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Resumen 

El Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad (TDAH) es una condición 
neuropsiquiátrica de etiología multifactorial y de inicio en la infancia que se caracteriza por síntomas 
de hiperactividad/impulsividad y/o inatención que pueden impactar negativamente de forma 
significativa en muchos aspectos del comportamiento y rendimiento en diversas áreas. Las guías 
prácticas para el tratamiento de problemas de salud mental en niños y adolescentes recomiendan que 
el abordaje terapéutico deba ser multimodal e interdisciplinario. La efectividad de dicho abordaje ha 
sido un tema abordado por distintos autores bajo variables diversas que pudiesen explicar la 
tendencia a la respuesta a la intervención del trastorno. Sin embargo, poco se sabe del efecto de las 
características clínicas, psicopatología parental, funcionamiento familiar y comorbilidad sobre la 
respuesta al tratamiento en el ambiente clínico. Este es un estudio descriptivo longitudinal no 
aleatorizado. Se incluyó a 32 sujetos en total: dieciséis pacientes  con diagnóstico principal en el eje I 
de TDAH bajo tratamiento de acuerdo a los estándares y procedimientos clínicos; y a las madres de 
dichos pacientes, en un periodo de seguimiento de 8 semanas (una medición basal y dos posteriores a 
las 4 y 8 semanas). La severidad de los síntomas se evaluó con la escala SNAP-IV y la psicopatología 
parental mediante el M.I.N.I. Plus versión en español. En el análisis primario no se encontró relación 
entre la psicopatología parental y la respuesta al tratamiento (p>0.05). Varios estudios han reportado 
que la depresión materna modera tanto al tratamiento farmacológico como el combinado, nosotros 
no pudimos replicar este hallazgo. Sin embargo, existe controversia al respecto, en línea con nuestros  
hallazgos, otros estudios no han encontrado que la depresión materna fungiera como predictor de la 
respuesta al tratamiento. Al analizar las subescalas de la SNAP-IV se encontró solamente una 
tendencia a la significancia para la relación entre la psicopatología parental y la subescala del TND 
(p=0.51), no así en las otras subescalas. Estas diferencias podrían reflejar diferencias reales en las 
poblaciones con subtipos diferentes de TDAH, los cuales no han sido abordados adecuadamente. Si 
los subtipos de TDAH realmente pertenecen a otra categoría diagnóstica, como algunos 
investigadores lo han propuesto, esto tendría implicaciones importantes para los criterios de inclusión 
y exclusión de los estudios del TDAH. La muestra tuvo un seguimiento naturalístico, siendo un reflejo 
de la práctica clínica, por lo que los resultados tienen importantes implicaciones clínicas. 
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1. Introducción 

El psicólogo William James definió la atención hace más de cien años como “la toma de control 
por la mente de una manera vívida y clara, fuera de sí misma de lo que parecen ser varios posibles 
objetos o pensamientos simultáneamente; implica el dejar algunos estímulos para poder lidiar 
efectivamente con otros”. Actualmente la ciencia moderna ha identificado los elementos de la 
atención y por extensión, áreas potenciales de disfunción. Más recientemente, se ha identificado la 
anatomía y fisiología cerebral asociada con la atención y su disfunción. La corteza prefrontal 
dorsolateral es el centro de la atención dirigida y del control ejecutivo, así como de la habilidad del 
manejo de la emoción o del retraso de la reacción emocional. Las señales de la corteza frontal a otras 
partes del cerebro dirigen el cumplimiento de una tarea dada. Si esta señal realizada por las vías de 
neurotransmisores es débil (ej., en el Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad), la atención 
se desvía hacia algo más interesante. En las personas con disfunción significativa, el tratamiento 
farmacológico mejora esta señal, permitiendo al individuo autodirigirse.1 

El Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad (TDAH) es una condición 
neuropsiquiátrica de etiología multifactorial y de inicio en la infancia.2

 Durante el siglo veinte, el TDAH 
surgió como el primer trastorno psiquiátrico diagnosticado y tratado en los niños, con estudios de 
tratamiento estimulante desde 1937 y aprobación regulatoria para el tratamiento con estimulantes 
en los niños a principios de los 60´s.3 El TDAH es trastorno del comportamiento que se estima afecta a 
más de 1 en 20 niños en los Estados Unidos de América. Se caracteriza por síntomas de 
hiperactividad/impulsividad y/o inatención que pueden impactar significativamente en muchos 
aspectos del comportamiento y rendimiento, tanto en la escuela como en el hogar.2,4

 En 
aproximadamente 80% de los niños con TDAH persisten los síntomas en la adolescencia e incluso 
durante la edad adulta. Los estudios clínicos y epidemiológicos muestran que el trastorno pone en 
riesgo de padecer otros trastornos mentales y por uso de sustancias comórbidos. Algunos estudios 
sugieren que el TDAH puede poner a los adultos en riesgo de padecer trastornos de personalidad. 
Además, los efectos del TDAH impactan significativamente en el individuo durante la niñez y también 
en la edad adulta,  especialmente si no son manejados de manera óptima; las personas con TDAH 
tienden a tener menor estatus socioeconómico, disfunción escolar, problemas con los pares, 
conflictos familiares, pobres relaciones sociales, menor rendimiento laboral, más violaciones de 
tráfico y accidentes automovilísticos, son más propensos a tener problemas legales y 
comportamientos antisociales así como abusar de sustancias psicoactivas.3,5-9

 Los padres y hermanos 
también sufren como consecuencia de los problemas de comportamiento asociados con el TDAH, son 
comunes los niveles aumentados de estrés, así como el trastorno depresivo mayor, mala relación 
entre la pareja y sobrecarga económica tanto familiar como social.10,11 
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1.1. Historia del Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad 

La primera literatura publicada fue hecha en 1798 por un médico escocés; Alexander 
Crichton, quien describió lo que parece ser un estado mental muy parecido al tipo inatento del 
TDAH en su libro; An inquiry into the nature and origin of mental derangement. Sin embargo, la 
mayoría de la literatura atribuye el mérito a George Frederick Still. En 1902, Still presentó una 
serie de lecturas en el Colegio Real de Médicos en Londres, en donde describió niños que tenían 
graves problemas con la atención sostenida y la autoregulación que, además eran 
frecuentemente agresivos, desafiantes, resistentes a la disciplina, excesivamente apasionados o 
emocionales y con pobre inhibición de la volición, aunque su intelecto era normal, lo que él 
llamó “defecto en el comportamiento moral de los niños”. Posteriormente, alrededor de los 
años 30´s, Kramer-Pollnow describió una afección que denominó “enfermedad hipercinética”. A 
finales de los años 50´s y principios de los 60´s, clínicos como Laufer y Chess empezaron a 
introducir el término “síndrome de conducta hipercinética” y a reconocer los síntomas clave de 
hiperactividad e impulsividad, alejándose de las teorías prevalentes de “daño o disfunción 
cerebral”. A pesar de que los profesionales tenían conocimiento de que muchos niños con este 
diagnóstico exhibían déficits en la atención sin signos de hiperactividad, fue hasta 1968 en que 
el “trastorno hipercinético de la infancia” apareció por primera vez en el DSM-II, destacando la 
sobreactividad como característica cardinal del trastorno. En 1980, el DSM-III otorgó 
importancia al concepto de la atención y a variantes de acuerdo a edad y sexo e introdujo el 
término “Trastorno por Déficit de Atención con o sin hiperactividad”, además se empezó a dar 
peso significativo al papel de los padres en la evolución y pronóstico del trastorno. 
Posteriormente, en 1987, el término se cambió al de Trastorno por Déficit de Atención e 
Hiperactividad y se incluyó una categoría de “indiferenciado”, sin embargo, en esta edición no 
se utilizaron subtipos. El DSM-IV y la versión revisada basándose en un análisis de factores de 
estudios de campo, lo clasifica de manera categórica y describe tres subtipos de TDAH: el 
predominantemente inatento, el hiperactivo/impulsivo y el combinado.12-14 

 

1.2. Epidemiología, factores genéticos y ambientales 

Se  estima que la prevalencia mundial es de 5.29%, con índices altamente variables que 
van desde 1 hasta 20% en niños escolares. La gran variabilidad en la prevalencia se explica por 
diferencias metodológicas entre los diferentes estudios, sistemas de diagnóstico usados (CIE-10 
y DSM-V-TR), y criterios asociados (ej., situacional vs generalizado, grado de disfunción).11 Los 
estudios epidemiológicos revelan que es más frecuente en el género masculino, así como en 
estrato socioeconómico bajo, es menos identificado y tratado en minorías étnicas y la 
prevalencia tiende a disminuir con  la edad. La proporción del trastorno por género es mayor 
para el género masculino en estudios clínicos en comparación con estudios comunitarios, lo que 
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indica que los individuos de género femenino con TDAH son referidos en menor medida a los 
centros de salud mental.3 Sin embargo, pereciera ser que la prevalencia en el género femenino 
está pobremente representada y tal vez las mujeres pueden exhibir los criterios en una 
presentación diferente.11 

