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RESUMEN 

Antecedentes: El trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) se 

caracteriza por problemas atencionales, hiperactividad e impulsividad, así como déficits 

en el funcionamiento ejecutivo, incluyendo compromiso del procesamiento riesgo-

beneficio, lo que podría relacionarse con la implicación en conductas de riesgo. Dado la 

gran heredabilidad del trastorno, hay evidencia que los déficits neuropsicológicos se 

pueden presentar en familiares no afectados por el trastorno; sin embargo, la 

investigación sobre la correlación familiar de la función riesgo-beneficio es escasa. 

Objetivo: caracterizar el desempeño en la detección y selección de riesgo, así como la 

influencia de la impulsividad, en una muestra de 30 padres de niños con TDAH. 

Material y métodos: Se realizó un estudio descriptivo, transversal y correlacional de 

15 parejas de padres biológicos de niños con diagnóstico de TDAH en un Hospital de la 

Ciudad de México. A cada paciente se le realizaron pruebas neuropsicológicas, 

entrevistas diagnósticas y escalas de autorreporte de síntomas de TDAH e 

impulsividad. Resultados: 70% de los padres presentaron trastornos psiquiátricos, 

siendo los más frecuentes: episodio depresivo mayor, TDAH y trastorno de ansiedad 

generalizada. El desempeño de los padres fue marginalmente clínico en la prueba de 

detección de riesgo y subclínico en la de selección de riesgo-beneficio. No se encontró 

correlación entre la impulsividad y el procesamiento de riesgo. Conclusión: Existen 

deficiencias en el procesamiento de riesgo-beneficio en los padres de niños con TDAH, 

las cuales no se relacionaron con la impulsividad. 

 

Términos MeSH: Attention Deficit Disorder with Hyperactivity, Executive Function, 

decision making  
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INTRODUCCIÓN 

El trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) es un trastorno 

neurobiológico frecuente entre la población infantil, en cuya etiología intervienen tanto 

factores genéticos como ambientales. Como parte de la descripción clínica del 

trastorno, tradicionalmente se han tomado como sus síntomas cardinales a la 

impulsividad, la hiperactividad y la inatención, no obstante, recientemente se han 

propuesto otros modelos explicativos de este trastorno, que se centran en otros 

aspectos y rasgos más objetivos. Uno de estos modelos, cobra importancia en las 

investigaciones ya que considera como un elemento esencial del TDAH, fallas en el 

funcionamiento cognitivo de alto orden, conocido como funciones ejecutivas. Éstas se 

han conceptualizado como procesos que le que permiten a los individuos desarrollen 

exitosamente en conductas independientes, productivas y útiles. Las alteraciones en 

estos procesos se han asociado con un déficit en áreas de funcionamiento, incluyendo 

los dominios cognitivos, emocionales, académicos e interpersonales. Una de las 

funciones ejecutivas afectadas en los sujetos con TDAH, se relaciona con el proceso 

que las personas utilizan en la toma de decisiones en la vida diaria. Se ha descrito a 

esta función como “evaluación de riesgo” que involucra un componente cognitivo y un 

componente motivacional; en los que si hay una adecuada ejecución del proceso 

permite realizar elecciones ventajosas al sopesar entre distintas alternativas cada vez 

que se toma una decisión. Dicho proceso parece estar afectado en individuos con 

TDAH, ya que, como consecuencia de dicha afección, parecen desarrollar e 

involucrarse más en conductas y situaciones de riesgo como el consumo de sustancias, 

problemas del control de los impulsos, trastornos graves de personalidad, conductas 

sexuales de riesgo; lo que genera deterioro global a lo largo de la vida.  

Existe una alta carga de heredabilidad del TDAH entre padres y su descendencia, y 

algunos estudios han mostrado que fallas en algunas funciones ejecutivas de niños y 

adolescentes con TDAH, son compartidas también por familiares no afectados por el 

trastorno (padres y hermanos). Sin embargo, la mayoría de las investigaciones se han 

enfocado hacia el estudio de otras funciones ejecutivas como el control inhibitorio, 

existiendo poca investigación en torno a la transmisión familiar de la evaluación del 

riesgo, lo cual es motivo y objetivo del presente trabajo. 
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MARCO TEÓRICO 

 
Trastorno por déficit de atención con hiperactividad 

 

Concepto y clasificación 

El trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) es un trastorno crónico 

del neurodesarrollo que comienza en la infancia y se caracteriza por un patrón 

persistente de inatención y/o hiperactividad e impulsividad, más allá del rango de 

desarrollo normal, lo cual puede impactar sobre el funcionamiento personal, 

académico, familiar y social1, 2, 3. Las clasificaciones nosológicas psiquiátricas actuales 

(DSM-5 y CIE-10), proveen una lista de 18 síntomas que incluyen problemas 

atencionales, de hiperactividad, impulsividad o inatención. Pueden distinguirse tres 

subtipos: el combinado, el inatento y el hiperactivo-impulsivo. El número de criterios 

necesarios para la realización del diagnóstico varía de acuerdo a la clasificación 

utilizada2, 3.  

 

Epidemiología 

Se considera como uno de los trastornos psiquiátricos más comunes en la infancia. 

Aunque no existe un consenso global, los análisis de regresión metaanalítica han 

estimado la prevalencia mundial del TDAH en niños y adolescentes entre el 5.29% y el 

7.1% y en un 3.4% (rango 1.2-7,3%), en adultos4, 5, 6. La prevalencia de TDAH en niños 

muy jóvenes (menores de 6 años) o en edades más tardías de la vida (más de 44 

años) ha sido menos estudiada7. Se ha reportado una prevalencia mayor en varones6, 8, 

9. La presentación inatenta es la más prevalente tanto en niños en edad escolar como 

en adolescentes y adultos6. 

