shapiro-Wilk 0.986 0.333
Kolmogorov-Smirnov 0.0571 0.894
Anderson-Darling 0.381 0.395
Subesc.AplanamientoEmocional Shapiro-Wilk 0.770 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1932 <.001
Anderson-Darling 6.542 <.001
Subesc.LabilidadEmocional Shapiro-Wilk 0.977 0.071
Kolmogorov-Smirnov 0.0811 0.514
Anderson-Darling 0.594 0.118
EESCT Shapiro-Wilk 0.978 0.091
Kolmogorov-Smirnov 0.0611 0.841
Anderson-Darling 0.385 0.387

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

Caso Subesc. Subesc.Aplanamiento Subesc.Labilidad EESCT
TDAH Positiva Emocional Emocional

N 34 34 34 34

68 68 68 68

Perdidos 0 0 0 0

0 0 0 0

Media 41.5 16.1 10.9 68.5

452 15.2 16.2 76.6

Mediana 41.5 14.0 11.0 69.5

45.0 14.0 16.0 75.5

Desviacion estandar 9.53 6.63 3.68 10.7

7.94 4.88 5.98 9.98

RIC 12.8 4.75 4.00 16.3

11.0 5.25 9.25 12.5

Minimo 20 11 6 44

27 11 6 59

Maximo 58 38 24 88

62 35 30 111

Asimetria -0.254 2.17 1.39 0.192

0.0860 1.97 0.348 0.980

Error est. asimetria 0.403 0.403 0.403 0.403

0.291 0.291 0.291 0.291

Curtosis -0.513 4.60 3.55 0457

-0.523 4.80 -0.663 1.96

Error est. curtosis 0.788 0.788 0.788 0.788

0.574 0.574 0.574 0.574

W de Shapiro-Wilk 0.976 0.719 0.893 0.987

0.982 0.793 0.971 0.943

Valor p de Shapiro- 0.649 <001 0.003 0.955
Wilk

0.435 <.001 0.116 0.004
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Regresion Logistica Binomial EESC

Medidas de Ajuste del Modelo

Modelo Desvianza AIC  BIC R%\

Prueba Global del Modelo

2

X gl p
1 94.2 102 113 0.409 35.6 3 <.001
Prueba Omnibus de Razén de Verosimilitud
Predictor X2 gl p
Subesc.Positiva 1.91 1 0.166
Subesc.AplanamientoEmocional 5.20 1 0.023
Subesc.LabilidadEmocional 31.47 1 <.001
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Coeficientes del Modelo

Coeficientes del Modelo - CasoTDAHDSM

Intervalo de Confianza al 95%

Intervalo de Confianza al 95%

Predictor Estimador Inferior Superior EE Y4 P Razén de odds Inferior Superior
Constante -3.1876 -7.1937 0.8184 2.0440 -1.56 0.119 0.0413 7.51e-4 2.267
Subesc.Positiva 0.0445 -0.0202 0.1092 0.0330 135 0.178 1.0455 0.980 1.115
Subesc.AplanamientoEmocional -0.1358 -0.2585 -0.0130 0.0626 -2.17 0.030 0.8730 0.772 0.987
Subesc.LabilidadEmocional 0.3087 0.1687 0.4488 0.0715 4.32 <.001 13617 1.184 1.566

Nota. Los estimadores representan el log odds de "CasoTDAHDSM = 3" vs. "CasoTDAHDSM = 2"
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Comprobaciones de Supuestos

Estadisticas de Colinealidad

VIF Tolerancia
Subesc.Positiva 1.28 0.784
Subesc.AplanamientoEmocional 1.65 0.607
Subesc.LabilidadEmocional 1.39 0.719

Prediccién

Tabla de Clasificacion — ...

Prediccion

Observado 2 3 % Correcto
2 20 14 58.8
3 8 60 88.2
Nota. El punto de corte es 0.5
Pruebas diagnésticas simples. Escala EESC.
Nivel de confianza: 95, 0%

Prueba de

Prueba diagndstica Enfermos
Positivo 60

Negativo 8

Total 68
Valor

Sensibilidad (%) 88,24
Especificidad (%) 58,82

Indice de validez (%) 78,43
Valor predictivo + (%) 81,08
Valor predictivo - (%) 71,43
Prevalencia (%) 66,67

Iindice de Youden 0,47

Razdédn de verosimilitud + 2,14
Razén de verosimilitud - 0,20
Area ROC EE ic
0,7353 0,0471 0,6429
0,0494 0,6384

Medidas Predictivas

Precision  Especificidad

Sensibilidad

0.784 0.588

0.882

Nota. El punto de corte es 0.5

referencia
Sanos Total
14 74
20 28
34 102
IC (95%)
79,84 96,63
40,81 76,84
69,96 86,90
71,48 90, 68
52,91 89,95
57,03 76,31
0,29 0,65
1,42 3,23
0,10 0,41
(95%)
0,8277 Delong
0,8321 Hanley & McNeil
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala WFIRS en funcion de la presentacion predominante, TDAH-I frente TDAH-C.

IC al 95%
Estadistico | Diferencia de EE de la Inferior  Superior Tamafio del
9 medias diferencia P Efecto

A.Familia T de Student -3.116 2 100 0.002 -3.882 1.246 -6.35 -1.4104 d de Cohen -0.6545
T de Welch -3.758 99.4 <.001 -3.882 1.033 -5.93 -1.8325 d de Cohen -0.7131
U dfe Mann- 759 0.005 3.00 5.00 -1.000 Correlacion biseriada de 03439

Whitney rangos
B.Aprend.Escuela T de Student -2.060 100 0.042 -1.971 0.957 -3.87 -0.0727 d de Cohen -0.4327
T de Welch -2.090 68.7 0.040 -1.971 0.943 -3.85 -0.0890 d de Cohen -0.4358
U dfe Mann- 882 0.051 200 -4.00 3540-5 Correlacion biseriada de 02370

Whitney rangos
B.Aprendizaje T de Student -0.301 100 0.764 -0.176 0.586 -1.34 0.9862 d de Cohen -0.0632
T de Welch -0.294 62.2 0.770 -0.176 0.600 -1.38 1.0227 d de Cohen -0.0625
U dfe Mann- 1141 0915 2 470-5 -1.00 1,000 Correlacion biseriada de 0.0134

Whitney rangos
B.Conducta T de Student -3.221 100 0.002 -1.794 0.557 -2.90 -0.6889 d de Cohen -0.6765
T de Welch -3.401 76.5 0.001 -1.794 0.528 -2.84 -0.7435 d de Cohen -0.6948
U dfe Mann- 605 < 001 200 200 -1.000 Correlacion biseriada de 04766

Whitney rangos
C.HabilVitales T de Student -2.061 2 100 0.042 -2.324 1.128 -4.56 -0.0864 d de Cohen -0.4328
T de Welch -2.190 77.8 0.032 -2.324 1.061 -4.44 -0.2113 d de Cohen -0.4459
u d? Mann- 891 0.059 200 -4.00 2 126-5 Correlacion biseriada de 02297

Whitney rangos

Nota. Hap.2¢ V]

2 La prueba de Levene significativa (p < 0.05) sugiere que las varianzas no son iguales
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
A.Familia Levene's 10.519 1 100 0.002
Variance ratio 0.289 33 67 <.001
B.Aprend.Escuela Levene's 0.189 1 100 0.665
Variance ratio 0.919 33 67 0.807
B.Aprendizaje Levene's 1.80e-4 1 100 0.989
Variance ratio 1.150 33 67 0.618
B.Conducta Levene's 2.024 1 100 0.158
Variance ratio 0.722 33 67 0.307
C.HabilVitales Levene's 4.285 1 100 0.041
Variance ratio 0.694 33 67 0.251
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic p
A.Familia Shapiro-Wilk 0.904 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.134 0.051
Anderson-Darling 2.874 <.001
B.Aprend.Escuela Shapiro-Wilk 0.962 0.005
Kolmogorov-Smirnov 0.107 0.191
Anderson-Darling 1.099 0.007
B.Aprendizaje Shapiro-Wilk 0.974 0.044
Kolmogorov-Smirnov 0.100 0.255
Anderson-Darling 0.821 0.033
B.Conducta Shapiro-Wilk 0.858 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.186 0.002
Anderson-Darling 4424 <.001
C.HabilVitales Shapiro-Wilk 0.929 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.137 0.043
Anderson-Darling 2.515 <.001