Aunque los estudios en gemelos demuestran que el TDAH es una condición altamente 
heredable, llegando a tener una heredabilidad estimada de 0.76, la creciente literatura de 
estudios moleculares y de comportamiento indica que el desarrollo del TDAH se puede atribuir 
tanto a factores genéticos como ambientales.15 Los estudios de genética sugieren que la 
arquitectura genética del TDAH es bastante compleja. Los meta-análisis recientes apoyan 
particularmente un papel importante para los genes que codifican para DRD4 (gen receptor de 
dopamina D4), DRD5 (gen receptor de dopamina D5), SLC6A3 (región no traducida del gen 
transportador de dopamina),  SNAP25 (proteína asociada al sinaptosoma de 25 kDa), SLC6A4 
(variante funcional del gen transportador de serotonina), HTR1B (gen receptor de serotonina 
1B).3,16-18 

Muchos factores biológicos se han atribuido como contribuyentes al TDAH, incluyendo 
aditivos para comida, contaminación por plomo, exposición al tabaco y etanol, tabaquismo en la 
madre durante el embarazo, bajo peso al nacer y adversidad psicosocial. La literatura ha 
documentado que las complicaciones durante el embarazo y el parto aumentan el riesgo de 
padecer TDAH. Estas complicaciones incluyen toxemia o eclampsia, pobre estado de salud 
materno, mayor edad materna, madurez post-fetal, duración prolongada del trabajo de parto, 
estrés fetal y hemorragia perinatal. Está documentado que la exposición del feto a la nicotina 
aumenta el riesgo. Otros estudios han identificado variables como la mala relación de pareja, 
disfunción familiar y clase socioeconómica baja como factores de riesgo para psicopatología y 
disfunción en los niños.3,15 

 

1.3. Neurobiología 

El TDAH es un trastorno heterogéneo de etiología desconocida. La literatura en 
neuropsicología y neuroimagen sugiere que las anormalidades en las redes neuronales frontales 
o la disfunción fronto-estriatal son el sustrato neural subyacente y, que la disregulación en las 
catecolaminas es el sustrato patofisiológico subyacente.3,19 La idea de que la disregulación de 
los circuitos de dopamina y norepinefrina subyace la causa biológica del TDAH fue inicialmente 
sugerida en los años 70´s por la acción de los medicamentos para el tratamiento del trastorno, 
los cuales incrementan la disponibilidad sináptica de estos neurotransmisores.20 
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EL patrón de déficits neuropsicológicos encontrados en niños y adolescentes con TDAH se 
ha atribuido a la disregulación de los circuitos subcorticales frontales, patrón similar al 
observado en adultos con daño del lóbulo frontal, lo que sugiere que la corteza frontal o 
regiones que proyectan hacia ella son disfuncionales. La literatura en neuroimagen apunta a 
anormalidades en las redes neurales frontales (disfunción froto-estriatal), ya que estas redes 
neurales controlan la atención y en comportamiento motor intencionado, se ha postulado que 
la patofisiología del TDAH consiste en “influencias inhibitorias” de la actividad cortical frontal, 
predominantemente la acción noradrenérgica en estructuras bajas (estriado) que son 
manejadas por los agonistas de dopamina. Otros estudios han  implicado estructuras como el 
cerebelo y cuerpo calloso, los cuales se encuentran fuera de los circuitos fronto-subcorticales.3, 

21,22 

Debido a que la disfunción ejecutiva es muy común, aunque no universal, se ha puesto 
mucha atención a la teoría neuropsicológica del trastorno. Las funciones ejecutivas (FE), son 
definidas como una serie de operaciones mentales interrelacionadas que gobiernan el 
funcionamiento cognitivo, emocional y del comportamiento o en otras palabras, son acciones 
autodirigidas por el individuo y son usadas para autoregulación hacia el fututo.13,23 Las FE son 
controladas por circuitos subcorticales frontales e  incluyen inhibición, memoria de trabajo 
verbal y no verbal, control de la interferencia, cambio de tarea, planeación y atención 
sostenida.13,20 Los niños y adolescentes con TDAH muestran déficits en el desempeño en 
muchas tareas de funciones ejecutivas. En general, las funciones ejecutivas afectadas muestran 
variabilidad considerable entre los afectados con TDAH, solamente una proporción tienen 
disfunción en uno o más de estos procesos. Los déficits mayormente observados son en la 
respuesta a la inhibición, vigilancia, memoria de trabajo verbal y no verbal y planeación.23,24  

 

1.4. Tratamiento Multimodal 

Las guías prácticas para el tratamiento de problemas de salud mental en niños y 
adolescentes recomiendan que el abordaje terapéutico deba ser multimodal e interdisciplinario: 
tratamiento farmacológico con intervenciones psicosociales. Pese a que el tratamiento con 
estimulantes ha sido el estándar de oro para el tratamiento del TDAH y a pesar de muchas 
décadas de uso clínico, este ha sido controversial debido a la preocupación de que puede causar 
tics, aumentar el abuso de sustancias y retrasar en el crecimiento linear. Más aún, pese a la 
eficacia mostrada por los estimulantes y no estimulantes para reducir los principales síntomas 
del TDAH (inatención, hiperactividad e impulsividad), estos fármacos no disminuyen algunos 
otros aspectos de disfunción asociados con este padecimiento, como las habilidades sociales 
deficientes, la baja motivación en la escuela, el desempeño académico deficiente y el desgaste 
emocional en los cuidadores.3,25-30 
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Las intervenciones psicosociales para el tratamiento del TDAH incluyen la psicoeducación, 
estrategias conductuales y el entrenamiento de las habilidades parentales.29,31 La utilidad del 
entrenamiento de los padres de con TDAH en las intervenciones conductuales es sugerida por 
diversos estudios que han mostrado que los padres experimentan niveles altos de estrés social 
relacionado con el comportamiento disruptivo del hijo, tienden a aprobarlos menos, así como 
falta de confianza en sus habilidades de crianza en comparación con controles.30,32,33 Además, 
una  gran mayoría de niños y adolescentes con TDAH no recibe tratamiento farmacológico y 
dependen principalmente de los recursos de la familia para el manejo de los síntomas.34 El 
reconocimiento de que los padres de estos niños padecen niveles altos de estrés ha ganado 
interés durante la última década, particularmente el cómo los síntomas psiquiátricos en los 
padres puede afectar la crianza. La mayoría de estas investigaciones se han enfocado en los 
efectos adversos que los síntomas depresivos maternos tienen sobre la crianza, mostrando la 
asociación de estos con un menor reporte de problemas de conducta y como predictor de 
síntomas de Trastorno Disocial después de 2-8 años de la evaluación inicial. Se ha mostrado que 
el estrés materno, locus de control externo y la autoestima median la relación que existe entre 
los síntomas depresivos maternos y el comportamiento de crianza. Estas variables están 
asociadas con pobre respuesta al tratamiento farmacológico.35,36 

 

1.5. Comorbilidad 

El TDAH muestra una alta comorbilidad tanto con trastornos internalizados (13-51%) como 
trastornos externalizados (43-93%). Este hallazgo sugiere que el TDAH “puro” es la excepción 
más que la regla. El TDAH tiene mayor comorbilidad con trastornos externalizados (~50% en 

estudios epidemiológicos) como el Trastorno Negativista Desafiante (TND) y el Trastorno 
Disocial (TD), aunque la comorbilidad con ansiedad y depresión también son considerables, con 
índices de comorbilidad promedio de 25% en estudios epidemiológicos.37,38 

Los estudios que han examinado la comorbilidad como predictor han encontrado poca 
evidencia de que la comorbilidad impide la respuesta al tratamiento. En contraste con análisis 
previos, en el Estudio Multimodal para el Tratamiento de niños con TDAH (MTA study, por sus 
siglas en inglés) la ansiedad comórbida no se encontró como moderador de la respuesta al 
tratamiento. Sin embargo, nuevos hallazgos han encontrado que los síntomas depresivos 
parentales y la severidad del TDAH moderan los índices de respuesta “excelente”. Además de 
los efectos a corto plazo, los efectos de la comorbilidad  (TND/TD sin ansiedad;  ansiedad sin 
TND/TD; TND/TD y ansiedad) a largo plazo (2 años postratamiento) no es moderadora sino 
predictora de pobre respuesta al tratamiento.39,40 Otros estudios indican que los padres de 
niños con TDAH “puro” pueden ser diferentes de aquellos con comorbilidad (principalmente con 
el TND). Específicamente, tienden a ser menos responsables, más sobrerreactivos y hostiles 
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hacia los hijos. Los niños con niveles altos de conductas negativistas y desafiantes pueden tener 
mayor riesgo de maltrato parental y empeoramiento del comportamiento maladaptativo, así 
como disciplina materna inefectiva.30,41,42 
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2. Antecedentes 