 

Comorbilidades psiquiátricas  

Estudios epidemiológicos de diferentes países han concluido que las comorbilidades en 

el TDAH se presentan hasta en 2/3 de los pacientes. Éstas se encuentran presentes 

tanto en niños y adolescentes como en adultos10, 11. El estudio ADORE en Europa, 

siguió a 1478 pacientes con TDAH (entre 6 y 18 años) de 10 países europeos durante 

24 meses, encontrando que los diagnósticos comórbidos más frecuentes en este grupo 

de edad fueron el trastorno oposicionista y desafiante (67%) y el trastorno de conducta 

(46%), seguidos por los trastornos de ansiedad (44%), problemas en la coordinación 
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motora (33%), depresión (32%) y trastorno por tics (8%)10. Un estudio danés de 2015, 

en el que se incluyeron 14, 825 niños y adolescentes de entre 4 y 17 años, encontró 

que el 52% de la población estudiada presentaba al menos un diagnóstico psiquiátrico 

comórbido, y el 26%, tenía dos o más diagnósticos concomitantes. Los más 

frecuentemente reportados fueron: trastornos de conducta (16.5%), trastornos 

específicos del desarrollo del lenguaje, aprendizaje y habilidades motoras (15.4%) y 

discapacidad intelectual (7.9%)11. En adultos, la Replicación de la Encuesta Nacional 

de Adultos de los Estados Unidos (que incluyó adultos entre 18 y 44 años con TDAH), 

reportó que las principales comorbilidades asociadas en este grupo de edad, fueron: 

trastorno bipolar (OR 7.4), fobia social (OR 4.9) y específica (OR 2.8), trastorno 

explosivo intermitente (OR 3.7), trastorno de ansiedad generalizada (OR 3.2), trastorno 

por uso de sustancias (OR 3.0) y trastorno depresivo mayor (OR 2.7)12. El estudio 

sueco STAGE evaluó síntomas de TDAH en 17, 899 adultos, usando un cuestionario 

de autorreporte basado en el DSM-IV-TR. De los 227 participantes identificados con 

TDAH, se encontró un riesgo incrementado de síntomas para: trastorno bipolar (OR 

8.0), trastorno de ansiedad (OR 5.6), trastorno obsesivo compulsivo (OR 3.9), 

depresión mayor (OR 2.8) y dependencia al alcohol (OR 2.6). No se encontraron 

diferencias significativas entre géneros13. El estudio observacional CAT (de 317 adultos 

con TDAH de recién diagnóstico) en España, encontró que el 66.2% de la muestra 

tenía al menos un diagnóstico psiquiátrico, siendo las comorbilidades más frecuentes el 

trastorno por abuso de sustancias, los trastornos de ansiedad y los trastornos del 

estado de ánimo14.  

 

Curso y pronóstico 

El curso es variable. Los síntomas persisten en la adolescencia en 60-85% de los 

casos y en la edad adulta, en aproximadamente 60% de los pacientes. Los síntomas de 

hiperactividad a menudo disminuyen durante la adolescencia, pero los síntomas de 

inatención, los problemas en el control de los impulsos, pueden persistir en edades 

posteriores15. La mayoría de los pacientes que continúan con el diagnóstico en la edad 

adulta, son más vulnerables a la conducta antisocial, uso de sustancias y trastornos del 

estado de ánimo. Los trastornos del aprendizaje frecuentemente continúan a lo largo de 

toda la vida16.  

 

 



9 

 

Etiología  

En la actualidad, se considera que el TDAH tiene un origen multifactorial: se han 

implicado tanto factores genéticos como ambientales en su etiología17. El componente 

neurobiológico ha sido el mejor estudiado y ha recibido mucha investigación reciente, 

aportando mayor información en relación a los potenciales mecanismos genéticos y 

neuropsicológicos que subyacen al trastorno17, 18. Existe evidencia de la asociación 

entre el TDAH y posibles alteraciones estructurales, funcionales y de 

neurotransmisores en varias regiones del cerebro de niños, adolescentes y adultos con 

el trastorno18. La aplicación de las nuevas técnicas de imagenología cerebral, con el 

apoyo de otras áreas como la neuropsicología, y neuroquímica, han evidenciado que la 

neurobiología de este padecimiento es aún más compleja de lo que se creía, de tal 

manera que, hasta la fecha, la etiología y fisiopatología del TDAH no ha sido del todo 

explicada19. Los estudios anatómicos con resonancia magnética en poblaciones de 

sujetos con TDAH, han demostrado una disminución de la densidad de la sustancia 

gris, anormalidades en la sustancia blanca, disminución del volumen cerebral total y de 

algunas estructuras (cuerpo calloso, globo pálido izquierdo, cerebelo, corteza frontal 

derecha), comparados con los controles sanos18, 19, 20, 21. Las técnicas de imagenología 

funcional (PET, SPECT y RM funcional), en general, apoyan la hipótesis de un mal 

funcionamiento de los circuitos neurales entre los lóbulos frontales, el cuerpo estriado y 

el cerebelo, como parte del  mecanismo fisiopatológico que explica el TDAH22. Los 

estudios con SPECT y RM funcional han demostrado la presencia de hipoperfusión de 

la corteza frontal, el núcleo caudado, así como en las cortezas occipitales, auditivas 

primarias y sensoriales izquierdas en los sujetos con TDAH, así como una disminución 

del metabolismo en la corteza frontal23. La RM con pruebas de activación cerebral, 

indica también que los circuitos frontoestriatales funcionan de manera diferente en los 

sujetos con TDAH en comparación con los sujetos normales24.  Se ha propuesto 

también que las alteraciones en las redes prefrontales – estriatales pueden contribuir a 

la inatención, mientras que las alteraciones en las redes frontales – límbicas podrían 

estar ligadas a los síntomas de hiperactividad25. El modelo de doble vía (dual) propone 

alteraciones en al menos dos circuitos neurales independientes en el TDAH: el circuito 

ventrolateral y corticoestriatal – el cual se relaciona con procesos ejecutivos 

(cognitivos) - y el circuito mesolímbico ventroestriatal (medial prefrontal y orbitofrontal) 

– el cual se relaciona con procesos motivacionales. Las alteraciones en el primer 

circuito darían origen a disrregulación cognitiva y conductual mientras que las 
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alteraciones en el segundo, se relacionarían con aversión a los estímulos retrasados, 

resultando en una relativa fuerte preferencia por pequeñas recompensas inmediatas, 

por encima de recompensas mayores diferidas26. Ambos procesos se relacionarían 

también con diferentes manifestaciones en el TDAH: la afectación de ambas vías se 

relacionaría con un subtipo combinado del TDAH, mientras que la disfunción de las 

vías ejecutivas se asociaría más probablemente a un subtipo inatento y a una 

disfunción cognitiva más severa y generalizada27, 28. Los sistemas de señalización de 

catecolaminas podrían funcionar de forma inapropiada en el cerebro con TDAH28. Los 

niveles disponibles del receptor y de las moléculas transportadoras de dopamina están 

típicamente disminuidos en el cerebro de adultos con TDAH en relación con los sujetos 

control29. Asimismo, la maduración de ciertas vías neurales dopaminérgicas parece 

estar retrasada en niños y adolescentes con TDAH30. Las teorías del desarrollo 

dinámico y del déficit de transferencia de dopamina se basan en la asunción de que el 