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

_IF;;T_' A.Familia B.Aprend.Escuela  B.Aprendizaje B.Conducta C.HabilVitales
N 2 34 34 34 34 34
68 68 68 68 68
Perdidos 2 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
Media 2 429 7.85 6.32 153 6.06
8.18 9.82 6.50 332 838
Mediana 2 4.00 7.50 7.00 1.00 450
6.00 9.00 6.00 3.00 7.00
Desviacion 2 3.65 443 2.92 236 472
estandar
678 462 272 278 5.66
RIC 2 5.00 5.00 475 2.00 475
8.00 6.00 5.00 4.00 10.0
Minimo 2 0 0 0 0 0
0 1 1 0 0
Méximo 2 16 20 11 11 18
27 24 12 13 21
Asimetria 2 1.06 0.599 0317 2.49 1.25
1.11 0.782 0.0411 125 0.491
Error est. 2 0403 0403 0.403 0.403 0.403
asimetria
0.291 0.291 0.291 0.291 0.291
Curtosis 2 1.71 0.656 -0.592 7.44 0743
0.520 0.551 -0.938 149 0958
Error est. 2 0788 0788 0.788 0.788 0.788
curtosis
0.574 0.574 0.574 0.574 0.574
W de Shapiro- 2 0.907 0.970 0.954 0.684 0.852
Wilk
0.885 0.954 0.965 0.883 0928
Valor p de
Shapire-Wilk 2 0.007 0.466 0.159 <.001 <.001
<.001 0.013 0.054 <.001 <.001
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala WFIRS en funcion de la presentacion predominante, TDAH-I frente TDAH-C.

IC 95%
L Diferencia de EE de la . . Tamaiio del
Estadistico gl medias diferencia Inferior ~ Superior Efecto
D.Concep.nifo T de Student -0.884 100 0.379 -0.426 0.482 -1.38 0.530 d de Cohen -0.186
T de Welch -0.832 56.6 0.409 -0.426 0.512 -1.45 0.600 d de Cohen -0.180
U d.e Mann- 890 0.049 47865 1,00 9.876-6 Correlacion biseriada de 0231
Whitney rangos
E.Activ.sociales T de Student -2405 2 100 0.018 -2.015 0.838 -3.68 -0.353 d de Cohen -0.505
T de Welch -2.541 76.6 0.013 -2.015 0.793 -3.59 -0.436 d de Cohen -0.519
U de Mann- - Correlacion biseriada de
Whitney 775 0.006 -1.00 -3.00 3826-5 rangos 0.330
F.Activ.Arrriesgadas T de Student -3.808 @ 100 <.001 -2.029 0.533 -3.09 -0.972 d de Cohen -0.800
T de Welch -4.948 94.1 <.001 -2.029 0.410 -2.84 -1.215 d de Cohen -0.897
U dfe Mann- 633 < 001 1,00 200 -1.000 Correlacion biseriada de 0452
Whitney rangos
WFIRS.TOTAL T de Student -3.256 @ 100 0.002 -12.647 3.884 -20.35 -4.941 d de Cohen -0.684
T de Welch -3.520 81.3 <.001 -12.647 3.593 -19.80 -5.499 d de Cohen -0.710
U d.e Mann- 669 < 001 11,00 -18.00 -5.000 Correlacion biseriada de 0.422
Whitney rangos

Nota. H, p2 # W3

2 La prueba de Levene significativa (p < 0.05) sugiere que las varianzas no son iguales
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
D.Concep.nifio Levene's 0.490 1 100 0.486
Variance ratio 1.437 33 67 0.209
E.Activ.sociales Levene's 4.853 1 100 0.030
Variance ratio 0.719 33 67 0.300
F.Activ.Arrriesgadas Levene's 22.241 1 100 <.001
Variance ratio 0.134 33 67 <.001
WFIRS. TOTAL Levene's 4.013 1 100 0.048
Variance ratio 0.625 33 67 0.140
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic P
D.Concep.nifio Shapiro-Wilk 0.787 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.200 <.001
Anderson-Darling 6.84 <.001
E.Activ.sociales Shapiro-Wilk 0.844 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.193 0.001
Anderson-Darling 4.89 <.001
F.Activ.Arrriesgadas Shapiro-Wilk 0.860 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.203 <.001
Anderson-Darling 4.20 <.001
WEFIRS.TOTAL Shapiro-Wilk 0.922 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.114 0.142
Anderson-Darling 2.20 <.001

Nota. Additional results provided by moretests

301



Descriptivas

Descriptivas

CasoTDAH  D.Concep.nifio  E.Activ.sociales  F.Activ.Arrriesgadas =~ WFIRS.TOTAL

N 2 34 34 34 34
3 68 68 68 68
Perdidos 2 0 0 0 0
3 0 0 0 0
Media 2 1.50 2.00 1.00 22.7
3 1.93 4.01 3.03 354
Mediana 2 0.00 1.00 1.00 19.5
3 1.00 2.00 2.00 315
Desviacion 2 257 3.55 1.10 156
estandar
3 2.15 4.19 3.00 19.8
RIC 2 1.75 2.00 1.75 14.5
3 3.00 7.00 4.00 22.3
Minimo 2 0 0 0 3
3 0 0 0 7
Maximo 2 9 17 4 83
3 9 16 13 93
Asimetria 2 1.91 2.90 1.01 1.98
3 1.46 1.06 1.32 0.907
Error est. asimetria 2 0.403 0.403 0.403 0.403
3 0.291 0.291 0.291 0.291
Curtosis 2 2.54 9.62 0.368 5.82
3 2.23 0.382 1.31 0.325
Error est. curtosis 2 0.788 0.788 0.788 0.788
3 0.574 0.574 0.574 0.574
W de Shapiro-Wilk 2 0.639 0.614 0.823 0.839
3 0.820 0.859 0.846 0.932
Valor p de Shapiro- <001 <001 <.001 <001
Wilk
3 <.001 <.001 <.001 0.001
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Regresion Logistica Binomial WFIRS

Medidas de Ajuste del Modelo

Prueba Global del Modelo

Modelo Desvianza AIC  BIC R%\ x> gl p

1 104 120 141 0.308 255 7 <.001

Prueba Omnibus de Razén de Verosimilitud

Predictor x2 gl p
A.Familia 1.859 1 0.173
B.Aprendizaje 1.970 1 0.160
B.Conducta 2.044 1 0.153
C.HabilVitales 1.43e-4 1 0.990
D.Concep.nifio 0.739 1 0.390
E.Activ.sociales 0.117 1 0.732
F.Activ.Arrriesgadas 5.935 1 0.015
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Coeficientes del Modelo
Coeficientes del Modelo - CasoTDAHDSM

Intervalo de Confianza al 95%

Intervalo de Confianza al 95%

Predictor Estimador Inferior Superior EE z p Razén de odds Inferior Superior
Constante 0.0425 -1.1483 1.2332 0.6075 0.0699 0.944 1.043 0.317 343
A.Familia 0.0944 -0.0502 0.2390 0.0738 1.2792 0.201 1.099 0.951 127
B.Aprendizaje -0.1460 -0.3564 0.0644 0.1074 -1.3598 0.174 0.864 0.700 1.07
B.Conducta 0.1951 -0.0835 0.4736 0.1421 13726 0.170 1.215 0.920 1.61
C.HabilVitales 7.28e-4 -0.1186 0.1201 0.0609 0.0119 0.990 1.001 0.888 113
D.Concep.nifio -0.1193 -0.3937 0.1551 0.1400 -0.8521 0.394 0.888 0.675 117
E.Activ.sociales 0.0283 -0.1348 0.1913 0.0832 0.3397 0.734 1.029 0.874 1.21
F.Activ.Arrriesgadas 0.4211 0.0426 0.7996 0.1931 2.1805 0.029 1.524 1.044 2.22

Nota. Los estimadores representan el log odds de "CasoTDAHDSM = 3" vs. "CasoTDAHDSM = 2"
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Comprobaciones de Supuestos

Estadisticas de Colinealidad

VIF Tolerancia

A.Familia 1.64 0.609
B.Aprendizaje 1.46 0.685
B.Conducta 1.36 0.734
C.HabilVitales 1.55 0.647
D.Concep.nifio 1.36 0.737
E.Activ.sociales 1.24 0.806
F.Activ.Arrriesgadas 1.26 0.792
Prediccion

Tabla de Clasificaciéon — ...