En el estudio del TDAH la efectividad del tratamiento, el tipo de pacientes en los que pudiera 
tener mayor impacto y bajo qué circunstancias es administrado, han sido temas abordados por 
distintos autores bajo variables diversas que pudiesen explicar la tendencia a la respuesta a la 
intervención multimodal del trastorno. En el contexto actual, la identificación de tales variables como 
predictores o moderadores es de suma importancia clínica para guiar a los médicos a homologar a sus 
pacientes con los tratamientos más efectivos.43-54  

Los predictores son variables que están presentes antes del tratamiento y están asociadas con la 
respuesta al tratamiento, independientemente de la asignación de este. Por otro lado, un moderador 
ayuda a identificar subgrupos con diferente efectividad del tratamiento; en otras palabras, son 
características basales, eventos o circunstancias en las cuales depende la respuesta al 
tratamiento.43,46,53 Por lo tanto, el conocer estas variables ayuda al clínico para clarificar que tipo de 
pacientes pueden tener la mejor respuesta al tratamiento, o en su caso, buscar nuevas alternativas de 
tratamiento en las cuales pensar, además de proporcionar información valiosa para guiar en un futuro 
la restructuración del diagnóstico y la toma de decisión en el tratamiento a seguir.43 

La estructura psicopatológica del desarrollo proporciona predicciones de cómo las características 
del TDAH se desarrollan durante el tiempo, y cómo múltiples factores tanto de riesgo como 
protectores (genéticos, ambientales y familiares) tienen un impacto en este desarrollo. Aunque la 
mayoría está de acuerdo en que la genética es rara vez la causa única del TDAH, y que más del 50% de 
los niños con TDAH no muestran las anormalidades biológicas que se asume es heredada, solo 
recientemente el estudio de estos factores como moderadores o predictores de la respuesta al 
tratamiento en niños y adolescentes con TDAH ha ganado su importancia.55 

El estudio más largo a la fecha que evalúa los tratamientos actuales (tratamiento farmacológico, 
terapia conductual, tratamiento combinado [tratamiento farmacológico y terapia conductual 
intensiva] y la atención comunitaria) para el TDAH es el Multimodal Treatment Study of Children with 
Attention/Deficit Hyperactivity Disorder (MTA Study por sus siglas en inglés), el cual ha abordado 
variables como la severidad del TDAH, comorbilidad (principalmente con trastornos de ansiedad) y la 
psicopatología parental.27,28,47,48,51 En este estudio multicéntrico, Owens y Hinshaw (2003) abordaron 
los factores asociados como predictores o moderadores de la respuesta al tratamiento, discriminando 
los factores asociados al tratamiento del TDAH y encontraron que cuando existía un nivel 
relativamente alto de síntomas depresivos parentales y mayor severidad de los síntomas del TDAH en 
la línea de base, existía un efecto moderador asociado a menores índices de “respuesta excelente” en 
el tratamiento farmacológico y en el tratamiento combinado. Además, en la presencia de estas dos 
condiciones en combinación con un coeficiente intelectual (CI) de 99, los índices de “respuesta 
excelente” fueron especialmente bajos.47 Hoza y cols (2005) usando datos del MTA Study encontraron 
que la disciplina disfuncional autorreportada tanto de madres como de padres actúa como predictor 
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de la respuesta al tratamiento en los niños. Además, la autoestima de la madre y las atribuciones del 
padre con respecto al pobre apego al tratamiento, así como la crianza eficaz del padre fungieron 
como predictores importantes de pobre respuesta al tratamiento. Además reportaron que en 
comparación con el padre, la madre tiene un mayor locus de control externo, percibe la crianza como 
menos eficaz, muestra baja autoestima y mayor tendencia a inculpar el pobre apego al tratamiento al 
estado de ánimo del hijo.51 Las variables socioeconómicas como el estado marital soltero, bajo nivel 
educativo y económico se han asociado con pobre respuesta al tratamiento conductual. También se 
ha asociado la asistencia a las consultas como un moderador de mejor respuesta en el tratamiento 
farmacológico, no así en el tratamiento conductual o el combinado.56  

La presencia de cuando menos un trastorno comórbido en niños con TDAH es la regla más que la 
excepción.37, 38 La comorbilidad juega un papel clave en determinar el curso clínico y la respuesta al 
tratamiento en el TDAH. Actualmente las investigaciones han sido poco concluyentes con respecto a si 
el TDAH con diferentes comorbilidades constituye una entidad clínica diferente. El determinar el 
significado clínico de los síndromes de TDAH más trastornos internalizados o TDAH más trastornos 
externalizados puede mejorar la precisión diagnóstica, toma decisiones, planeación del tratamiento y 
aportar mejores resultados clínicos.48 

Previo a la publicación del estudio MTA pocos estudios examinaron la comorbilidad como 
predictor o moderador de la respuesta al tratamiento. Horn y cols (1987), encontraron que el nivel de 
problemas de conducta previo al tratamiento no actuó como predictor de la respuesta al 
tratamiento.57 Posteriormente Barkley y cols (1992) indicaron que el número de síntomas negativistas 
en el niño no predijo el autorreporte del niño o de la madre.58 Frankel y cols (1997) encontraron que 
la presencia de TND no predijo la respuesta al entrenamiento en habilidades sociales.58 Pelham y cols 
(2000) usando los datos del estudio MTA encontraron poca evidencia para la predicción, sin embargo 
si encontraron un pequeño efecto en el que la presencia del TDN/TD predijo el aumento de las quejas 
y reproches durante su Programa de Tratamiento de Verano.60 Antshel y Remer (2003) encontraron 
que los síntomas negativistas predijeron una pobre respuesta al entrenamiento en habilidades 
sociales.61 En el estudio MTA aquellos con o sin ansiedad comórbida respondieron igual de bien al 
tratamiento farmacológico, sin embargo, la ansiedad comórbida moderó la respuesta al tratamiento 
de tal manera que aquellos con ansiedad respondieron igual tanto a la intervención conductual como 
a la farmacológica, mientras aquellos sin ansiedad mostraron una tendencia a beneficiarse 
mayormente de la medicación. Aquellos con ansiedad comórbida y TND o TD respondieron mejor a la 
combinación de la medicación con intervención conductual.39,41 También se ha encontrado evidencia 
indicando que los niños con TDAH y trastornos de ansiedad (sin TND o TD) son más propensos a 
responder de igual manera tanto al tratamiento farmacológico como al tratamiento conductual. En 
comparación, los niños con solo TDAH o TDAH con TND/TD  (pero sin trastornos de ansiedad) 
responden mejor a los tratamientos farmacológicos en el MTA (con o sin intervenciones 
conductuales), mientras que los niños con múltiples trastornos comórbidos (ansiedad y TND/TD) 
responden de manera óptima a los tratamientos combinados.48 En relación a la moderación, el 
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estudio MTA consignó la comorbilidad como moderador de la respuesta al tratamiento con el tamaño 
de la muestra más grande a la fecha. Los análisis más recientes del estudio MTA han encontrado que 
el tratamiento conductual fue igual de efectivo que el tratamiento farmacológico en niños con 
ansiedad comórbida reportada por los padres. Además, el tratamiento combinado fue más efectivo 
que el farmacológico (hasta cierto grado) para los niños con ansiedad comórbida y problemas de 
conducta.48 Owens y cols (2003) analizaron los datos del estudio MTA usando específicamente lo que 
definieron como “respuesta excelente”, considerando además los efectos de múltiples moderadores 
en vez de examinar solo un moderador al momento de predecir la respuesta al tratamiento (en 
contraste con reportes previos del MTA). En este análisis la ansiedad comórbida no se encontró que 
moderara la respuesta al tratamiento, sin embargo, se encontraron nuevos hallazgos: se encontró que 
los síntomas depresivos parentales y la severidad del TDAH en el niño moderaron los índices de 
“respuesta excelente”. El tratamiento combinado y el farmacológico mostraron pobre respuesta 
mientras que al tratamiento conductual y el comunitario no mostraron pobre respuesta.47 

De acuerdo con la teoría de Barkley, los déficits en las funciones ejecutivas son un componente 
importante para la comprensión del TDAH. Se ha observado que estos déficits muestran una 
variabilidad individual dependiendo del lugar, así algunos niños y adolescentes pueden experimentar 
más dificultades en el desempeño de las funciones ejecutivas en la escuela que en el hogar.13,30,40 La 
evidencia a la fecha sugiere que la mejoría de algunas funciones ejecutivas puede aparecer como 
consecuencia temporal del tratamiento activo con estimulantes, pero solo durante el tiempo que el 
medicamento permanece en el cerebro.62 Se ha sugerido que el coeficiente intelectual (CI) bajo 
predice peor respuesta al tratamiento psicoterapéutico, debido a que a los niños con un CI bajo son 
menos capaces de aprender nuevas habilidades y por lo tanto se beneficiarían en menor grado con 
este tipo de intervenciones. El estudio MTA ha reportado que el CI en presencia de síntomas 
depresivos en la madre y severidad del TDAH funge como predictor de pobre respuesta tanto al 
tratamiento conductual como el farmacológico. Un CI bajo predijo menor respuesta al tratamiento, 
con mayor relación en el tratamiento farmacológico en comparación con las intervenciones 
psicosociales.23 En una revisión extensa de los estudios de predicción con el metilfenidato, Gray y 
Kagan (2000) concluyeron que la inteligencia tiene ninguna o muy escasa relación en la respuesta al 
metilfenidato.63 