TDAH está asociado con una disfunción de las diferentes ramas del sistema 

dopaminérgico: una hipofunción de la rama mesolímbica provocaría un retraso a la 

aversión, la hipofunción de la rama mesocortical causaría un pobre funcionamiento 

ejecutivo, mientras que la hipofunción de la rama nigroestriada daría origen a síntomas 

motores31, 32. Todo lo anterior se traduciría clínicamente en una alteración en el 

aprendizaje en respuesta al reforzamiento, así como en una inadecuada integración de 

las experiencias tempranas de reforzamiento sobre la planeación y la ejecución de la 

conducta33. 

 

Heredabilidad 

Las investigaciones en genética clínica y molecular han identificado una fuerte 

influencia de los genes en el desarrollo del TDAH34. Los estudios familiares indican 

claramente que el TDAH es una enfermedad altamente heredable y los subsecuentes 

estudios de gemelos han demostrado que la heredabilidad de este trastorno es de 

aproximadamente 0.80 (lo que significa que el 80% de la varianza se explica por 

factores genéticos)35. Los estudios con familias reportan una fuerte asociación del 

TDAH en familiares directos, mientras que los estudios de adopción no encuentran 

relación significativa36. Los familiares en primer grado de pacientes con TDAH tienen de 

2 a 8 veces un riesgo incrementado de desarrollar el trastorno37 y hasta el 25 al 30% de 

los niños con TDAH tiene al menos un padre con TDAH38, mientras que un porcentaje 

aún mayor tendrá padres con rasgos de TDAH que no cumplirán completamente los 



11 

 

criterios requeridos para el diagnóstico clínico. Sin embargo, aún no se conoce por 

completo la forma exacta en que se transmite el riesgo de los padres a la 

descendencia. Debido a que el TDAH es un trastorno que ocurre principalmente en 

varones, se había hipotetizado que la transmisión ocurría principalmente a través de la 

línea paterna, lo cual fue sustentado por algunos estudios39, 40. Sin embargo, otras 

investigaciones no encontraron evidencia de efectos de padre de origen41, mientras 

que, en otras, se halló una mayor transmisión por parte de la rama materna37. Existe 

evidencia que sugiere que la impronta genética – un efecto epigenético del padre de 

origen en el cual ciertos genes se activan únicamente cuando son heredados de la 

madre o del padre – podría jugar un papel importante en la transmisión del TDAH y en 

las diferencias de prevalencia entre ambos sexos37. El modelo etiológico de herencia 

poligénica múltiple del TDAH señala que los hombres y mujeres difieren en la carga de 

factores de riesgo (genéticos y medioambientales) requeridos para producir síntomas 

clínicamente significativos, en donde las mujeres requerirían más. De acuerdo a este 

modelo, la mayor prevalencia del TDAH en el sexo masculino se debe a la menor 

probabilidad de las mujeres de expresar síntomas de TDAH - en relación a los hombres 

- para un nivel establecido de riesgo acumulado. Es por esta razón también que las 

familias con una mujer afectada por TDAH tienen mayor probabilidad de tener un padre 

con TDAH que las familias con únicamente chicos afectados. En la edad adulta, los 

probandos femeninos transmitirán una mayor cantidad de riesgo a sus hijos que los 

varones afectados. Por otra parte, se ha planteado también que las diferencias en las 

manifestaciones fenotípicas de la descendencia de padres con TDAH, pudiese también 

estar relacionada con la cantidad relativa de factores de riesgo que transmiten los 

padres37, 39. A pesar de las altas estimaciones de la herencia del TDAH, ninguno de los 

genes investigados ha probado ser lo suficiente necesario para ser la causa del 

trastorno, por lo que se piensa que s etiología, se encuentran involucrados múltiples 

genes, cada uno de los cuales posee un efecto moderado. Algunos de los genes que 

han mostrado alguna asociación con el TDAH son los que codifican para: el 

transportador de dopamina (DAT, dopamine transporter, por sus siglas en inglés), el 

receptor de dopamina D4, el receptor de dopamina D5, la enzima beta-hidroxilasa, el 

receptor adrenérgico α2, el transportador de serotonina y el receptor de serotonina 

1B42.  
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Funciones ejecutivas 

 

Concepto 

Las funciones ejecutivas (FE) se encuentran dentro del grupo de funciones más 

complejas del ser humano43.  Este constructo hace referencia a los procesos cognitivos 

implicados en el control consciente de las conductas y los pensamientos44, 45. 

Comprenden una serie de mecanismos que optimizan los procesos cognitivos y los 

orientan hacia la resolución de situaciones complejas y novedosas46. Participan en el 

control, la regulación y la planeación eficiente de la conducta, y permiten que los 

sujetos se involucren exitosamente en conductas independientes, productivas y útiles 

para sí mismos47. Desde una perspectiva evolutiva, Barkley las define como modelos 

de acción autodirigidos que permiten al individuo maximizar globalmente los resultados 

sociales de su conducta, una vez que ha considerado simultáneamente las 

consecuencias inmediatas y demoradas de las distintas alternativas de respuesta48. Por 

tanto, éstas integran procesos de producción de conducta, memoria operativa, 

planificación, inhibición, flexibilidad y toma de decisiones49.   

 

Neurobiología 

A nivel anatómico, las funciones ejecutivas se han asociado al funcionamiento de una 

serie de circuitos neurales en los que están implicadas diversas regiones prefrontales y 

estructuras subcorticales50. Requieren de la participación conjunta de sistemas 

dinámicos, integrados por la corteza prefrontal, distintas regiones corticales posteriores 

y otras estructuras paralímbicas (hipocampo, amígdala, ínsula) y basales (ganglios 

basales y tronco cerebral), como un sistema de procesamiento múltiple con distintos 

componentes independientes, pero relacionados49, 50.  