Medidas Predictivas

Prediccién
Observado 2 3 % Correcto Precision  Especificidad  Sensibilidad
5 18 16 529 0.716 0.529 0.809
3 13 55 80.9

Nota. El punto de corte es 0.5

Nota. El punto de corte es 0.5

Pruebas diagnésticas simples. Escala WFIRS.

Nivel de confianza: 95,0%

Prueba de referencia

Prueba diagndéstica Enfermos Sanos Total
Positivo 55 16 71
Negativo 13 18 31
Total 68 34 102
Valor IC (95%)
Sensibilidad (%) 80,88 70,80 90, 96
Especificidad (%) 52,94 34,69 71,19
fndice de validez (%) 71,57 62,32 80,81
Valor predictivo + (%) 77,46 67,04 87,89
Valor predictivo - (%) 58,06 39,08 77,05
Prevalencia (%) 66,67 57,03 76,31
fndice de Youden 0,34 0,15 0,53
Razdén de verosimilitud + 1,72 1,18 2,50
Razdédn de verosimilitud - 0,36 0,20 0,65
Area ROC EE IC (95%)
0,6691 0,0496 0,5718 0,7664 Delong
0,0544 0,5625 0,7757 Hanley & McNeil
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5.3. Tablas de estadisticos objetivo 3.

Prueba T para Muestras Independientes. Escala BRIEF en funcion de cumplir criterios para THK.

1IC 95%
Estadistico gl p Diferencia de medias EE de la diferencia Inferior Superior Tamaiio del Efecto
Inconsistencia.D T de Student -0413 101 0.680 -0.151 0.366 -0.876 0.574 d de Cohen -0.0816
T de Welch -0.411 95.6 0.682 -0.151 0.368 -0.882 0.580 d de Cohen -0.0813
U de Mann-Whitney 1272 0.733 -2.24e-5 -1.000 1.000 Correlacion biseriada de rangos 0.0389
Negatividad.D T de Student -0.699 101 0.486 -0.233 0.333 -0.893 0.428 d de Cohen -0.1380
T de Welch -0.698 98.8 0.487 -0.233 0.334 -0.895 0.429 d de Cohen -0.1378
U de Mann-Whitney 1226 0.508 -4.52e-5 -1.000 6.87e-5 Correlacion biseriada de rangos 0.0733
Inhibicion.D T de Student 2.125 101 0.036 2.340 1.101 0.156 4.524 d de Cohen 0.4193
T de Welch 2.128 100.5 0.036 2.340 1.099 0.159 4.521 d de Cohen 04196
U de Mann-Whitney 1002 0.034 2.000 5.14e-6 5.000 Correlacion biseriada de rangos 0.2426
Flexibilidad.D T de Student -0.653 101 0.515 -0.453 0.693 -1.828 0.922 d de Cohen -0.1289
T de Welch -0.654 100.6 0.514 -0.453 0.692 -1.825 0.920 d de Cohen -0.1290
U de Mann-Whitney 1212 0.464 -1.000 -2.000 1.000 Correlacion biseriada de rangos 0.0839
ControlEmocional.D T de Student 0.768 101 0.444 0.805 1.048 -1.274 2.883 d de Cohen 0.1515
T de Welch 0.772 101.0 0.442 0.805 1.042 -1.263 2.872 d de Cohen 0.1519
U de Mann-Whitney 1217 0.485 1.000 -1.000 3.000 Correlacion biseriada de rangos 0.0801

Nota. H, pq # H2
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
Inconsistencia.D Levene's 1.9139 1 101 0.170
Variance ratio 0.753 53 48 0.314
Negatividad.D Levene's 0.0409 1 101 0.840
Variance ratio 0.902 53 48 0.713
Inhibicion.D Levene's 0.0743 1 101 0.786
Variance ratio 1.058 53 48 0.846
Flexibilidad.D Levene's 6.19e-4 1 101 0.980
Variance ratio 1.067 53 48 0.824
ControlEmocional.D Levene's 0.3916 1 101 0.533
Variance ratio 1.233 53 48 0.464
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic p
Inconsistencia.D Shapiro-Wilk 0.965 0.007
Kolmogorov-Smirnov 0.0998 0.256
Anderson-Darling 1.088 0.007
Negatividad.D Shapiro-Wilk 0.873 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1996 <.001
Anderson-Darling 4316 <.001
Inhibicion.D Shapiro-Wilk 0.949 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1122 0.149
Anderson-Darling 1.544 <.001
Flexibilidad.D Shapiro-Wilk 0.981 0.142
Kolmogorov-Smirnov 0.0631 0.807
Anderson-Darling 0.394 0.369
ControlEmocional.D Shapiro-Wilk 0.962 0.005
Kolmogorov-Smirnov 0.0838 0.464
Anderson-Darling 0.951 0.016

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

Caso | consistencia.D Negatividad.D  Inhibicién.D Flexibilidad.D Control

THK Emocional.D
N 1 54 54 54 54 54
2 49 49 49 49 49
Perdidos 1 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 0
Media 1 3.48 148 209 14.0 19.3
2 3.63 171 185 145 185
Mediana 1 3.50 1.00 215 14.0 19.0
2 4 2 19 14 19
Desviacion 1 172 165 5.65 357 5.57
estandar
2 1.99 173 5.50 345 5.01
RIC 1 2.75 2.00 10.0 5.00 9.00
2 3.00 2.00 9.00 5.00 9.00
Minimo 1 0 0 11 8 10
2 0 0 10 8 10
Maximo 1 7 6 30 22 29
2 7 6 28 22 29
Asimetria 1 0.147 0.971 -0.265 0357 0.0103
2 0.0697 0.763 0.0529 0.0883 -0.00376
Error est. 1 0325 0325 0325 0325 0325
asimetria
2 0.340 0.340 0.340 0340 0.340
Curtosis 1 -0.406 0.0989 1.24 -0.396 .11
2 -1.08 -0.370 .12 -0.675 -0.964
Error est. 1 0.639 0.639 0.639 0.639 0.639
curtosis
2 0.668 0.668 0.668 0.668 0.668
W de
Shapiro-Wilk 0.961 0.836 0932 0.968 0.947
2 0.938 0.854 0.944 0975 0.966
Valor p de
Shapire-Wilk 0.075 <001 0.004 0.160 0.018
2 0013 <001 0.022 0393 0.162
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala BRIEF en funcion de cumplir criterios para THK.

IC 95%
L. Diferencia de EE de la . . Tamaiio del
Estadistico gl medias diferencia Inferior  Superior Efecto

Iniciativa.D T de Student -0.5682 101 0.571 -0.3828 0.674 -1.719 0.954 d de Cohen -0.11211
T de Welch -0.5707 101.0 0.569 -0.3828 0.671 -1.714 0.948 d de Cohen -0.11235
U de Mann- 1221 0.499 -1.000 -2.000 1000  Correlacion biseriada 0.07748

Whitney de rangos
MemoriaOperativa.D T de Student 0.0383 101 0.970 0.0325 0.848 -1.650 1.715 d de Cohen 0.00756
T de Welch 0.0383 100.2 0.969 0.0325 0.848 -1.649 1.714 d de Cohen 0.00756
U de Mann- 1321 0.992 -4.00e-5 -2.000 2000  Corelacion biseriada 0.00151

Whitney de rangos
Planificacion.D T de Student 0.3764 101 0.707 0.3787 1.006 -1.617 2374 d de Cohen 0.07427
T de Welch 0.3750 97.9 0.708 0.3787 1.010 -1.625 2.383 d de Cohen 0.07413
U de Mann- 1268 0.716 1.57e-5 -2.000 2000  Corelacion biseriada 0.04195

Whitney de rangos
OrganizaciéndeMateriales.D T de Student 0.8487 101 0.398 0.6689 0.788 -0.895 2.232 d de Cohen 0.16745
T de Welch 0.8519 101.0 0.396 0.6689 0.785 -0.889 2.227 d de Cohen 0.16777
U de Mann- 1182 0350 1.000 -1.000 2000  Correlacion biseriada 0.10658