 
 
 
 

2.1. Justificación del estudio 

El TDAH es el trastorno psiquiátrico más común a nivel mundial en la población pediátrica. 
En Latinoamérica se considera un problema de salud pública que afecta aproximadamente a 36 
millones de personas. En México, se estima que hay aproximadamente 33 millones de niños y 
adolescentes, de los cuales 1.5 millones podrían ser diagnosticados con TDAH. En el contexto 
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clínico, al menos 30% de los pacientes que acuden a valoración por los servicios de psiquiatría 
infantil presentan problemas de inatención, hiperactividad o impulsividad.64 

 El tratamiento del TDAH es multidisciplinario, integral e individualizado, por lo que se le ha 
denominado multimodal. En este tipo de tratamiento las intervenciones psicosociales forman 
parte esencial en la atención del niño y del adolescente abarcando hasta un 31%. Con dichas 
intervenciones se busca subsanar aquellos factores ambientales que perpetúen una mala 
adaptación y un funcionamiento psicosocial deficiente y, en algunos casos, tratar la 
comorbilidad. Estas intervenciones se basan en el establecimiento de medidas disciplinarias en 
casa y escuela.3,26,29,66 La terapia familiar debe basarse en educación y capacitación de los pares 
en el ejercicio de medidas conductuales.64,65 

Los niños y adolescentes son por definición legal y funcional, seres dependientes de los 
adultos que cubren sus necesidades. Aunque este hecho es simplista y evidente, tiene muchas 
implicaciones para el tratamiento tanto farmacológico como conductual. La influencia de la 
psicopatología de los padres en la respuesta al tratamiento en niños y adolescentes con TDAH 
ha recibido atención solo recientemente, aunque se sabe que la psicopatología parental y las 
creencias que los padres tienen sobre la necesidad de tratamiento de sus hijos pueden afectar la 
habilidad parental para el manejo del tratamiento.30,63,65-69 Los adultos, particularmente los 
padres y los maestros son los monitores del desarrollo y son los que buscan atención cuando los 
problemas de comportamiento aparecen. En efecto, los niños o adolescentes no acuden solos a 
instituciones de salud mental en busca de tratamiento, por el contrario, son traídos por sus 
padres o tutores preocupados por su bienestar. Así como ellos dependen de los adultos para 
identificar y buscar ayuda a sus problemas de comportamiento, las intervenciones aplicadas a 
estos problemas comúnmente dependen de los padres o tutores para su implementación. Por 
ejemplo, la terapia conductual involucra el educar a los adultos en el ambiente natural del niño 
o adolescente para establecer y mantener intervenciones conductuales tanto en el hogar como 
en la escuela. De la misma manera, los tratamientos farmacológicos dependen de los padres y 
otros adultos para su aplicación y monitoreo. Por lo tanto, si son los padres los que 
implementan el tratamiento, es muy probable que la psicopatología en ellos influya 
indirectamente en la optimización del éxito de las intervenciones terapéuticas en sus hijos (ej., 
al influenciar el apego al tratamiento farmacológico).30,65 Además, se ha observado que el 
temperamento y carácter propios del individuo pueden ser factores que influyan en el 
tratamiento por ser moduladores de las respuestas emocionales y automáticas dependiendo del 
ambiente específico. Los factores que se han asociado incluyen la búsqueda de la novedad, 
evitación al daño y dependencia a la recompensa.41,70 

March y Curry (1998) identifican las posibles variables que pudiesen fingir como explicación 
de la pobre respuesta o del fallo de la misma, calificándolos como predictores o moderadores.71 
En un estudio realizado por Hibss (1998) y otro llevado a cabo por Kazdin y Kendall (1998) 
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encontraron que la identificación de predictores o moderadores de la respuesta al tratamiento 
debería ser prioritaria en las investigaciones psicoterapéuticas y serían de utilidad en la clínica al 
servir de guía a los médicos para equiparar pacientes con tratamientos que tengan mayor 
probabilidad de una respuesta favorable.72,73 

En nuestro país, aunque existen intervenciones multimodales para el tratamiento del 
TDAH, estas se basas en inferencias de estudios realizados en otros países. Por lo tanto, el 
realizar estudios que describan esta relación en una muestra nacional sería de ayuda en la toma 
de decisiones subsecuentes del tratamiento en una población mexicana, específicamente en los 
pacientes de la clínica de la adolescencia del Instituto Nacional de Psiquiatría. De esta manera se 
podría mejorar la respuesta al tratamiento al atender los factores asociados identificados y 
diseñar intervenciones terapéuticas más individualizadas. 
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3. Metodología 
 

3.1. Pregunta de investigación 

¿Cuál es la relación entra la psicopatología parental y la respuesta al tratamiento en 
pacientes adolescentes con Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad de la clínica de 
la adolescencia del Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón de la Fuente? 

3.2. Hipótesis  

Dado que la psicopatología parental se ha asociado con pobre respuesta al tratamiento 
multimodal en adolescentes con TDAH; postulamos como hipótesis de trabajo que a mayor 
psicopatología parental, existe menor respuesta al tratamiento multimodal. 

3.3. Objetivos 
3.3.1. Objetivo General 

El objetivo principal de este estudio fue el determinar la relación entre la 
psicopatología parental y la respuesta al tratamiento en pacientes adolescentes con el 
diagnóstico principal en el eje I de Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad 
que acuden a la consulta externa de la clínica de la adolescencia del Instituto Nacional 
de Psiquiatría Ramón de la Fuente Muñiz (INPRFM). 

3.3.2. Objetivos Específicos 
1) Establecer la asociación entre los problemas de salud mental parental y la 
respuesta al tratamiento en adolescentes con TDAH; 2) Determinar si la 
comorbilidad en el eje I se relaciona con la respueta al tratamiento en el 
adolescente con TDAH; 3) Definir si la funcionalidad familiar se relaciona con la 
respuesta al tratamiento en adolescentes con TDAH y, 4) Establecer si los efectos 
secundarios del tratamiento se relacionan con la respuesta al tratamiento. 

3.4. Diseño de la Investigación 

De acuerdo con Álvan Feinstein se trata de un estudio descriptivo, de impacto (se 
investigaron las relaciones entre dos variables), de escrutinio (el investigador no controló la 
asignación del agente); longitudinal (los datos se recolectaron en tres ocasiones); y 
homodémico (los sujetos con los que se inicia la investigación es con las que se concluye).74 

En específico, se realizaron tres mediciones: una basal, al momento en que el paciente 
recibió el diagnóstico de TDAH y tanto él/ella como la madre aceptaron el tratamiento 
multimodal establecido por el médico tratante; posteriormente se realizaron dos mediciones 
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(en la semana cuatro [± una semana] y en la semana 8 [± una semana]). La racionalidad para la 
asignación del tiempo de evaluación es debido a que en el caso del tratamiento 
farmacológico, se requiere de una semana y de cuatro a seis semanas como mínimo para la 
titulación de la dosis, para el metilfenidato y la atomoxetina respectivamente.75,76,85 

3.4.1. Población en estudio; selección y tamaño de la muestra. 

Se incluyeron pacientes de nuevo ingreso de la consulta externa de la Clínica de la 
Adolescencia del NPRFM con el diagnóstico principal de TDAH y comorbilidades con 
trastornos externalizados e internalizados y a las madres de los pacientes, después de 
haber aceptado el inicio del tratamiento multimodal establecido por la clínica de 
adolescencia del INPRFM y de haber firmado la carta de consentimiento informado. El 
muestreo fue no probabilístico por lo que el tamaño de la muestra fue por conveniencia. 
Se incluyeron a los pacientes de nuevo ingreso del periodo de agosto 2009 a febrero 
2010. 74,77 

3.4.1.1. Criterios de inclusión. 
Se incluyeron pacientes adolescentes de nuevo ingreso con el diagnóstico principal en el eje I 
de Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad de acuerdo con los criterios del DSM-IV-
TR, de uno u otro sexo, entre 13 y 17 años de edad,  que aceptaran iniciar el tratamiento 
indicado, alfabetizados, que aceptaran participar voluntariamente en el estudio mediante la 
firma del consentimiento informado, que completara la evaluación clínica, con comorbilidad 
tanto con trastornos internalizados (trastorno depresivo o trastornos de ansiedad) así como 
trastornos externalizados (TND y TD)  y  a la madre del paciente. 

3.4.1.2. Criterios de exclusión 
Sujetos con diagnóstico principal en el eje I diferente al TDAH así como comorbilidades menos 
comunes como el Trastorno de la Tourette o trastorno por tics, trastornos del ánimo graves así 
como  trastornos psicóticos o pacientes agitados. 