Existe una clasificación propuesta por algunos autores que distingue las funciones 

clásicas relacionadas con procesos cognitivos, de aquellas que se relacionan con 

procesos emocionales. Esta clasificación las divide en “cálidas” y “frías”. Las funciones 

“cálidas” se caracterizan por aspectos motivacionales y afectivos del procesamiento 

cognitivo, tales como el reforzamiento en el aprendizaje y el procesamiento afectivo y 

emocional de la toma de decisiones. Activan áreas cerebrales que controlan las 

emociones y los sistemas de recompensa del cerebro (corteza orbitofrontal, estriado 

ventral, amígdala y corteza cingulada anterior). En contraste, las funciones “frías” 

hacen referencia a conductas relacionadas con la resolución de problemas y la 
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consecución de metas, e involucra diversas habilidades tales como la inhibición, 

memoria de trabajo, planeación, flexibilidad y la generación de soluciones creativas 

para un problema. Éstas involucran a la corteza prefrontal dorsolateral y el cerebelo51, 

52. 

 

Desarrollo de las funciones ejecutivas 

Se ha demostrado que las funciones ejecutivas se desarrollan mucho más 

tempranamente de lo que se creía, y que algunas de ellas empiezan a emerger desde 

el final de primer año de vida, alcanzando cierta estabilidad hacia la etapa preescolar, 

pudiendo ser evaluadas ya a partir de ese momento. La evidencia actual muestra que 

las funciones ejecutivas tienen un desarrollo acelerado en la infancia, con una meseta 

que se consigue a principios - mediados de la adolescencia. En relación a la secuencia 

en que tiene lugar su desarrollo en el ser humano, podría decirse que ésta inicia desde 

la aparición de funciones aisladas, hasta la integración compleja entre ellas, de tal 

modo que las más básicas preceden y dan soporte al desarrollo de funciones 

ejecutivas más complejas53, 54.  

 

TDAH y funciones ejecutivas 

Por muchos años, la investigación psicológica se había enfocado en los problemas de 

atención como el déficit central en el TDAH55. Sin embargo, más recientemente, 

algunos autores comenzaron a ver al TDAH como la consecuencia de alteraciones en 

el funcionamiento ejecutivo. Ya en 1996, Pennington y Ozonoff, concluyeron que el 

TDAH se asociaba con déficits en la inhibición conductual56, mientras que para 1997, 

Barkley señalaba que, en el TDAH, un déficit central en la inhibición causaba 

dificultades en muchas otras funciones ejecutivas, tales como la memoria de trabajo, la 

autorregulación y el control motor57. A partir de entonces, un creciente número de 

estudios han documentado déficits neuropsicológicos en individuos con TDAH, 

particularmente en el dominio de las funciones ejecutivas (FE); estos déficits han sido 

replicados en múltiples investigaciones, tanto en niños y adolescentes, como en adultos 

con TDAH58, 59, 60. En 2002, Sergeant y cols., reportaron clara evidencia de déficits en 

las funciones ejecutivas en niños con TDAH y trastornos relacionados con éste61. En 

2002 también, Woods y cols., concluyeron que los adultos con TDAH demostraron 

alteraciones subclínicas en algunas mediciones de la atención, el funcionamiento 

ejecutivo, el aprendizaje auditivo-verbal de una lista y la velocidad de procesamiento de 
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información compleja en relación a los controles normales62. Un metaanálisis de 83 

estudios realizado en 2005 para validar la teoría de las funciones ejecutivas en el 

TDAH, comparó grupos de sujetos con TDAH contra otros sin el diagnóstico, 

encontrando que existía un menor desempeño significativo en todas las tareas de 

funciones ejecutivas en el grupo con TDAH. Las principales áreas en las cuales se 

presentaron dichos déficits fueron: atención/vigilancia, memoria de trabajo, supresión 

de la respuesta y planificación63. Algunas investigaciones recientes han demostrado de 

forma consistente que las alteraciones en las funciones ejecutivas son capaces de 

predecir el funcionamiento en múltiples dominios, y se han relacionado con el 

rendimiento académico, las habilidades sociales/interpersonales y el funcionamiento 

ocupacional64, 65. Otros estudios han encontrado también que los déficits de las FE en 

los sujetos con TDAH durante la infancia, persisten también en la adolescencia e 

incluso continúan hasta la adultez temprana, con sus respectivas consecuencias a nivel 

conductual y académico/laboral66. No obstante, incluso los más robustos hallazgos 

neuropsicológicos han sido únicamente moderados en tamaño y no alcanzan los 

niveles requeridos para hacer un diagnóstico67,68. Por ejemplo, Nigg y cols., 

encontraron que sólo el 30 % de los pacientes con TDAH presentaban déficits en al 

menos 3 tareas de una batería de medición de funciones ejecutivas69. Se ha propuesto 

por tanto que los déficits en el funcionamiento ejecutivo no caracterizan a todos los 

individuos con TDAH y que no son específicos de este trastorno, de tal modo que las 

dificultades en el funcionamiento ejecutivo parecen ser sólo un componente en la 

compleja heterogeneidad neuropsicológica del TDAH67, 70. Boonstra y cols., realizaron 

un metaanálisis en el que compararon 13 estudios que comparaban el desempeño en 

al menos una función ejecutiva entre adultos con TDAH y controles sin el diagnóstico. 

Encontraron tamaños del efecto moderados tanto en el funcionamiento ejecutivo 

(fluencia verbal, inhibición y flexibilidad al cambio) como en los dominios de funciones 

no ejecutivas en ambos grupos (consistencia de respuesta, lectura de palabras y 

nominación de colores), por lo que concluyeron que las dificultades neuropsicológicas 

en adultos con TDAH no se limitaban al funcionamiento ejecutivo71. A pesar de esto, 

han surgido modelos complementarios que incluyen la presencia de otras alteraciones 

en el funcionamiento neuropsicológico en el TDAH, como lo son los procesos 

motivacionales31, por lo que aún en la actualidad continúa la investigación activa en 

esta área, con el propósito de encontrar marcadores de valor diagnóstico en el 

trastorno. Esto se debe a que, en el presente, los investigadores reconocen las 
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limitaciones de los criterios diagnósticos prevalentes y se requiere el establecimiento de 

endofenotipos que permitan definir de una forma más precisa el TDAH, en términos de 

mecanismos neurales, más que mediante síntomas definidos conductualmente73. 