Whitney de rangos
Supervision.D T de Student 0.7813 101 0.436 0.5525 0.707 -0.850 1.955 d de Cohen 0.15416
T de Welch 0.7778 97.4 0.439 0.5525 0.710 -0.857 1.962 d de Cohen 0.15380
U de Mann- 1226 0.520 1.000 -1.000 2000  Corelacion biseriada 0.07370

Whitney de rangos

Nota. H, 1 # M2
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
Iniciativa.D Levene's 0.3359 1 101 0.564
Variance ratio 1.196 53 48 0.531
MemoriaOperativa.D Levene's 0.0467 1 101 0.829
Variance ratio 1.018 53 48 0.952
Planificacion.D Levene's 0.5980 1 101 0.441
Variance ratio 0.853 53 48 0.570
OrganizaciéndeMateriales.D Levene's 0.3121 1 101 0.578
Variance ratio 1.166 53 48 0.591
Supervision.D Levene's 1.0239 1 101 0314
Variance ratio 0.829 53 48 0.505
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic p
Iniciativa.D Shapiro-Wilk 0.980 0.112
Kolmogorov-Smirnov 0.0849 0.447
Anderson-Darling 0.661 0.082
MemoriaOperativa.D Shapiro-Wilk 0.951 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1251 0.080
Anderson-Darling 1.354 0.002
Planificacion.D Shapiro-Wilk 0.976 0.063
Kolmogorov-Smirnov 0.0885 0.395
Anderson-Darling 0.747 0.050
OrganizaciondeMateriales.D Shapiro-Wilk 0.919 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1251 0.079
Anderson-Darling 2434 <.001
Supervision.D Shapiro-Wilk 0.970 0.018
Kolmogorov-Smirnov 0.0864 0.426
Anderson-Darling 0.864 0.026

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

Caso Iniciativa. Memoria Planificacion Organizaciénde Supervision.D

THK D Operativa.D .D Materiales.D P :

N 1 54 54 54 54 54
2 49 49 49 49 49

Perdidos 1 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 0

Media 1 15.4 235 26.9 134 18.2
2 15.7 234 26.5 12.8 17.6

Mediana 1 15.0 24.0 27.0 14.0 18.0
2 16 24 27 13 18

Desviacion estandar 1 3.56 432 4.90 4.14 342
2 3.25 4.28 5.31 3.83 3.76

RIC 1 5.00 5.00 7.75 7.00 5.00
2 5.00 5.00 9.00 7.00 6.00

Minimo 1 9 13 15 6 11
2 9 11 16 7 10

Méximo 1 24 30 35 18 24
2 23 30 36 18 24

Asimetria 1 0.371 -0.540 -0.132 -0.499 -0.0112
2 0.198 -0.901 -0.174 -0.0873 -0.204

Error est. asimetria 1 0.325 0.325 0.325 0.325 0.325
2 0.340 0.340 0.340 0.340 0.340

Curtosis 1 -0.356 -0.169 -0.636 -1.13 -0.902
2 -0.538 0.670 -0.891 -1.35 -1.08

Error est. curtosis 1 0.639 0.639 0.639 0.639 0.639
2 0.668 0.668 0.668 0.668 0.668

W de Shapiro-Wilk 1 0.966 0.953 0.969 0.879 0.959
2 0.972 0.938 0.967 0.913 0.950

Valor p de Shapiro-Wilk 1 0.124 0.034 0.181 <.001 0.062
2 0.280 0.012 0.184 0.001 0.036
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala BRIEF en funcion de cumplir criterios para THK.

1IC95%
L. Diferencia de EE de la . . Tamaiio del
Estadistico gl medias diferencia Inferior  Superior Efecto

IndicedeRegulacionComportamental.D T de Student 1.081 101 0.282 2.69 249 -2.25 7.63 d de Cohen 0.2133

T de Welch 1.083 100.6 0.281 2.69 2.49 -2.24 7.62 d de Cohen 0.2135

U de Mann- 1166 0.300 3.000 -3.00 goo  corelacion 0.1190

Whitney biseriada de rangos
IndicedeMetacognicion.D T de Student 0.376 101 0.708 1.25 333 -5.35 7.85 d de Cohen 0.0741

T de Welch 0.376 100.3 0.708 1.25 332 -5.35 7.85 d de Cohen 0.0741

U de Mann- Correlacion

Whitney 1290 0.830 1.000 -6.00 8.00 biseriada de rangos 0.0249
IndiceGlobaldeFuncionEjecutiva.D T de Student 0.750 101 0.455 3.94 5.26 -6.49 14.37 d de Cohen 0.1479

T de Welch 0.747 98.2 0.457 3.94 5.28 -6.53 14.41 d de Cohen 0.1477

U de Mann- Correlacion

Whitney 1230 0.541 3.000 -7.00 15.00 biseriada de rangos 0.0703

Nota. Ha},l1 # M2
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
IndicedeRegulacionComportamental.D Levene's 0.0885 1 101 0.767
Variance ratio 1.079 53 48 0.791
IndicedeMetacognicion.D Levene's 0.0143 1 101 0.905
Variance ratio 1.028 53 48 0.926
IndiceGlobaldeFuncionEjecutiva.D Levene's 0.1444 1 101 0.705
Variance ratio 0.868 53 48 0.613
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic P
IndicedeRegulacionComportamental.D Shapiro-Wilk 0.964 0.006
Kolmogorov-Smirnov 0.0720 0.661
Anderson-Darling 0.772 0.044
IndicedeMetacognicion.D Shapiro-Wilk 0.970 0.021
Kolmogorov-Smirnov 0.0769 0.577
Anderson-Darling 0.753 0.049
IndiceGlobaldeFuncionEjecutiva.D Shapiro-Wilk 0.967 0.012
Kolmogorov-Smirnov 0.1005 0.249
Anderson-Darling 0.964 0.014

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

Caso IndicedeRegulacién Indicede IndiceGlobalde
THK Comportamental.D Metacognicion.D FuncionEjecutiva.D
N 1 54 54 54
2 49 49 49
Perdidos 1 0 0 0
2 0 0 0
Media 1 54.2 97.4 152
2 515 96.1 148
Mediana 1 55.0 96.0 151
2 53 99 148
Desviacion estandar 1 12.8 17.0 25.7
2 12.4 16.7 27.6
RIC 1 18.5 26.0 43.0
2 17.0 28.0 45.0
Minimo 1 31 59 94
2 30 62 93
Maximo 1 76 127 198
2 73 120 189
Asimetria 1 -0.0818 -0.103 -0.170
2 -0.0891 -0.438 -0.291
Error est. asimetria 1 0.325 0.325 0.325
2 0.340 0.340 0.340
Curtosis 1 -0.974 -0.815 -0.824
2 -0.994 -0.798 -1.02
Error est. curtosis 1 0.639 0.639 0.639
2 0.668 0.668 0.668
W de Shapiro-Wilk 1 0.961 0.974 0.974
2 0.963 0.942 0.947
Valor p de Shapiro-Wilk 1 0.080 0.293 0.276
2 0.131 0.017 0.027
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Regresion Logistica Binomial BRIEF.

Medidas de Ajuste del Modelo

Prueba Global del Modelo

Modelo Desvianza AIC  BIC R%y x2 gl p

1 132 150 174 0.126 10.2 8 0.250

Prueba Omnibus de Razén de Verosimilitud

Predictor X2 gl p
Inhibicion.D 5.75368 1 0.016
Flexibilidad.D 2.09646 1 0.148
ControlEmocional.D 0.23998 1 0.624
Iniciativa.D 0.00204 1 0.964
MemoriaOperativa.D 0.13877 1 0.710
Planificacion.D 0.20070 1 0.654
OrganizaciéndeMateriales.D 0.70074 1 0.403
Supervision.D 1.02174 1 0.312
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Coeficientes del Modelo