3.4.2. Descripción de las variables 
Variable dependiente: respuesta al tratamiento en pacientes adolescentes con el 
diagnóstico de TDAH de la consulta externa de la clínica de la adolescencia del INPRFM. 
Variable Independiente: psicopatología general en la madre. 
 

3.4.3. Instrumentos de medición 
3.4.3.1. Escalas utilizadas para la evaluación de la psicopatología parental 
a. M.I.N.I.-Plus (versión en español 5.0.0): es una entrevista diagnóstica estructurada de 

duración breve que explora los principales trastornos psiquiátricos del eje I del DSM-IV y 
la CIE-10. Los estudios de validez y de confiabilidad se han realizado comparando la 
M.I.N.I. con el SCID-P para el DSM-III-R y el CIDI (entrevista estructurada desarrollada por 
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la Organización Mundial de la Salud para entrevistadores no clínicos para la CIE-10). Los 
resultados de estos estudios muestran que la M.I.N.I tiene un puntaje de validez y 
confiabilidad aceptablemente alto, pero puede ser administrado en un periodo de 
tiempo mucho más breve (promedio de 18.7 ± 11.6 minutos, media 15 minutos) que los 
instrumentos mencionados. La M.I.N.I Plus es una edición más detallada de la M.I.N.I. 
Fue validada por Lecrubier y Sheenan (1997), versión en español por Bobes y cols.78 

b. ASRS (Adult ADHD Self Report Scale): La ASRS (por sus siglas en inglés) es una escala de 
tamizaje para el TDAH en adultos. Fue desarrollada en conjunto con la revisión de la 
Entrevista Diagnóstica Internacional Compuesta de la OMS (CIDI, por sus siglas en inglés) 
para la Iniciativa de Encuesta de la OMS. La ASRS incluye 18 preguntas en relación a la 
frecuencia de los síntomas para el TDAH en adultos de acuerdo al criterio A del DSM-IV. 
El punto de corte establecido es de 14 puntos (0-24 puntaje aproximado).79,80 Fue 
validada al español por Ramos Quiroga (2009), muestra una sensibilidad de 96.7%, 
especificidad de  91.1%, valor predictivo positivo de 91.6% y valor predictivo negativo 
del 96.5%; índice kappa de 0.78 y un área bajo la curva de 0.94.81 

c. Inventario de Depresión de Beck (IDB, segunda edición): es una escala autoaplicable que 
consta de 21 ítems que evalúan fundamentalmente la existencia y severidad de la 
depresión de acuerdo al DSM-IV. Esta versión revisada reemplaza las versiones previas e 
incluye ítems que evalúan síntomas de depresión grave. Los ítems fueron cambiados 
para indicar la disminución o aumento del sueño y apetito; los ítems que hacían 
referencia a la imagen corporal, dificultad para trabajar, pérdida de peso y 
preocupaciones somáticas fueron remplazados por ítems de agitación, dificultad para 
concentrarse y pérdida de energía. El marco de referencia temporal es de dos semanas 
para ser más preciso con los criterios del DSM-IV. El IDB tiene un coeficiente  alto (0.80) 
y la validez del constructo ha sido bien establecida, con un poder de diferenciación de 
pacientes deprimidos vs no deprimidos (coeficientes  de 0.92 para pacientes de 
consulta externa y de 0.93 para estudiantes). El puntaje total es la suma de todos los 
ítems, cada ítem tiene una puntuación que va del 0 al 3, el puntaje total máximo es de 
63 puntos. El punto de corte se ha establecido en 13, los puntajes de 0 a 9 reflejan 
depresión mínima o ausente; de 10 a 18 indican depresión leve; de 19 a 29 depresión 
moderada y de 26 a 63 depresión grave. Muestra una buena consistencia interna ( de 
Cronbach 0.76-0.95), la fiabilidad de la prueba oscila alrededor de r=0.80.78,82,83 

d. Inventario de Ansiedad de Beck (IAB): es una escala autoaplicable que consta de 21 
puntos la cual mide la severidad de la ansiedad en adultos y adolescentes. Consiste en 
ítems que describen los síntomas de ansiedad con una puntuación que va del 0 (nada) al 
4 (bastante). El IAB fue diseñado específicamente para reducir el traslape entre las 
escalas de depresión y ansiedad. La consistencia interna  es alta ( de Cronbach) con un 
rango de 0.92 a 0.94. La validez en correlación con la escala de ansiedad de Hamilton es 
de 0.51 y estabilidad aceptable por más de 11 días en promedio es de 0.75. El puntaje 
total es la suma de todos los ítems, cada ítem tiene una puntuación que va del 0 al 3, el 
puntaje total máximo es de 63 puntos. Los puntajes de 0-7 reflejan ansiedad mínima o 
nula; de 8-15 indican ansiedad leve; de 16 a 25 ansiedad moderada y de 26 a 63 reflejan 
ansiedad grave.84 
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3.4.3.2. Escalas usadas para evaluar a los pacientes adolescentes 
a. CEPO versión padre/tutor: es una escala autoaplicable tipo Lickert que permite distinguir 

de manera global los grupos de pacientes con TDAH de aquellos que no lo padecen. Se 
basa en los criterios descritos en el DSM-IV para el diagnóstico del TDAH. Esta escala 
cuantifica la intensidad de la sintomatología que se presenta en las últimas dos semanas 
previas el momento de ser contestada y se usa como parámetro en la evaluación de la 
respuesta al tratamiento. Consta de dieciocho reactivos para inatención, doce para 
hiperactividad y seis para impulsividad, siendo el número total de treinta y seis reactivos. 
El punto de corte establecido es de 46 puntos, lo que indica alta probabilidad de padecer 
TDAH. Fue validada por Cruz Elizondo (1999).85 

b. SNAP-IV versión corta para padre/tutor (The Swanson Nolan and Pelham IV 
Questionnaire): la versión corta del SNAP-IV incluye los síntomas medulares del TDAH 
subtipo inatento, hiperactivo/impulsivo así como del TND derivados del DSM-IV. La 
puntuación para cada ítem está basada en una escala de 0 a 3. En vez de sumar las 
respuestas de cada ítem, se utilizan los promedios de los ítems para cada subescala. Las 
puntuaciones por arriba del percentil 95 se consideran clínicamente significativos de 
TDAH y TND.86 El coeficiente alfa para la fiabilidad del instrumento para la puntuación 
general es de 0.94. Para los subdominios de inatención, hiperactividad/impulsividad y 
TND son de 0.90, 0.79 y 0.89 respectivamente. El instrumento no muestra variaciones 
significativas en la consistencia interna para el género, raza o puntuaciones del 
padre/tutor o maestros.87  

c. BRIEF versión autoaplicable (Behavior Rating Inventory of Executive Functions): es una 
escala estandarizada de 80 ítems que es utilizada como herramienta en la evaluación y 
tratamiento de niños y adolescentes que tienen problemas que involucran a las 
funciones ejecutivas. Este instrumento captura la propia visión del adolescente con 
respecto a la regulación del comportamiento, autopercepción, organización, 
automonitoreo, capacidad de memoria y planeación. Ha demostrado una fiabilidad 
apropiada, con una alta consistencia interna (a=0.96), estabilidad temporal fuerte 
(r=0.89) por un periodo de tres semanas aproximadamente. En general, una puntuación 
alta es indicativo de mayor deterioro percibido.70,88 

d. RECA (Registro de Efectos Colaterales para Adolescentes): El RECA fue desarrollado en la 
Clínica de Adolescentes del Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón de la Fuente, fue una 
adaptación de la escala Side Effects Scoresheet (SES, por sus siglas en inglés). Es un 
instrumento de autorregistro integrado por 26 reactivos y dos opciones para registro de 
síntomas personalizados que se califica de acuerdo con las manifestaciones clínicas 
experimentadas durante la última semana y, que el adolescente debe calificar del 0 al 4. 
Está compuesto por 3 factores: somático, gastrointestinal y misceláneo. El RECA muestra 
una consistencia interna excelente con un valor  de Cronbach de 0.91.89  

 

3.4.3.3. Escalas usadas para evaluar funcionamiento familiar y global 
a. APGAR familiar: es un instrumento útil para conocer si la familia puede considerarse un 

recurso de apoyo o si por el contrario influiría en el empeoramiento del funcionamiento. 
Es una técnica rápida y sencilla desarrollada por Smilkstein (1978).90 La escala consta de 
5 ítems, cada uno de los cuales se califica 0 (casi nunca), 1 (a veces) y 2 (casi siempre). El 
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resultado se considera como variable dicotómica >6 funcional y <6 disfuncional. Los 
coeficientes de correlación intraclase de los 5 ítems son superiores a 0.55, los de la 
escala de 0.86 y 0.81 (autollenado o por entrevistador respectivamente). La correlación 
ítem-escala varía de 0.61 a 0.71 y el alfa de Cronbach es de 0.84. El instrumento fue 
validado al castellano por Bellón Saameño y cols (1996).91 

b. CGI (Clinical Global Impression): La CGI (por sus siglas en inglés) es una escala descriptiva 
que proporciona información cualitativa cobre la gravedad del cuadro y sobre el cambio 
experimentado por el paciente con respecto al estado basal. Consta de dos subescalas 
que evalúan la gravedad del cuadro clínico y la mejoría del cuadro debido a las 
intervenciones terapéuticas. Ambas subescalas son tipo Likert de ocho valores que van 
desde 0 a 7.78 