 

Toma de decisiones y procesamiento riesgo – beneficio 

La toma de decisiones puede definirse como la habilidad para seleccionar una 

alternativa dentro de un rango de opciones existentes, considerando los posibles 

resultados de las selecciones realizadas y sus consecuencias en el comportamiento 

presente y futuro69. Este proceso ha sido estudiado por diversas disciplinas científicas 

(psicología cognitiva, economía, ciencias de la computación y neuropsicología), 

tomando como referente variados modelos teóricos. Cuando se toma una decisión, es 

necesario poseer conocimientos sobre la situación, sobre las distintas opciones de 

acción y sobre las consecuencias inmediatas y futuras de cada una de estas opciones. 

Esta función permite forzar la atención hacia las consecuencias a las que puede 

conducir una acción determinada, y funciona como una señal de alarma automática 

ante lo inadecuado de algunas decisiones. Se trata, por tanto, de un proceso complejo 

en el que están implicados diversos aspectos, incluyendo la consideración de los 

aspectos cognitivos de la situación de decisión, de las contingencias de la recompensa 

y castigo asociadas a cada una de las opciones, y de las señales emocionales 

asociadas a cada una de las posibles respuestas. Estas últimas, pueden llevarnos a 

rechazar inmediatamente el curso de una acción, lo que nos guiaría hacia otras 

alternativas74. El grupo de Damasio y cols., propusieron la Hipótesis del Marcador 

Somático, según la cual, la capacidad de anticipar las consecuencias de una decisión 

genera también respuestas corporales de origen emocional que guían al proceso de la 

toma de una decisión. Esta hipótesis se centra en el papel de la porción frontal anterior 

medial en los procesos de toma de decisiones, postulando un papel cardinal de esta 

región en la integración de la información contextual, episódica e interoceptiva 

(traducida en señales emocionales) necesaria para seleccionar la elección más 

adaptativa en función de nuestra propia historia personal y nuestras motivaciones y 

objetivos del futuro75. Desde un punto de vista anatómico, el proceso de toma de una 

decisión depende de circuitos anatómicos que involucran varias regiones cerebrales76. 

Damasio y Bechara encontraron que además de la corteza medial frontal, existían otras 

regiones cerebrales adicionales que intervenían en el proceso de la toma de 

decisiones: la amígdala, la corteza insular, la corteza somatosensorial y algunos de los 
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núcleos de la base. Ellos sugirieron que estas regiones constituían la representación 

central del procesamiento de la señal somática en la generación de decisiones 

ventajosas. Más recientemente, el “Grupo de Iowa” consideró también la participación 

de otras estructuras (estriado, la corteza cingulada anterior y la corteza prefrontal 

dorsolateral) como parte de los circuitos relacionados con el marcador somático77. A la 

luz de las investigaciones actuales, se considera a la corteza prefrontal (CPF) como la 

región cerebral de mayor importancia en el proceso de toma de decisiones. 

Estructuralmente, la CPF está compuesta por 3 subregiones cerebrales: la corteza 

orbitofrontal (COF), la corteza cingulada anterior (CCA) y la CPF dorsolateral (CPFDL), 

las que, en estrecha relación con otras regiones, como el tálamo, la amígdala y los 

ganglios basales, garantizan un adecuado proceso de toma de decisiones78. A 

continuación se describen las funciones principales de cada una de estas subregiones, 

en el proceso de elección de una decisión:  

Corteza orbitofrontal: La COF es una estructura importante para las decisiones, 

relacionada con los incentivos positivos (ganancias), así como las situaciones 

emocionales asociadas a los resultados de las selecciones (feedbacks)76. Posee 

conexiones con la CPFDL y la CCA, además de una elevada conectividad bidireccional 

con el córtex de asociación temporal, la amígdala y el hipocampo; ejerciendo una fuerte 

influencia en el procesamiento emocional77. Funcionalmente, la COF medial se 

especializa en la decodificación las recompensas, mientras que las porciones laterales 

evalúan los castigos78. Las recompensas asociadas a reforzadores primarios se 

decodifican en las regiones posteriores, mientras que los reforzadores secundarios más 

complejos (como el dinero), se decodifican en las regiones anteriores79. A nivel celular 

(en estudios con primates), se ha demostrado que, asociada a las recompensas, las 

neuronas de la COF muestran una activación elevada, particularmente cuando el 

primate anticipa elevadas recompensas en oposición a recompensas pequeñas; 

mientras que la activación de esta región disminuye considerablemente cuando las 

decisiones se asocian a la anticipación de pérdidas (castigos) significativos80. 

Usualmente, los pacientes con daño en la COF se caracterizan por presentar 

incapacidad para alterar sus decisiones en relación con una tarea, a pesar de la 

aparición de resultados desventajosos; así como con alteraciones en la empatía y en la 

teoría de la mente81. 

Corteza dorsolateral del córtex prefrontal (CPFDL): ocupa las regiones laterales y 

superiores de los lóbulos frontales y se organiza a través del eje dorso-ventral. Su 
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porción dorsal se encarga de la monitorización de la memoria de trabajo, mientras que 

la región ventral se ocupa de la recuperación de la información almacenada en las 

regiones posteriores de asociación cortical76, 81. Posee fuertes conexiones límbicas y 

cortico-corticales, especialmente a través de las regiones temporales, parietales y 

occipitales79, 81.  

Corteza cingulada anterior (CCA): ocupa la porción medial del córtex prefrontal. 

Posee conexiones cortico-corticales con la COF y la CPFDL, así como proyecciones 

subcorticales hacia el núcleo accumbens. Su función principal se relaciona con la 

modulación de otras regiones prefrontales como la COF y la CPFDL a través del 

análisis de situaciones que resultan ambiguas o conflictivas82. También participa en la 

optimización de las decisiones futuras sobre la base de las contingencias previas 

recibidas a lo largo del proceso de selección de opciones (procesamiento del feedback 

asociado a las decisiones)83.  