Coeficientes del Modelo - CasoTHKCIE

Intervalo de Confianza al 95%

Intervalo de Confianza al 95%

Predictor Estimador Inferior Superior EE Y4 P Razén de odds Inferior Superior
Constante -0.05471 -2.5778 2.4684 1.2873 -0.0425 0.966 0.947 0.0759 11.803
Inhibicion.D -0.16643 -0.3074 -0.0255 0.0719 -2.3138 0.021 0.847 0.7353 0.975
Flexibilidad.D 0.13079 -0.0490 0.3106 0.0917 1.4260 0.154 1.140 0.9522 1.364
ControlEmocional.D 0.03372 -0.1015 0.1689 0.0690 0.4890 0.625 1.034 0.9035 1.184
Iniciativa.D -0.00426 -0.1891 0.1806 0.0943 -0.0452 0.964 0.996 0.8277 1.198
MemoriaOperativa.D 0.03041 -0.1301 0.1910 0.0819 0.3713 0.710 1.031 0.8780 1.210
Planificacion.D -0.03787 -0.2039 0.1281 0.0847 -0.4471 0.655 0.963 0.8156 1.137
OrganizaciéndeMateriales.D -0.05828 -0.1951 0.0785 0.0698 -0.8348 0.404 0.943 0.8228 1.082
Supervision.D 0.10407 -0.0994 0.3076 0.1038 1.0023 0.316 1.110 0.9054 1.360

Nota. Los estimadores representan el log odds de "CasoTHKCIE = 2" vs. "CasoTHKCIE = 1"
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Comprobaciones de Supuestos

Estadisticas de Colinealidad

VIF Tolerancia

Inhibicion.D 3.75 0.267
Flexibilidad.D 2.41 0.415
ControlEmocional.D 3.1 0.321
Iniciativa.D 2.38 0.421
MemoriaOperativa.D 2.78 0.360
Planificacion.D 4.25 0.235
OrganizaciéndeMateriales.D 1.77 0.566
Supervisién.D 3.17 0.315
Prediccion

Tabla de Clasificacion — ...

Prediccion
Observado 1 2 % Correcto
1 33 21 61.1
2 21 28 571

Nota. El punto de corte es 0.5

Pruebas diagnésticas simples. Escala BRIEF.

Nivel de confianza: 95, 0%

Prueba de

Prueba diagndstica Enfermos
Positivo 28

Negativo 21

Total 49
Valor

Sensibilidad (%) 57,14
Especificidad (%) 61,11

fndice de validez (%) 59,22
Valor predictivo + (%) 57,14
Valor predictivo - (%) 61,11
Prevalencia (%) 47,57

indice de Youden 0,18

Razdédn de verosimilitud + 1,47
Razén de verosimilitud - 0,70
Area ROC EE IC
0,5913 0,0490 0,4953
0,0562 0,4811

Medidas Predictivas

Precision Especificidad Sensibilidad
0.592 0.611 0.571
Nota. El punto de corte es 0.5
referencia
Sanos Total
21 49
33 54
54 103
IC (95%)
42,27 72,02
47,18 75,04
49,25 69,20
42,27 72,02
47,18 75,04
37,44 57,70
-0,01 0,37
0,97 2,22
0,48 1,03
(95%)
0,6872 Delong
0,7015 Hanley & McNeil
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala SDQ en funcion de cumplir criterios para THK.

1IC 95%
Estadistico gl p Diferencia de medias EE de la diferencia Inferior Superior Tamaiio del Efecto
Esc.Sint.Emoci T de Student -0.839 101 0.403 -0.367 0.437 -1.2330 0.500 d de Cohen -0.166
T de Welch -0.842 100.8 0.402 -0.367 0.436 -1.2307 0.498 d de Cohen -0.166
U de Mann-Whitney 1176 0.328 -2.71e-5 -1.000 7.49e-5 Correlacion biseriada de rangos 0.1111
Esc.Prob.Cond T de Student 2.056 101 0.042 0.903 0.439 0.0317 1774 d de Cohen 0.406
T de Welch 2.085 97.2 0.040 0.903 0.433 0.0436 1.762 d de Cohen 0.409
U de Mann-Whitney 1061 0.081 1.000 -2.88e-5 2.000 Correlacion biseriada de rangos 0.1984
Esc.Hiperact T de Student 2.546 101 0.012 1.101 0.432 0.2432 1.959 d de Cohen 0.502
T de Welch 2.537 98.1 0.013 1.101 0434 0.2398 1.962 d de Cohen 0.501
U de Mann-Whitney 946 0.012 1.000 4.01e-5 2.000 Correlacion biseriada de rangos 0.2853
Esc.Prob.Comp T de Student -0.632 101 0.528 -0.263 0.416 -1.0896 0.563 d de Cohen -0.125
T de Welch -0.627 93.7 0.532 -0.263 0.420 -1.0978 0.571 d de Cohen -0.124
U de Mann-Whitney 1280 0.775 -1.93e-6 -1.000 1.000 Correlacion biseriada de rangos 0.0325
Esc.Prosocial T de Student -0.547 101 0.586 -0.226 0413 -1.0439 0.593 d de Cohen -0.108
T de Welch -0.543 95.7 0.588 -0.226 0.415 -1.0501 0.599 d de Cohen -0.108
U de Mann-Whitney 1182 0.343 -8.66e-6 -1.000 4.12e-5 Correlacion biseriada de rangos 0.1070
SDQ.TOTAL T de Student 1.127 101 0.262 1.374 1.219 -1.0446 3.792 d de Cohen 0.222
T de Welch 1.131 100.9 0.261 1.374 1.215 -1.0358 3.783 d de Cohen 0.223
U de Mann-Whitney 1160 0.281 1.000 -1.000 4.000 Correlacion biseriada de rangos 0.1236
SDQDP15 T de Student 1.661 101 0.100 1.637 0.986 -0.3182 3.593 d de Cohen 0.328
T de Welch 1.669 101.0 0.098 1.637 0.981 -0.3082 3.583 d de Cohen 0.329
U de Mann-Whitney 1091 0.125 2.000 -2.11e-5 4.000 Correlacion biseriada de rangos 0.1754

Nota. H, pq # H2

2 La prueba de Levene significativa (p < 0.05) sugiere que las varianzas no son iguales
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
Esc.Sint.Emoci Levene's 0.390 1 101 0.534
Variance ratio 1.114 53 48 0.706
Esc.Prob.Cond Levene's 6.766 1 101 0.011
Variance ratio 1.823 53 48 0.037
Esc.Hiperact Levene's 1.199 1 101 0.276
Variance ratio 0.864 53 48 0.602
Esc.Prob.Comp Levene's 1.465 1 101 0.229
Variance ratio 0.692 53 48 0.192
Esc.Prosocial Levene's 1.517 1 101 0.221
Variance ratio 0.756 53 48 0.320
SDQ.TOTAL Levene's 0.684 1 101 0.410
Variance ratio 1.160 53 48 0.604
SDQDP15 Levene's 1.096 1 101 0.298
Variance ratio 1.233 53 48 0.464

Nota. Additional results provided by moretests
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Tests of Normality

statistic p
Esc.Sint.Emoci Shapiro-Wilk 0.930 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1109 0.159
Anderson-Darling 1.782 <.001
Esc.Prob.Cond Shapiro-Wilk 0.954 0.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1369 0.042
Anderson-Darling 1.338 0.002
Esc.Hiperact Shapiro-Wilk 0.956 0.002
Kolmogorov-Smirnov 0.1360 0.044
Anderson-Darling 1.483 <.001
Esc.Prob.Comp Shapiro-Wilk 0.884 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1664 0.007
Anderson-Darling 3.500 <.001
Esc.Prosocial Shapiro-Wilk 0.907 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1586 0.011
Anderson-Darling 3.015 <.001
SDQ.TOTAL Shapiro-Wilk 0.985 0.277
Kolmogorov-Smirnov 0.0767 0.580
Anderson-Darling 0.526 0.176
SDQDP15 Shapiro-Wilk 0.986 0.380
Kolmogorov-Smirnov 0.0847 0.450
Anderson-Darling 0.449 0.272

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

Caso Esc.Sint. Esc.Prob. Esc. Esc.Prob. Esc. sDQ. SDQDP1
THK Emoci Cond Hiperact Comp Prosocial TOTAL 5