 

3.5. Procedimientos  
3.5.1. Evaluación de los sujetos 
Los pacientes fueron reclutados a partir de la notificación de alguno de los 
paidopsiquiatras adscritos al servicio de consulta externa de la Clínica del Adolescente 
del INPRF después de haberse integrado el diagnóstico de TDAH. Una vez identificado el 
candidato, se le invitó tanto a él/ella como a la madre a participar en el estudio y se les 
explicó de manera verbal en que consistía el mismo. Al aceptar participar se les solicitó 
que leyeran y firmaran la carta de consentimiento informado. Como siquiente paso se 
aplicaron los instrumentos de medición descritos en el apartado 3.4.3 (medición basal). 
A la madre del paciente diagnósticado con TDAH se le aplicó la M.I.N.I Plus versión en 
español y se le pidió que aotocompletara la ASRS, el IDB y el IAB, así como la versión  
para padres del SNAP-IV y la CEPO. Al paciente adolescente se le solicitó que contestara 
las escalas BRIEF-Autoaplicable, RECA y el APGAR. Además, al médico que evaluó al 
paciente se le solicitó que llenara la CGI.  
En la semana 4 (±1 semana) y en la semana 8  (±1 semana) se aplicó la segunda 
evaluación y tercera evaluación, respectivamente. En estas evaluaciones se solicitó a la 
madre que aotucompletara el IDB y el IAB, así como la versión para padres del SNAP-IV y 
el CEPO. Al paciente adolescente se le solicitó que contestara las escalas BRIEF-
Autoaplicable, RECA y el APGAR. Además, al médico que evaluó al paciente se le solicitó 
que llenara la CGI. La aplicación de las escalas así como la aclaración de las dudas 
concernientes al llenado de las mismas fue llevada a cabo por el investigador principal. 
 
3.5.2. Definiciones operacionales. 

3.5.2.1. La evaluación diagnóstica e inicio de tratamiento. La evaluación diagnóstica y el 
inicio del tratamiento de los pacientes adolescentes en estudio se basó en los 
mejores estándares internacionales y nacionales y se realizó de acuerdo al consenso 
Latinoamericano para el TDAH,64 fue llevado a cabo por paidopsiquiatras adscritos a 
la Clínica del Adolescente del INPRFM. 
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3.5.2.2. Respuesta al tratamiento y remisión. La respuesta al tratamiento se definió de 
manera categórica como la reducción ≥ 30% de la puntuación basal en la escala 
SNAP-IV. La remisión fue definida como la como la reducción ≥ 50% de la 
puntuación basal en la escala SNAP-IV. 

3.5.2.3. Psicopatología parental. Se evaluó de manera categórica, determinando la presencia 
de psicopatología parental vs ausencia de psicopatología parental. Esta evaluación 
se realizó mediante la aplicación del M.I.N.I Plus y el ASRS.  

 
3.5.3. Implicaciones éticas. Este estudio fue aprobado por el Comité de Ética en 

Investigación del Instituto Nacional de Psiquiatría, se adaptó a los principios 
éticos y científicos para la investigación en seres humanos de acuerdo a la 
Declaración de Helsinki.92 Fue un estudio con riesgo mínimo que incluyó 
exámenes psicológicos de diagnóstico. 
 

3.5.4. Análisis de los resultados. Para la descripción de las características clínicas y 
demográficas de la muestra se utilizaron frecuencias y porcentajes para describir 
las variables categórticas y para las variables contínuas la desviación estándar 
(DE). Se utilizó la prueba de Mann-Witnney para la comparación entre los grupos 
no pareados. El nivel de significancia estadística (alfa) fue de p<0.05. Todos los 
cálculos se hicieron con el programa SPSS (Statistical Package for the Social 
Sciences, versión 19 para Windows). 
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3.6. Diagrama de flujo del estudio 
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4. Resultados 

Treinta y dos sujetos completaron el estudio (figura 1), de los cuales 16 sujetos pertenecen al 
grupo de pacientes adolescentes y 16 sujetos pertenecen al grupo de tutores (madres) de dichos 
pacientes. En cuanto a las características demográficas y clínicas de la muestra (ver tabla 1), el 
promedio de edad en el grupo de pacientes fue de 13.81 (±1.22) y para el grupo de tutores fue de 
43.31 (±7.39). La proporción por género fue distinta en ambos grupos, mostrando en el grupo de 
pacientes una relación mayor en cuanto al género masculino (81.2% vs 18.8% para hombres y 
mujeres, respectivamente) y en el grupo de tutores fue de 100% del sexo femenino. La escolaridad en 
el grupo de pacientes adolescentes fue en el siguiente orden de frecuencia; secundaria (56.3%), 
primaria (37.5%) y bachillerato (6.3%). El diagnóstico principal en el Eje I de los sujetos adolescentes 
en orden de frecuencia fue de TDAH tipo combinado (70.6%) seguido por el tipo inatento (23.4%.), no 
hubo ningún paciente diagnosticado con el tipo hiperactivo/impulsivo. La comorbilidad más frecuente 
fue con el TND (68.8%), seguida del Trastorno Distímico (18.8%), TD (12.5%), TDM, fobia social, fobia 
específica, uso de OH y trastorno adaptativo (6.5%). El número de diagnósticos diagnóstico en el Eje I 
para los tutores (tabla 2) tuvo una media de 0.81 (±0.83), presentándose en orden de frecuencia el 
Trastorno de Ansiedad Generalizada (56.3%), Trastorno Depresivo Mayor (18.8%) y TDAH (6.3%). 

Para el análisis primario se tomó en cuenta el criterio establecido para remisión  o respuesta al 
tratamiento, en la segunda evaluación existió una remisión del 6.25% y una respuesta en el 12.5% 
(p<0.05)  de los casos en comparación con la línea de base; en la tercera evaluación la remisión fue del 
12.5% y la respuesta del 68.7% (p<0.05). Existió una diferencia estadísticamente significativa para la 
respuesta al tratamiento en la segunda y tercera evaluación en comparación con la línea basal, pero 
no así para el criterio de remisión. En el análisis primario (gráfica 1), la presencia de psicopatología 
parental no mostró asociación estadísticamente significativa con la remisión o respuesta al 
tratamiento multimodal en la segunda (p=0.24 y p=0.83, respectivamente) o tercera evaluación de 
seguimiento (p=0.83 y p=0.13, respectivamente). Posteriormente, al utilizar los puntos de corte de las 
subescalas del SNAP-IV (gráfica 2), se observó una disminución significativa (p<0.05) en las 
puntuaciones de inatención, hiperactividad-impulsividad, combinado y para el TND en la tercera 
evaluación en comparación con la línea de base. Las puntuaciones promedio de la línea de base 
fueron 2.11 para inatención (DE 0.60); 1.96 para hiperactividad-impulsividad (DE 0.67); 2.41 para el 
combinado (DE 0.78) y 2.19 para el TND (0.69); en el seguimiento a ocho semanas fue 1.54 (DE 0.59); 
1.37 (DE 0.62); 1.45 (DE 0.60) y 1.55 (DE 0.66), respectivamente. Se analizó la relación entre estos 
cambios y la variable de psicopatología parental (gráfica 2), encontrándose solamente una tendencia 
a la  significancia para la subescala del TND (p=0.051). En el análisis secundario se incluyó la 
comorbilidad en el eje I, funcionalidad familiar y los efectos secundarios al tratamiento. Ninguna de 
estas variables secundarias mostró asociación estadísticamente significativa con la remisión o 
respuesta al tratamiento.  
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Tabla 1. Características basales demográficas y clínicas de los pacientes adolescentes (n=16) 
 Media DE  
Edad 13.81 ±1.22  
 Hombre % Mujer %  
Género 81.2 18.8  
 Primaria % Secundaria % Bachillerato % 
Escolaridad 37.5 56.3 6.3 
 Combinado % Inatento % Hiperactivo/Impulsivo % 
TDAH tipo 75 25 0 
 
Comorbilidad Eje I (DE) 

Media DE  
1.38 ±0.72  

 Tipo de comorbilidad    
TND 0.68 ±0.47  

Trastorno Distímico 0.18 ±0.40  
Trastorno Disocial 0.125 ±0.34  

TDM 0.625 ±0.25  
Fobia Social 0.625 ±0.25  

Fobia Específica 0.625 ±0.25  
Trastorno de Ansiedad NE 0.625 ±0.25  

Uso de Etanol 0.625 ±0.25  
Trastorno Adaptativo 0.625 ±0.25  

SNAP-IV Basal Media DE  
Hiperactivo/Impulsivo 2.11 ±0.60  

Inatento 1.96 ±0.67  
Combinado 2.41 ±0.7.8  

TND 2.19 ±0.78  
RECA Basal Media DE  

Total 14.56 ±11.6  
Somático  7.44 ±6.55  
Gástrico 1.44 ±2.52  

Misceláneo 5.44 ±3.96  
APGAR Basal Media DE  

 5.44 ±2.5  
CGI Basal Media DE  

Gravedad 4.94 ±0.57  
Mejoría 3.50 ±1.36  

 

 

Tabla 2. Características basales demográficas y clínicas de los tutores. 