El adecuado funcionamiento de las regiones prefrontales no depende únicamente de 

las estructuras prefrontales, sino que requiere de las conexiones establecidas a través 

de la sustancia blanca y las estructuras subcorticales como el tálamo, los ganglios 

basales y el cerebelo80, 84: 

Tálamo y ganglios basales: La corteza prefrontal envía proyecciones hacia el estriado 

ventral, el núcleo caudado y al putamen, los cuales orientan la información hacia el 

tálamo, el cual envía estímulos de retroalimentación (feedbacks) hacia las regiones 

corticales originales85. Un daño en esta región provocaría dificultades en la toma de 

decisiones adaptativa, generando síntomas de desinhibición, disminución de 

respuestas asociadas a las recompensas y comportamientos lábiles86. 

Amígdala: Su importancia en la toma de decisiones se debe a su participación en los 

mecanismos de recompensa, a través de su interacción con el estriado ventral 

facilitando las asociaciones estímulo-recompensa87. Estudios de tomografía por 

emisión de positrones han reportado una considerable activación amigdalina en 

contextos que implican recompensas potenciales88. 

Cerebelo: Algunos estudios han relacionado la toma de decisiones con el 

funcionamiento del cerebelo. Sus hallazgos reportan que esta estructura pertenece a 

un grupo de regiones cerebrales que se activan tanto en la toma de decisiones bajo 

incertidumbre, como en situaciones de certeza, desempeñando un papel fundamental 

en las representaciones internas de los eventos de incertidumbre, facilitando así las 

predicciones de las consecuencias futuras, así como de los procesos inductivos89. 
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Evaluación clínica de la toma de decisiones 

Existen varias pruebas que pueden emplearse en la evaluación de la toma de 

decisiones, para la detección de alteraciones neurológicas y neuropsicológicas, tanto 

en pacientes con daño cerebral como en personas aparentemente sanas. Éstas varían 

en la probabilidad de que los resultados (pérdidas o ganancias) sean evidentes para el 

participante (pruebas explícitas), o no (pruebas implícitas). En las tareas de juego 

explícitas, se conoce de antemano (o se puede deducir con facilidad) la probabilidad 

exacta de recibir una recompensa o una penalización. Algunos ejemplos de éstas son: 

Prueba de Juego de Cambridge (CGT), Tarea de Descuento Probabilístico (PD) y el 

Juego de Hacer un Partido (MMG). Ejemplos de tareas de juego implícitas son la 

Balloon Gambling Task, la Tarea del Juego de Cartas (CT), la Tarea de la Puerta 

Abierta (DOT), y la Tarea de Juego o Apuestas de Iowa (Iowa Gambling Task: IGT). 

Ambos tipos de tareas miden diferentes tipos de toma de decisiones. Se piensa que las 

pruebas implícitas involucran procesos de toma de decisiones “cálidas” – las cuales 

implican respuestas emocionales y afectivas – así como “frías” en donde se ven 

implicadas determinaciones racionales y cognitivas de riesgos y beneficios, asociados 

con las opciones de la última etapa de la tarea90.   

Al estudiar pacientes con lesiones de la corteza prefrontal ventromedial (CPFVM), 

Bechara, Damasio y cols., hallaron que éstos presentaban déficits severos en la toma 

de decisiones, así como incapacidad para considerar las consecuencias de sus 

acciones y aprender de sus errores; incluso a pesar de que sus habilidades cognitivas, 

de memoria y relacionadas con la solución de problemas estuvieran intactas91, 92. Para 

poder estudiar las alteraciones en la toma de decisiones de estos pacientes, diseñaron 

un paradigma “ad hoc” que permitiera captar en el contexto del laboratorio los 

problemas de juicio y elecciones erróneas observados en la vida diaria de estos 

pacientes: así surgió la tarea (prueba) de juego o apuestas de Iowa (Iowa Gambling 

Task: IGT) o “prueba del juego de cartas de Bechara”93. Aunque no exenta de ciertas 

críticas, ésta prueba se ha destacado por ser la prueba de evaluación de toma de 

decisiones que mayor respaldo empírico ha recibido a través del uso de las 

neuroimágenes, herramientas neurofisiológicas y escalas comportamentales. En las 

últimas 2 décadas, se ha convertido en el paradigma neuropsicológico más popular 

para medir los déficits en la toma de decisiones en poblaciones clínicas, imitando el 

proceso de la vida real en un contexto experimental94.   Esta prueba consiste en un 
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juego de cartas donde el sujeto tiene que levantar cartas de cuatro barajas diferentes 

(A, B, C y D). Cada carta conlleva la posibilidad de una recompensa o una pérdida. 

Aunque el sujeto no lo sabe, con las barajas A y B se ganan cantidades variables de 

dinero: con una ganancia alta por carta, pero también con una pérdida considerable, en 

cantidades variables. Por otro lado, con las barajas C y D se ganan cantidades 

pequeñas, pero con pérdidas moderadas también. El juego concluye cuando se han 

levantado 100 cartas. En esta prueba pueden distinguirse dos fases de toma de 

decisiones: en la fase inicial, las consecuencias de la decisión no están definidas y los 

participantes no tienen información alguna acerca de qué tan probable es que se den 

consecuencias negativas o positivas; esta fase se denomina ambigua. En la segunda 

fase, los participantes cuentan con cierto conocimiento abstracto de las consecuencias 

y las probabilidades asociadas con sus elecciones. Las decisiones en esta fase son 

denominadas “bajo riesgo”. La incapacidad para asignar el valor emocional adecuado a 

las distintas opciones de respuesta puede generar alteraciones de la toma de 

decisiones, aún en ausencia de otros déficits cognitivos-ejecutivos95, 96. Se ha visto que 

en la población control, los sujetos levantan cartas al azar hasta el movimiento treinta 

aproximadamente, a partir del cual optan por jugar con las barajas C y D (decisiones 

ventajosas a largo plazo), y que los sujetos afectados por lesiones en la corteza 

prefrontal ventromedial juegan con las barajas A y B, o de forma caótica, a lo largo de 

los 100 movimientos. Los participantes habrían de tener éxito en la prueba cuando se 

abstienen de las recompensas inmediatas y prefieren las alternativas seguras por 

encima de las de riesgo. Esta conducta ocurriría en los sujetos saludables, quienes 

después de un número de movimientos determinado (unos 30), son capaces de 

establecer balances que les conducen a tomar decisiones ventajosas a largo plazo; 

mientras que en los pacientes con lesiones de la corteza prefrontal ventromedial, se 

presume que prefieren las opciones de riesgo porque son insensibles a las 

consecuencias futuras de sus decisiones: (miopía para el futuro)96. Sin embargo, 

estudios recientes con participantes sanos han demostrado que algunas asunciones en 

relación a este tipo de test podrían ser erróneas. En una revisión de la literatura que 

incluyó estudios de aplicación de la IGT en participantes sanos, encontró que éstos 

prefieren barajas con pérdidas infrecuentes, pueden presentar un comportamiento 

idiosincrático o simplemente no mostrar una disminución sistemática en el número de 

cambios entre ensayos; esto pone en duda la validez ecológica del paradigma y 

sugiere tener cautela en el futuro, al momento la interpretación de los resultados de la 
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prueba en sujetos saludables95, 96.   