N 1 54 54 54 54 54 54 54

2 49 49 49 49 49 49 49
Perdidos 1 0 0 0 0 0 0 0

2 0 0 0 0 0 0 0
Media 1 2.59 335 7.61 1.98 7.61 15.5 136

2 2.96 245 6.51 224 7.84 14.2 11.9
Mediana 1 2.00 3.00 8.00 2.00 8.00 16.0 13.0

2 3 2 6 2 8 14 12
Desviacion 1 227 251 211 1.92 1.95 639 5.24
estandar

2 215 1.86 227 231 2.24 593 472
RIC 1 3.00 4.00 3.00 3.00 3.00 8.00 7.00

2 2.00 2.00 3.00 3.00 4.00 7.00 5.00
Minimo 1 0 0 2 0 3 2 2

2 0 0 2 0 2 2 2
Maximo 1 8 10 10 7 10 31 24

2 8 8 10 10 10 30 23
Asimetria 1 0.719 0475 -0.808 0.944 -0.557 0.290 0.132

2 0763 0762 0.00836 1.26 -0.797 0372 0.166
Error est 1 0325 0325 0325 0325 0325 0.325 0.325
asimetria

2 0340 0340 0340 0340 0340 0.340 0.340
Curtosis 1 0177 -0.395 -0.0295 0.369 0,671 0,261 -0.549

2 0.237 0.445 -1.09 138 -0.0926 0.176 -0.190
Error est. 1 0.639 0.639 0.639 0.639 0639 0.639 0.639
curtosis

2 0.668 0.668 0.668 0.668 0.668 0.668 0.668
W de
Shapiro- 1 0.905 0.941 0.903 0.874 0913 0.980 0975
Wilk

2 0917 0.925 0.940 0.848 0.855 0.981 0.988
Valor p de
Shapiro- 1 <.001 0.010 <.001 <.001 <.001 0.510 0.313
Wilk

2 0.002 0.004 0.014 <.001 <.001 0.597 0.901
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Regresion Logistica Binomial SDQ

Medidas de Ajuste del Modelo

Modelo Desvianza AIC BIC R%\

Prueba Global del Modelo

2

X

gl

P

1 133 141 151 0.119

9.65

3

0.022

Prueba Omnibus de Razén de Verosimilitud

Predictor X gl p

Esc.Sint.Emoci 2.67 1 0.102

Esc.Prob.Cond 1.13 1 0.288

Esc.Hiperact 3.37 1 0.066
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Coeficientes del Modelo

Coeficientes del Modelo - CasoTHKCIE

Intervalo de Confianza al 95%

Intervalo de Confianza al 95%

Predictor Estimador Inferior Superior EE z p Razén de odds Inferior Superior
Constante 1.234 -0.1564 2.6246 0.709 174 0.082 3435 0.855 13.80
Esc.Sint.Emoci 0.162 -0.0373 0.3615 0.102 159 011 1.176 0.963 1.44
Esc.Prob.Cond -0.121 -0.3463 0.1046 0115  -1.05  0.294 0.886 0.707 1.11
Esc.Hiperact -0.203 -0.4221 0.0166 0112 -1.81 0.070 0.816 0.656 1.02

Nota. Los estimadores representan el log odds de "CasoTHKCIE = 2" vs. "CasoTHKCIE = 1"
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Comprobaciones de Supuestos

Estadisticas de Colinealidad

VIF Tolerancia

Esc.Sint.Emoci 1.13 0.882

Esc.Prob.Cond 1.44 0.693

Esc.Hiperact 1.41 0.710
Prediccion

Tabla de Clasificacion — ...

Medidas Predictivas

Prediccién
Observado 1 2 % Correcto Precision  Especificidad Sensibilidad
1 36 18 66.7 0.641 0.667 0.612
2 19 30 61.2 Nota. El punto de corte es 0.5
Nota. El punto de corte es 0.5
Pruebas diagndsticas simples. Escala SDQ.
Nivel de confianza: 95, 0%
Prueba de referencia
Prueba diagndstica Enfermos Sanos Total
Positivo 30 18 48
Negativo 19 36 55
Total 49 54 103
Valor (95%)
Sensibilidad (%) 61,22 46,56 75,89
Especificidad (%) 66,67 53,17 80,17
Indice de validez (%) 64,08 54,33 73,83
Valor predictivo + (%) 62,50 47,76 77,24
Valor predictivo - (%) 65,45 51,98 78,93
Prevalencia (%) 47,57 37,44 57,70
indice de Youden 0,28 0,09 0,46
Razdédn de verosimilitud + 1,84 1,19 2,85
Razén de verosimilitud - 0,58 0,39 0,87
Area ROC EE IC (95%)
0,6395 0,0478 0,5458 0,7331 Delong
0,0547 0,5322 0,7467 Hanley & McNeil
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala EESC en funcion de cumplir criterios para THK.

IC 95%
L. Diferencia de EE de la . . Tamaiio del
Estadistico gl p medias diferencia Inferior  Superior Efecto

Subesc.Positiva T de Student 0.674 101 0.502 1.160 1.72 -2.25 4.57 d de Cohen 0.1330
T de Welch 0.674 99.8 0.502 1.160 1.72 -2.26 4,58 d de Cohen 0.1330
U de Mann- 1239 0.581 1.000 -2.00 500  Corelacion biseriada 0.0635
Whitney de rangos

Subesc.AplanamientoEmocional T de Student -0.117 101 0.907 -0.127 1.09 -2.28 2.03 d de Cohen -0.0231
T de Welch -0.118 99.0 0.906 -0.127 1.07 -2.26 2.00 d de Cohen -0.0232
U de Mann- 1189 0.371 -8.57e-5 -2.00 1000 ~ Correlacion biseriada 0.1017
Whitney de rangos

Subesc.LabilidadEmocional T de Student 0.751 2 101 0.454 0.870 1.16 -1.43 3.17 d de Cohen 0.1482
T de Welch 0.759 100.0 0.450 0.870 1.15 -1.41 3.15 d de Cohen 0.1489
U de Mann- 1255 0.655 1.000 -2.00 3000  Corelacion biseriada 0.0514
Whitney de rangos

EESCT T de Student 0.882 101 0.380 1.904 2.16 -2.38 6.19 d de Cohen 0.1740
T de Welch 0.878 97.3 0.382 1.904 2.17 -2.40 6.21 d de Cohen 0.1736
U de Mann- 1193 0.390 2.000 -2.00 goop  Correlacion biseriada 0.0986
Whitney de rangos

Nota. Ha},l1 # M2

2 La prueba de Levene significativa (p < 0.05) sugiere que las varianzas no son iguales
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

df df2 p
Subesc.Positiva Levene's 5.83e-4 1 101 0.981
Variance ratio 0.977 53 48 0.930
Subesc.AplanamientoEmocional Levene's 0.44396 1 101 0.507
Variance ratio 1.623 53 48 0.091
Subesc.LabilidadEmocional Levene's 5.33679 1 101 0.023
Variance ratio 1.487 53 48 0.165
EESCT Levene's 0.00519 1 101 0.943
Variance ratio 0.822 53 48 0.486
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic P
Subesc.Positiva Shapiro-Wilk 0.983 0.201
Kolmogorov-Smirnov 0.0564 0.899
Anderson-Darling 0.484 0.223
Subesc.AplanamientoEmocional Shapiro-Wilk 0.756 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.2022 <.001
Anderson-Darling 6.892 <.001
Subesc.LabilidadEmocional Shapiro-Wilk 0.949 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1013 0.241
Anderson-Darling 1.430 0.001
EESCT Shapiro-Wilk 0.981 0.139
Kolmogorov-Smirnov 0.0643 0.789
Anderson-Darling 0.362 0.437

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

CasoTHK Sub.e.sc. Subesc.ApI?namlento Subesc.L.abllldad EESCT
Positiva Emocional Emocional
N 1 54 54 54 54
2 49 49 49 49
Perdidos 1 0 0 0 0
2 0 0 0 0
Media 1 44.6 15.4 14.9 74.9
2 43.5 15.6 14.0 73.0
Mediana 1 45.0 14.0 135 74.5
2 44 14 14 73
Desviacion 1 8.68 6.09 6.39 104
estandar
2 8.78 478 5.24 11.5
RIC 1 12.0 5.00 10.8 14.8
2 9.00 5.00 5.00 12.0
Minimo 1 27 11 6 54
2 20 11 6 44
Maximo 1 62 38 28 108
2 59 32 30 111
Asimetria 1 -0.140 2.38 0.488 0.392
2 -0.386 1.70 0.961 0.332
Error est. 1 0.325 0.325 0.325 0.325
asimetria
2 0.340 0.340 0.340 0.340
Curtosis 1 -0.620 6.04 -0.872 0.670
2 -0.0369 2.87 0.991 1.93
Error est. curtosis 1 0.639 0.639 0.639 0.639
2 0.668 0.668 0.668 0.668
W de Shapiro- 1 0.974 0.701 0932 0973
Wilk
2 0.976 0.818 0.936 0.968
Valor p de
Shapiro-Wilk 1 0.296 <.001 0.004 0.270
2 0.400 <.001 0.010 0.205
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Regresion Logistica Binomial EESC