 Media DE 
Edad 43.31 ±7.39 
No. Diagnósticos Eje I 0.81 ±0.83 

 Sin Psicopatología 37.5  
Con Psicopatología 0.68 ±0.47 
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Gráfica 1. Psicopatología parental y remisión o respuesta al tratamiento multimodal en la segunda y tercera 
evaluación  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 2. Psicopatología parental y puntuaciones de las subescalas del SNAP IV en las tres evaluaciones  
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5. Discusión 

El presente estudio investigó la relación entre la psicopatología parental (madre) y la respuesta al 
tratamiento en pacientes adolescentes con TDAH durante ocho semanas de seguimiento. 
Específicamente se evaluaron la relación de cuatro factores: psicopatología parental, comorbilidad, 
funcionalidad familiar y efectos adversos del tratamiento. Los resultados sugieren que no existe 
relación entre estos factores y la respuesta al tratamiento.  

Los datos existentes en la literatura de esta relación son limitados, la mayoría provienen de una 
muestra (El estudio MTA) y de algunos otros estudios que han evaluado los predictores de la 
respuesta al tratamiento, todos han sido llevados a cabo en Estados Unidos de América, con solo dos 
excepciones.27,28,39,47,48,93,94 Debido a que el efecto de las adversidades psicosociales sobre la 
respuesta al tratamiento puede ser dependiente del contexto en dónde el adolescente se 
desenvuelve, es relevante investigar qué papel juegan en diferentes ambientes culturales. También es 
de suma importancia evaluar las muestras en ambientes clínicos no sesgados por el ambiente 
controlado creado en los estudios aleatorizados-controlados. Más aún, es importante investigar la 
variedad de factores en diferentes dimensiones (psicopatología parental, comorbilidad, etc) de una 
manera conjunta. En este sentido, este es el primer estudio que evaluó el efecto de las características 
clínicas y psicosociales en la respuesta al tratamiento multimodal en una muestra clínica en nuestro 
instituto. 

En la psicopatología parental, varios estudios han reportado que la depresión materna modera 
tanto al tratamiento farmacológico como el combinado, nosotros no pudimos replicar este 
hallazgo.47,94,95 No encontramos asociación entre la psicopatología parental y la respuesta el 
tratamiento. En línea con nuestros  hallazgos, van der Oord (2008) y Chazan (2011) no encontraron 
que la depresión materna fungiera como predictor de la respuesta al tratamiento. Aunque en el 
segundo estudio, se encontró que el rechazo materno durante el embarazo predijo pobre respuesta al 
tratamiento.44,96  Esto posiblemente fue causado por diversos factores: los estudios a la fecha que han 
reportado una asociación significativa han tenido periodos de seguimiento más largos (seis meses 
aproximadamente), han incluido exclusivamente al tipo combinado y han evaluado las diversas 
modalidades del tratamiento, así como la severidad de la psicopatología parental. En nuestra muestra 
se incluyó tanto al tipo combinado como al tipo inatento con un alto porcentaje (68%) con el 
trastorno negativista desafiante, el diagnóstico más frecuentemente reportado por las madres fue el 
Trastorno de Ansiedad Generalizada, teniendo una proporción baja el Trastorno Depresivo Mayor. 
También debemos considerar que los sujetos del estudio no estuvieron ciegos a los procedimientos, 
por lo que podría haber un sesgo de información.  

De acuerdo a la fenomenología sintomática, los niños y adolescentes con TDAH son 
diagnosticados con el tipo predominantemente inatento, predominantemente hiperactivo/impulsivo 
y tipo combinado. Existe evidencia de que además de las diferencias en la fenomenología, estos 
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subtipos son diferentes en otros parámetros. Al evaluar la relación de la psicopatología parental y la 
respuesta al tratamiento por subescalas en el SNAP-IV, se encontró que existió solamente una 
tendencia a la significancia estadística para la subescala del TND. Estas diferencias podrían reflejar 
diferencias reales en las poblaciones con subtipos diferentes de TDAH, los cuales no han sido 
abordados adecuadamente.99 Si los subtipos de TDAH realmente pertenecen a otra categoría 
diagnóstica, como algunos investigadores lo han propuesto, esto tendría implicaciones importantes 
para los criterios de inclusión y exclusión de los estudios del TDAH.100 

En lo que respecta a la comorbilidad, este estudio no encontró relación entre la comorbilidad y la 
respuesta al tratamiento. El estudio MTA del Instituto Nacional de Salud Mental reportó que la 
comorbilidad con el TND/TD no tuvo un efecto moderador en la respuesta al tratamiento. Contrario a 
esto, Chazán (2011) y Polanczyk (2008) en un meta-análisis detectaron una asociación entre la 
presencia de TND y una respuesta reducida al tratamiento con metilfenidato.94,97 Por último, Ghuman  
y cols (2007) estudiaron prescolares con TDAH y encontraron que la ausencia o presencia de un 
trastorno comórbido (principalmente TND) predijo una mayor respuesta al tratamiento del mismo 
nivel que la que se ha reportado en  niños escolares, dos trastornos comórbidos predijeron una 
respuesta moderada, mientras que la presencia de tres o más trastornos comórbidos no predijeron la 
respuesta al tratamiento con metilfenidato.50 La comorbilidad juega un papel clave en determinar el 
curso clínico y la respuesta al tratamiento en el TDAH. Actualmente las investigaciones han sido poco 
concluyentes con respecto a si el TDAH con diferentes comorbilidades constituye una entidad clínica 
diferente. El determinar el significado clínico de los síndromes de TDAH más trastornos internalizados 
o TDAH más trastornos externalizados puede mejorar la precisión diagnóstica, toma decisiones, 
planeación del tratamiento y aportar mejores resultados clínicos.48 

Las características familiares también predicen la respuesta al tratamiento. Los patrones 
específicos del funcionamiento familiar o la psicopatología parental están asociados con la respuesta 
al tratamiento. Los niños que provienen de familias con mayor cohesión o niveles de organización 
muestran una mejor respuesta al tratamiento. Estudios previos han documentado el efecto del 
conflicto familiar en la etiología del TDAH, aunque existen controversias ya que otros estudios no han 
encontrado una asociación.94,98,101,102  Este estudio no encontró asociación entre la funcionalidad 
familiar y la respuesta al tratamiento. 

En cuanto a la relación entre los efectos secundarios al tratamiento y la respuesta al mismo, no 
encontramos relación estadísticamente significativa. Cabe mencionar que existen pocos estudios que 
han evaluado esta relación, siendo el más estudiado el perfil de efectos secundarios del metilfenidato. 
Estos estudios han mostrado que los efectos secundarios como irritabilidad, propensión al llanto y 
ansiedad afectan el cómo los padres juzgan la mejoría en el comportamiento de sus hijos.103 

Este estudio debe de interpretarse en vista de las limitaciones metodológicas. Primero, es un 
estudio abierto en dónde los investigadores no estuvieron ciegos a los factores del estudio. Segundo, 
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hace falta un grupo control, que pudiera identificar potencialmente predictores que son específicos al 
tratamiento farmacológico y podrían proporcionar mayor control del efecto tiempo. Tercero, es de 
suma importancia enfatizar que los efectos de una respuesta negativa al tratamiento farmacológico 
pueden ocurrir no solamente por la vía ambiental, sino también por la vía genética y no fue posible 
dividir ambos efectos. 

Por otro lado, nuestro estudio tiene fortalezas. Primero, fue el primer estudio realizado en 
nuestra población para evaluar los predictores clínicos y psicosociales de la respuesta al tratamiento 
multimodal. Segundo, la muestra tuvo un seguimiento naturalístico, siendo un reflejo de la práctica 
clínica, por lo que los resultados tienen importantes implicaciones clínicas.  
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7. Anexos 
7.1. Carta de consentimiento informado; formato para el/la adolescente 

 
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Formato para el/la adolescente 
 

Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón de la Fuente Muñiz 
 

Estudio de la relación entre la psicopatología parental y la respuesta al tratamiento en pacientes 
adolescentes con Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad de la consulta externa de la clínica de 
adolescentes del INPRFM 
 
Nombre del paciente:__________________________________________________________________________ 
 

El Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad (TDAH) es un trastorno emocional, cognitivo y del 
comportamiento más comúnmente tratado en niños y adolescentes. El TDAH afecta entre el 8 y 12% de los niños y 
persiste hasta un 60% en la edad adulta, en nuestro país constituye la principal causa de búsqueda de atención 
psiquiátrica en la población infantil. Las personas que padecen TDAH muestran altos niveles de inatención, 
hiperactividad e impulsividad que aparecen en la niñez y causan disfunción en la escuela, relaciones sociales, 
laboral e intelectual entre otras áreas. 
 