 

Desarrollo del procesamiento y selección de riesgo 

Desde el punto de vista neuropsicológico, el procesamiento riesgo – beneficio es 

considerado una función ejecutiva que desempeña un papel muy importante en el 

proceso del desarrollo del ser humano, y es de las primeras (funciones ejecutivas) en 

completarse53, 97. Los principales grupos que han investigado este proceso en 

preescolares, han encontrado que la capacidad de detección de selecciones de riesgo 

presenta desempeños competentes desde edades tan tempranas como los 4-5 años98, 

99, 100. Algunos estudios han encontrado que desde los ochos años, lo niños son tan 

competentes como los adolescentes y los adultos para detectar selecciones de riesgo 

en este tipo de paradigmas101, 102. De acuerdo a un estudio, a diferencia del desarrollo 

lineal típico del resto de las funciones ejecutivas, las habilidades para la toma de 

decisiones progresaron en una curva con forma de J. En este trabajo, los niños más 

jóvenes – y con menor grado de desarrollo – se desempeñaron mejor en una prueba de 

selección de riesgo (IGT) que los sujetos que se encontraban en la adolescencia 

temprana, con un desempeño nuevamente ventajoso hacia el final de los años de 

adolescencia. Esta trayectoria se piensa que coincide con el desarrollo neural 

asimétrico en la adolescencia temprana, con regiones estriatales relativamente 

hiperactivas que crean respuestas impulsivas orientadas hacia la recompensa y que 

son poco inhibidas por una corteza frontal inhibitoria con desarrollo más lento103. 

 

Detección de riesgo y procesamiento riesgo beneficio en el TDAH  

Se ha visto que los individuos con TDAH, a menudo se involucran en conductas y 

situaciones de riesgo más frecuentemente que sus contrapartes sin TDAH. 

Específicamente, aquellos con TDAH tienen una conducta más temeraria al conducir, 

se involucran más en accidentes de tráfico, y tienen mayores índices de criminalidad, 

conducta sexual de riesgo y abuso de sustancias. También presentan una mayor 

probabilidad de desarrollar problemas de juego patológico104, 105, 106, 107. La relación 

entre el TDAH y la conducta de riesgo puede ser explicada por disfunción ejecutiva. 

Los primeros modelos etiológicos del TDAH, asumían que la conducta de riesgo era 

causada por dificultades en el control de los impulsos debidas a deficiencias en la 

inhibición de las respuestas predominantes, interferencia en el control y en la detención 

las respuestas en curso después de la retroalimentación sobre los errores70. Sin 
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embargo, las teorías más recientes, han empezado a incorporar la presencia tanto de 

procesos ejecutivos (cognitivos), como de déficits motivacionales, los cuales se 

caracterizarían por un aberrante nivel de sensibilidad a la recompensa y al castigo108. 

Existe evidencia clínica de una disminución psicofisiológica de la sensibilidad a la 

recompensa (y al castigo) en individuos con TDAH, aunque algunos autores como 

Lumann, argumentan que estos resultados no siempre son consistentes, lo que se ha 

presumido pudiera ser explicado por los diversos factores que influencian la toma de 

decisiones en el TDAH, tales como las características de los individuos y el paradigma 

de tarea utilizado en la evaluación109. Estudios conductuales y en modelos animales 

han sugerido que los niños con TDAH tienen una mayor preferencia por la recompensa 

inmediata por encima de la diferida, en comparación con controles normales. Otros 

modelos predicen que los niños con TDAH también sufren de reducción de la 

sensibilidad al castigo o a la no-recompensa, lo cual hace que se centren más en los 

estímulos de recompensa que los niños sin TDAH33, 110, 111. En una revisión sistemática 

de la literatura que incluyó estudios que comparaban individuos con TDAH contra 

controles normales, en relación a su desempeño de riesgo en una tarea de juego, se 

incluyeron 14 estudios de niños y adolescentes. El 50% de los estudios encontró clara 

evidencia que los individuos con TDAH presentaban una mayor conducta de riesgo que 

los sujetos controles. Dos estudios encontraron que la comorbilidad con trastorno 

oposicionista y desafiante y trastornos de conducta, incrementaba la probabilidad de 

mayores conductas de riesgo90. En relación a la conducta de riesgo en adultos, los 

hallazgos son menos consistentes. Malloy- Diniz y cols., examinaron dos muestras 

diferentes de adultos con TDAH y encontraron que en comparación con los sujetos 

controles, los adultos con TDAH obtuvieron una puntuación más baja en la IGT, 

sugiriendo que dicha deferencia se debía a que los individuos con TDAH presentaban 

dificultades en el aprendizaje basado en experiencias previas112. Mäntylä y cols., 

estudiaron a 63 adultos entre 18 y 65 años, comparando sujetos con TDAH contra un 

grupo control. Examinaron la competencia en el proceso de toma de decisiones, en 

ambos grupos, a través de la Batería de Competencia de Toma de Decisiones para 

Adultos (A-DMC), la Prueba de Riesgo Análogo de Globos y la IGT. Los hallazgos 

reportaron que los sujetos con TDAH presentaron alteraciones en todas las pruebas, 

sugiriendo que el TDAH se asociaba con alteraciones en la toma de decisiones en 

tareas que involucraban un grado significativo de control cognitivo. Sin embargo, 

también reportaron que el rendimiento mejoraba en ensayos sucesivos en ambos 
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grupos, lo que podría sugerir un papel importante del aprendizaje y en algunos casos, 

el nivel educacional de los participantes también pudiera haber contribuido a las 

diferencias en el rendimiento entre ambos grupos113.  En el estudio de Agay y cols., se 

tomó a 32 sujetos con TDAH y a 26 controles, administrando metilfenidato a la mitad de 

los participantes y placebo, a la otra mitad. Al estudiar el desempeño en la prueba de 