Medidas de Ajuste del Modelo

Prueba Global del Modelo

Modelo  Desvianza  AIC BIC R%y X2 gl P
1 141 149 160 0.015 1.17 3 0.760
Prueba Omnibus de Razén de Verosimilitud
Predictor x2 gl p
Subesc.Positiva 0.3797 1 0.538
Subesc.AplanamientoEmocional 0.0322 1 0.858
Subesc.LabilidadEmocional 0.6798 1 0.410
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Coeficientes del Modelo

Coeficientes del Modelo - CasoTHKCIE

Intervalo de Confianza al 95% Intervalo de Confianza al 95%
Predictor Estimador Inferior Superior EE Y4 P Razén de odds Inferior Superior
Constante 0.90707 -2.0106 3.8247 1.4886 0.609 0.542 2477 0.134 45.82
Subesc.Positiva -0.01545 -0.0647 0.0338 0.0252 -0.614 0.539 0.985 0.937 1.03
Subesc.AplanamientoEmocional 0.00779 -0.0773 0.0928 0.0434 0.180 0.858 1.008 0.926 1.10
Subesc.LabilidadEmocional -0.03080 -0.1043 0.0427 0.0375 -0.821 0.412 0.970 0.901 1.04

Nota. Los estimadores representan el log odds de "CasoTHKCIE = 2" vs. "CasoTHKCIE = 1"
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Comprobaciones de Supuestos

Estadisticas de Colinealidad

Sensibilidad

VIF Tolerancia
Subesc.Positiva 1.20 0.834
Subesc.AplanamientoEmocional 142 0.704
Subesc.LabilidadEmocional 1.20 0.831
Prediccion
Tabla de Clasificacion — ..
Prediccién Medidas Predictivas
Observado 1 2 % Correcto Precision  Especificidad
1 35 19 64.8 0.524 0.648
2 30 19 38.8

Nota. El punto de corte es 0.5

Nota. El punto de corte es 0.5

Pruebas diagnésticas simples. Escala EESC.

Nivel de confianza: 95, 0%

Nivel de confianza:

95,0%

Prueba de referencia

Prueba diagndéstica Enfermos Sanos Total
Positivo 19 19 38
Negativo 30 35 65
Total 49 54 103
Valor IC (95%)
Sensibilidad (%) 38,78 24,11 53,44
Especificidad (%) 64,81 51,15 78,48
fndice de validez (%) 52,43 42,30 62,56
Valor predictivo + (%) 50,00 32,79 67,21
Valor predictivo - (%) 53,85 40,96 66,73
Prevalencia (%) 47,57 37,44 57,70
fndice de Youden 0,04 -0,15 0,22
Razdédn de verosimilitud + 1,10 0,67 1,83
Razdédn de verosimilitud - 0,94 0,70 1,27
Area ROC EE IC (95%)
0,5180 0,0481 0,4237 0,6122 Delong
0,0572 0,4058 0,6301 Hanley & McNeil
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala WFIRS en funcion de cumplir criterios para THK.

1C95%
Estadistico | Diferencia de EE de la Inferior Superior Tamaio del
9 P medias diferencia P Efecto
A.Familia T de Student 0.149 101 0.882 0.182 1.224 -2.246 2.609 d de Cohen 0.0293
T de Welch 0.150 100.7 0.881 0.182 1.215 -2.228 2.591 d de Cohen 0.0294
U de Mann- 1261 0.684 7.13e-5 -2.00 200 ~ Correlacion biseriada de 0.0469
Whitney rangos
B.Aprend.Escuela T de Student 0.689 101 0.492 0.628 0.912 -1.180 2.437 d de Cohen 0.1359
T de Welch 0.695 100.5 0.489 0.628 0.904 -1.166 2422 d de Cohen 0.1365
u dfe Mann- 1277 0.763 7160-6 200 200 Correlacion biseriada de 0.0348
Whitney rangos
B.Aprendizaje T de Student -1.003 101 0318 -0.548 0.546 -1.631 0.535 d de Cohen -0.1979
T de Welch -1.005 100.6 0.317 -0.548 0.545 -1.629 0.534 d de Cohen -0.1981
u dfe Mann- 1151 0.254 -1.000 200 101e-5 Correlacion biseriada de 01300
Whitney rangos
B.Conducta T de Student 2.200 @ 101 0.030 1.176 0.535 0.115 2.236 d de Cohen 0.4340
T de Welch 2.242 92.7 0.027 1.176 0.524 0.134 2.217 d de Cohen 0.4382
U de Mann- - Correlacion biseriada de
Whitney 1044 0.062 1.000 5726-5 2.00 rangos 0.2113
C.HabilVitales T de Student 0.833 101 0.407 0.902 1.083 -1.246 3.049 d de Cohen 0.1643
T de Welch 0.838 100.9 0.404 0.902 1.075 -1.232 3.035 d de Cohen 0.1649
U de Mann- 1251 0.634 129e-6 -1.00 300 ~ Corelacion biseriada de 0.0548
Whitney rangos

Nota. H, 1 # M2

2 La prueba de Levene significativa (p < 0.05) sugiere que las varianzas no son iguales
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
A.Familia Levene's 1.7485 1 101 0.189
Variance ratio 1.36 53 48 0.281
B.Aprend.Escuela Levene's 0.0911 1 101 0.763
Variance ratio 141 53 48 0.229
B.Aprendizaje Levene's 0.3241 1 101 0.570
Variance ratio 1.07 53 48 0.807
B.Conducta Levene's 4.8682 1 101 0.030
Variance ratio 2.28 53 48 0.004
C.HabilVitales Levene's 2.8374 1 101 0.095
Variance ratio 1.31 53 48 0.344
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic p
A.Familia Shapiro-Wilk 0.870 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1753 0.004
Anderson-Darling 3.987 <.001
B.Aprend.Escuela Shapiro-Wilk 0.967 0.010
Kolmogorov-Smirnov 0.1121 0.150
Anderson-Darling 1.090 0.007
B.Aprendizaje Shapiro-Wilk 0.984 0.263
Kolmogorov-Smirnov 0.0783 0.553
Anderson-Darling 0.459 0.257
B.Conducta Shapiro-Wilk 0.878 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1850 0.002
Anderson-Darling 3.968 <.001
C.HabilVitales Shapiro-Wilk 0.922 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.1428 0.030
Anderson-Darling 2.909 <.001

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

Caso - B.Aprend. o -
THK A.Familia Escuela B.Aprendizaje  B.Conducta  C.HabilVitales
N 1 54 54 54 54 54
2 49 49 49 49 49
Perdidos 1 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 0
Media 1 7.02 9.44 6.17 3.28 7.96
2 6.84 8.82 6.71 2.10 7.06
Mediana 1 5.00 8.50 6.00 2.00 7.00
2 6 8 7 2 6
Desviacion estandar 1 6.63 4.98 2.81 3.16 5.82
2 5.69 4.19 2.72 2.09 5.09
RIC 1 7.75 4.00 4.75 375 9.75
2 5.00 6.00 4.00 3.00 5.00
Minimo 1 0 1 1 0 0
2 0 0 0 0 0
Maximo 1 27 24 12 13 20
2 26 17 11 7 21
Asimetria 1 1.25 1.02 0.193 1.32 0.475
2 1.52 0.0478 -0.401 0.881 1.03
Error est. asimetria 1 0.325 0.325 0.325 0.325 0.325
2 0.340 0.340 0.340 0.340 0.340
Curtosis 1 0.928 0.981 -0.850 1.13 -1.09
2 2.77 -0.863 -0.425 -0.0765 0.203
Error est. curtosis 1 0.639 0.639 0.639 0.639 0.639
2 0.668 0.668 0.668 0.668 0.668
W de Shapiro-Wilk 1 0.862 0.917 0.965 0.845 0917
2 0.867 0.973 0.958 0.869 0.887
Valor p de Shapiro-Wilk 1 <.001 0.001 0.119 <.001 0.001
2 <.001 0.307 0.078 <.001 <.001
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Prueba T para Muestras Independientes. Escala WFIRS en funcion de cumplir criterios para THK.