Te invitamos a participar en un estudio de e investigación del Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón 
de la Fuente, el cual requiere de tu consentimiento voluntario. Lee cuidadosamente la siguiente información y no 
dudes en preguntar todo aquello que no entiendas claramente. 
 
Propósito del estudio 

Describir la relación entre los problemas de salud mental de los padres y la respuesta al tratamiento por 
medio de entrevistas y escalas que se aplicarán tanto al paciente con diagnóstico de Trastorno por Déficit de 
Atención e Hiperactividad y a la madre. 
 
Evaluaciones clínicas 

Los pacientes y las madres que acepten participar en este estudio serán entrevistados por un psiquiatra. 
Una vez establecido el diagnóstico en el adolescente, se evaluará la posible asociación entre los problemas de 
salud mental parental y la respuesta al tratamiento en adolescentes con TDAH mediante la aplicación de escalas y 
una entrevista clínica por el investigador principal. Estas escalas serán aplicadas en el día cero (día en que el 
paciente y la madre acepten el inicio del tratamiento) y a las cuatro y ocho semanas posteriores en un horario 
diferente al asignado para las consultas subsecuentes, dentro de las instalaciones del Instituto. Se realizarán tres 
mediciones en total, en cada una de ellas se te aplicarán tres escalas y te tomará llenarlas entre 20 y 30 minutos en 
promedio por sesión. 
 

Ninguna entrevista tendrá cargo económico. La participación en este estudio es voluntaria y te podrás 
retirar en el momento que lo desees, sin inconvenientes para tu futuro tratamiento en esta institución.  
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Beneficios 

1. las evaluaciones realizadas en este estudio permitirán conocer mejor la naturaleza de la respuesta al 
tratamiento del Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad y su relación con los problemas de 
salud en las madres y que pudiera influir en el manejo de tu padecimiento 

2. Podrás platicar y aclarar tus dudas con el médico investigador responsable del estudio sobre los hallazgos 
de las entrevistas y estudios que se realicen. 

3. indirectamente ayudarás a otros pacientes al contribuir en el conocimiento de los factores relacionados a 
la respuesta al tratamiento del TDAH en adolescentes.  

 
Confidencialidad 

Los datos obtenidos a partir de las entrevistas son confidenciales. Se asignará un código alfa-numérico a 
los expedientes de los pacientes por los que su nombre nunca aparecerá en ninguno de los reportes o artículos 
científicos que se elaboren con la información obtenida y siempre será anónima. 
 

Si tienes necesidad de información complementaria no dude en comunicarse con el responsable del 
proyecto: Dr. Marcos Gallegos Fernández al teléfono (044) 5514972041, a partir de las 9 de la mañana hasta las 
dos de la tarde. 
 
Autorizaciones 

Al firmar esta carta de consentimiento informado autorizo que mis datos formen parte de los resultados 
que se publiquen en revistas nacionales e internacionales. 

 
He leído la hoja de información y entiendo de que se trata el estudio. He hablado directamente con el responsable 
del estudio y ha contestado todas mis preguntas en términos que he podido entender. Entiendo que puedo hacer 
cualquier pregunta en cualquier etapa del estudio y que puedo suspender mi participación en cualquier momento 
sin que esto tenga consecuencias en el tratamiento y en la atención que recibo en esta institución. Mi identidad no 
será revelada en ninguna referencia del estudio o sus resultados. Además, recibí una copia de la información, 
basado en esta información, acepto voluntariamente participar en el estudio. 
 
 
 
Nombre y firma del paciente:________________________________________________ fecha_________ 

Nombre y firma del Testigo 1:________________________________________________ fecha_________ 

Nombre y firma del Testigo 2:________________________________________________ fecha_________ 

Nombre y firma del investigador:_____________________________________________ fecha_________ 
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7.2. Carta de consentimiento informado; formato pare el/la tutor(a) 

 
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Formato para el/la tutor(a) 
 

Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón de la Fuente Muñiz 
 

Estudio de la relación entre la psicopatología parental y la respuesta al tratamiento en pacientes 
adolescentes con Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad de la consulta externa de la clínica de 
adolescentes del INPRFM 
 
Nombre del padre, madre o tutor(a):_____________________________________________________________ 
 

El Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad (TDAH) es un trastorno emocional, cognitivo y del 
comportamiento más comúnmente tratado en niños y adolescentes. El TDAH afecta entre el 8 y 12% de los niños y 
persiste hasta un 60% en la edad adulta, en nuestro país constituye la principal causa de búsqueda de atención 
psiquiátrica en la población infantil. Las personas que padecen TDAH muestran altos niveles de inatención, 
hiperactividad e impulsividad que aparecen en la niñez y causan disfunción en la escuela, relaciones sociales, 
laboral e intelectual entre otras áreas. 
 

Los invitamos a participar en un estudio de e investigación del Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón 
de la Fuente, el cual requiere de tu consentimiento voluntario. Lea cuidadosamente la siguiente información y no 
dude en preguntar todo aquello que no entienda claramente. 
 
Propósito del estudio 

Describir la relación entre los problemas de salud mental de los padres y la respuesta al tratamiento por 
medio de entrevistas y escalas que se aplicarán tanto al paciente con diagnóstico de Trastorno por Déficit de 
Atención e Hiperactividad y al padre, madre o tutor(a). 
 
Evaluaciones clínicas 

Los pacientes y los padres/tutores que acepten participar en este estudio serán entrevistados por un 
psiquiatra. Una vez establecido el diagnóstico en el/la adolescente, se evaluará la posible asociación entre los 
problemas de salud mental parental y la respuesta al tratamiento en adolescentes con TDAH mediante la 
aplicación de escalas y una entrevista clínica por el investigador principal. Estas escalas serán aplicadas en el día 
cero (día en que el paciente y el padre, madre o tutor(a) acepten el inicio del tratamiento) y a las cuatro y ocho 
semanas posteriores en un horario diferente al asignado para las consultas subsecuentes, dentro de las 
instalaciones del Instituto. Se realizarán tres mediciones en total, en la primera se realizará una entrevista y se 
aplicarán tres escalas que evalúan la intensidad de los síntomas en usted y dos escalas que evalúan la intensidad 
de los síntomas en su hijo(a), en las dos evaluaciones posteriores dos escalas que evalúan la intensidad de los 
síntomas en usted y dos escalas que evalúan la intensidad de los síntomas en su hijo(a). El tiempo de llenado 
aproximado de las escalas y la entrevista en la primera evaluación  es de 30-45 minutos y en las posteriores de 20 a 
30 minutos. 
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Ninguna entrevista tendrá cargo económico. La participación en este estudio es voluntaria y te podrás 
retirar en el momento que lo desees, sin inconvenientes para tu futuro tratamiento en esta institución.  

 
Beneficios 

1. las evaluaciones realizadas en este estudio permitirán conocer mejor la naturaleza de la 
respuesta al tratamiento del Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad y su relación 
con los problemas de salud en los padres y que pudiera influir en el manejo del 
padecimiento 

2. Podrá platicar y aclara sus dudas con el médico investigador responsable del estudio sobre 
los hallazgos de las entrevistas y estudios que se realicen. 

3. Indirectamente ayudará a otros pacientes al contribuir en el conocimiento de los factores 
relacionados a la respuesta al tratamiento del TDAH en adolescentes.  

 
Confidencialidad 

Los datos obtenidos a partir de las entrevistas son confidenciales. Se asignará un código alfa-numérico a 
los expedientes de los pacientes por los que su nombre nunca aparecerá en ninguno de los reportes o artículos 
científicos que se elaboren con la información obtenida y siempre será anónima. 
 

Si tienes necesidad de información complementaria no dude en comunicarse con el responsable del 
proyecto: Dr. Marcos Gallegos Fernández al teléfono (044) 5514972041, a partir de las 9 de la mañana hasta las 
dos de la tarde. 
 
Autorizaciones 

Al firmar esta carta de consentimiento informado autorizo que mis datos formen parte de los resultados 
que se publiquen en revistas nacionales e internacionales. 

 
He leído la hoja de información y entiendo de que se trata el estudio. He hablado directamente con el responsable 
del estudio y ha contestado todas mis preguntas en términos que he podido entender. Entiendo que puedo hacer 
cualquier pregunta en cualquier etapa del estudio y que puedo suspender mi participación en cualquier momento 
sin que esto tenga consecuencias en el tratamiento y en la atención que recibo en esta institución. Mi identidad no 
será revelada en ninguna referencia del estudio o sus resultados. Además, recibí una copia de la información, 
basado en esta información, acepto voluntariamente participar en el estudio. 
 
 
Nombre y firma del padre/madre/tutor________________________________________ fecha_________ 

Nombre y firma del Testigo 1:________________________________________________ fecha_________ 

Nombre y firma del Testigo 2:________________________________________________ fecha_________ 

Nombre y firma del investigador:_____________________________________________ fecha_________ 
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