IC 95%
Estadistico | Diferencia de EE de la Inferior Superior Tamafio del
9 medias diferencia P Efecto
D.Concep.nifio T de Student 1.6143 101 0.110 0.7234 0.448 -0.166 1.61 d de Cohen 0.3185
T de Welch 1.6272 100.6 0.107 0.7234 0.445 -0.159 1.61 d de Cohen 0.3198
U de Mann- - Correlacion biseriada de
Whitney 1070 0.081 5.61e-5 57565 1.000 rangos 0.19161
E.Activ.sociales T de Student -0.0856 101 0.932 -0.0692 0.808 -1.672 1.53 d de Cohen -0.0169
T de Welch -0.0857 100.6 0.932 -0.0692 0.807 -1.669 1.53 d de Cohen -0.0169
U de Mann- 1312 0.941 1.53e-5 000 1000  Ccorrelacion biseriada de 0.00869
Whitney rangos
F.Activ.Arrriesgadas T de Student 23332 101 0.022 1.2116 0.519 0.181 2.24 d de Cohen 0.4603
T de Welch 2.3835 90.2 0.019 1.2116 0.508 0.202 2.22 d de Cohen 0.4653
U de Mann- - Correlacion biseriada de
Whitney 1031 0.049 1.000 49166 1.000 rangos 0.22109
WEFIRS.TOTAL T de Student 0.9399 101 0.350 3.5775 3.806 -3.973 11.13 d de Cohen 0.1854
T de Welch 0.9478 1004 0.346 3.5775 3.774 -3.911 11.07 d de Cohen 0.1862
U dfe Mann- 1201 0.422 5351 -4.000 9.000 Correlacion biseriada de 0.09221
Whitney rangos

Nota. H, p1 # W2

2 La prueba de Levene significativa (p < 0.05) sugiere que las varianzas no son iguales
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Supuestos

Homogeneity of Variances Tests

F df df2 p
D.Concep.nifio Levene's 1.2996 1 101 0.257
Variance ratio 1.39 53 48 0.250
E.Activ.sociales Levene's 0.0371 1 101 0.848
Variance ratio 1.07 53 48 0.806
F.Activ.Arrriesgadas Levene's 8.8027 1 101 0.004
Variance ratio 2.54 53 48 0.001
WFIRS.TOTAL Levene's 1.0484 1 101 0.308
Variance ratio 1.41 53 48 0.226
Nota. Additional results provided by moretests
Tests of Normality
statistic P
D.Concep.nifio Shapiro-Wilk 0.812 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.199 <.001
Anderson-Darling 6.10 <.001
E.Activ.sociales Shapiro-Wilk 0.801 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.225 <.001
Anderson-Darling 6.89 <.001
F.Activ.Arrriesgadas Shapiro-Wilk 0.842 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.204 <.001
Anderson-Darling 5.00 <.001
WEFIRS.TOTAL Shapiro-Wilk 0.913 <.001
Kolmogorov-Smirnov 0.139 0.037
Anderson-Darling 2.70 <.001

Nota. Additional results provided by moretests
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Descriptivas

Descriptivas

'crilsl‘() D.Concep.nifio  E.Activ.sociales  F.Activ.Arrriesgadas =~ WFIRS.TOTAL
N 1 54 54 54 54
2 49 49 49 49
Perdidos 1 0 0 0 0
2 0 0 0 0
Media 1 2.11 3.28 2.93 327
2 1.39 335 1.71 29.2
Mediana 1 1.50 2.00 2.00 28.0
2 1 2 1 24
Desviacion estandar 1 244 4.16 3.12 20.8
2 2.07 4.02 1.96 17.5
RIC 1 3.00 4.75 3.00 25.5
2 2.00 6.00 2.00 20.0
Minimo 1 0 0 0 4
2 0 0 0 3
Maximo 1 9 17 13 93
2 9 15 9 81
Asimetria 1 1.36 1.66 142 1.11
2 2.01 1.26 1.84 1.10
Error est. asimetria 1 0.325 0.325 0.325 0.325
2 0.340 0.340 0.340 0.340
Curtosis 1 1.27 2.49 1.58 0.824
2 412 0.747 3.80 0.890
Error est. curtosis 1 0.639 0.639 0.639 0.639
2 0.668 0.668 0.668 0.668
W de Shapiro-Wilk 1 0.813 0.780 0.830 0.909
2 0.708 0.812 0.783 0913
Valor p de Shapiro- 1 <001 <001 <.001 <.001
Wilk
2 <.001 <.001 <.001 0.002
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Regresion Logistica Binomial WFIRS

Medidas de Ajuste del Modelo

Prueba Global del Modelo

Modelo Desvianza  AIC BIC R%y X2 gl p

1 120 136 157 0.262 22.5 7 0.002

Prueba Omnibus de Razén de Verosimilitud

Predictor x2 gl p
A.Familia 4.946 1 0.026
B.Aprendizaje 4.147 1 0.042
B.Conducta 7.304 1 0.007
C.HabilVitales 0.131 1 0.717
D.Concep.nifio 5.706 1 0.017
E.Activ.sociales 1.889 1 0.169

F.Activ.Arrriesgadas 5.732 1 0.017
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Coeficientes del Modelo

Coeficientes del Modelo - CasoTHKCIE

Intervalo de Confianza al 95%

Intervalo de Confianza al 95%

Predictor Estimador Inferior Superior EE z p Razén de odds Inferior Superior
Constante -0.5495 -1.67483 0.5758 0.5741 -0.957 0.338 0.577 0.187 1.778
A.Familia 0.1281 0.00920 0.2469 0.0606 2.112 0.035 1.137 1.009 1.280
B.Aprendizaje 0.2103 3.38e-4 0.4202 0.1071 1.963 0.050 1.234 1.000 1.522
B.Conducta -0.2973 -0.52882 -0.0658 0.1181 -2.517 0.012 0.743 0.589 0.936
C.HabilVitales -0.0199 -0.12805 0.0882 0.0552 -0.361 0.718 0.980 0.880 1.092
D.Concep.nifio -0.2976 -0.55497 -0.0403 0.1313 -2.267 0.023 0.743 0.574 0.961
E.Activ.sociales 0.0999 -0.04552 0.2454 0.0742 1.347 0.178 1.105 0.955 1.278
F.Activ.Arrriesgadas -0.2864 -0.53374 -0.0391 0.1262 -2.270 0.023 0.751 0.586 0.962

Nota. Los estimadores representan el log odds de "CasoTHKCIE = 2" vs. "CasoTHKCIE = 1"
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Comprobaciones de Supuestos

Estadisticas de Colinealidad

VIF Tolerancia

A.Familia 2.61 0.383
B.Aprendizaje 1.71 0.583
B.Conducta 1.76 0.567
C.HabilVitales 1.75 0.573
D.Concep.nifio 1.63 0.615
E.Activ.sociales 1.66 0.601
F.Activ.Arrriesgadas 2.04 0.489
Prediccion

Tabla de Clasificaciéon — ...

Prediccién Medidas Predictivas
Observado 1 2 % Correcto Precision  Especificidad  Sensibilidad
1 41 13 75.9 0.699 0.759 0.633
2 18 31 63.3

Nota. El punto de corte es 0.5

Nota. El punto de corte es 0.5

Pruebas diagnésticas simples. Escala WFIRS.

Nivel de confianza: 95, 0%

Prueba de referencia

Prueba diagndstica Enfermos Sanos Total
Positivo 31 13 44
Negativo 18 41 59
Total 49 54 103
Valor IC (95%)
Sensibilidad (%) 63,27 48,75 77,78
Especificidad (%) 75,93 63,60 88,25
Indice de validez (%) 69,90 60,56 79,25
Valor predictivo + (%) 70,45 55,84 85,07
Valor predictivo - (%) 69,49 56,90 82,09
Prevalencia (%) 47,57 37,44 57,70
Iindice de Youden 0,39 0,22 0,57
Razdédn de verosimilitud + 2,63 1,56 4,42
Razén de verosimilitud - 0,48 0,33 0,72
Area ROC EE IC (95%)
0,6960 0,0455 0,6067 0,7852 Delong
0,0521 0,5938 0,7981 Hanley & McNeil
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