IGT, no encontraron alteraciones significativas en el grupo de TDAH y aunque 

observaron un incremento de la conducta de riesgo en una variante de la prueba, 

sugirieron que esto se debió principalmente a distractibilidad y problemas con la 

atención selectiva114. Ernst y cols., estudiaron -mediante tomografía por emisión de 

positrones - el funcionamiento neural de 10 adultos con TDAH y 12 voluntarios sanos, 

durante la realización de la IGT. A pesar del hallazgo de diferentes patrones de 

activación de estructuras cerebrales, no encontraron diferencias en el rendimiento de la 

prueba entre ambos grupos de estudio115. En la revisión de la literatura realizada por 

Groen y cols., se evaluaron 11 estudios que examinaban el desempeño de adultos en 

varias tareas de juego. Sólo el 11% mostró una clara evidencia de que los adultos con 

TDAH presentaban mayores conductas de riesgo que los controles90. Una posible 

explicación de la mayor proporción de estudios positivos – con alteraciones en el 

procesamiento de riesgo - en niños y adolescentes con TDAH en relación a los adultos, 

es la trayectoria del desarrollo que sigue el TDAH, la cual se caracteriza por una 

reducción de síntomas de la infancia a la edad adulta. La hipótesis de la recuperación 

prefrontal postula que la reducción de los síntomas de TDAH durante la adolescencia 

se relaciona con el grado en que las funciones de control cognitivo prefrontal (“frías”) 

compensan los déficits primarios persistentes subcorticales (funciones “cálidas”)116. 

Varios estudios han reportado que los padres de niños con riesgo para TDAH 

presentan menor funcionamiento ejecutivo y motor en varias tareas (con tamaños del 

efecto entre 0.13 y 0.51 en las madres y entre 0.19 y 0.34, en los padres)73, 117. Sin 

embargo, únicamente se han evaluado áreas de funcionamiento ejecutivo como el 

control inhibitorio, la memoria de trabajo o la flexibilidad cognitiva118, 119 de tal manera 

que el procesamiento de riesgo –beneficio en padres de niños con TDAH es un 

fenómeno no estudiado en la actualidad. 

 

TDAH e impulsividad 

La impulsividad, de manera general, se define como la tendencia a actuar rápidamente, 

sin premeditación o juicio consciente y se considera clásicamente como una expresión 
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de un control cognitivo disminuido. Desde una perspectiva neurocognitiva, 

frecuentemente se alude a ella con el concepto de desinhibición, la cual se considera 

secundaria a una alteración transitoria de los mecanismos de control frontal. Estos 

mecanismos se encuentran normalmente implicados en la supresión automática de 

respuestas guiadas por la recompensa durante la elaboración de patrones 

conductuales apropiados108. En realidad, la impulsividad es un constructo 

multidimensional, frecuentemente diferenciado en varios subdominios que hacen 

referencia a distintos procesos motivacionales y cognitivos. Estos últimos, incluyen la 

disminución del control inhibitorio, la intolerancia al retraso de la recompensa y la toma 

de decisiones rápidas (en ausencia de consideración de otros elementos), así como 

una pobre capacidad de atención. Por lo tanto, una definición más apropiada de la 

impulsividad sería: "una serie de acciones mal concebidas, prematuramente 

expresadas, indebidamente arriesgadas o inapropiadas para la situación y que a 

menudo dan lugar a consecuencias indeseables"33. La extensa investigación de la 

impulsividad relacionada con el TDAH ha adoptado la metodología básica de los 

modelos básicos animales, los cuales consideran dos modelos principales del 

constructo: la impulsividad de respuesta rápida (impulsividad de acción) y la 

impulsividad de retraso de la recompensa (impulsividad de elección). La impulsividad 

de respuesta rápida es el constructo más comúnmente examinado, y puede definirse 

como la falta de habilidad para resistirse a dar una respuesta. Se ha relacionado con 

alteraciones en el control de los impulsos y con el control inhibitorio. Para la medición 

de este constructo se utilizan pruebas como los paradigmas go/ no go y las tareas de 

tiempo de reacción para la detención de la señal. La impulsividad de elección (de 

retraso de la recompensa) se define como la elección de reforzadores inmediatos y 

pequeños sobre reforzadores mayores y aplazados, y se ha asociado con varios 

trastornos psicológicos, incluido el TDAH. Se ha usado el término “autocontrol” como 

un sinónimo. Para su medición se han usado los paradigmas experimentales del 

retraso de la gratificación y la tarea del descuento por demora33, 111. La relación entre la 

impulsividad de respuesta rápida y la de elección es poco clara, y mientras algunos 

estudios sugieren una asociación significativa, existen otros que indican que no 

correlacionan entre sí y que su relación pudiera ser ortogonal120. Asimismo, ambas han 

mostrado diferencias en relación a la validez convergente y ecológica en muestras de 

niños con TDAH121. En modelos experimentales de impulsividad, los pacientes con 

TDAH muestran tiempos de reacción a los estímulos más lentos y variables y cometen 
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más errores de omisión, lo que indica una pobre capacidad atencional. Asimismo, 

cometen más errores de comisión, lo que indica disminución de la capacidad de 

inhibición conductual. También muestran deficiencias en inhibición de las respuestas, lo 

cual se refleja en fallas para cancelar sus respuestas en las pruebas de go/no go. 

Dicha incapacidad para inhibir una respuesta predominante es lo que se piensa es una 

de las características fundamentales del TDAH, aunque en algunos sujetos el déficit 

podría estar más bien en alteraciones en la velocidad de procesamiento. Los sujetos 

con TDAH también eligen más impulsivamente en las pruebas de “retraso de la 

recompensa”, prefiriendo las recompensas más pequeñas pero inmediatas que las 

mayores, pero más tardías. Este hallazgo sugiere un reforzamiento de la motivación 

para escapar o evitar el retraso, lo que podría indicar que las conductas impulsivas en 

el TDAH pueden ser expresiones funcionales de una aversión a los estímulos 

retrasados33. La impulsividad de elección se ha asociado con síntomas de TDAH tanto 

en muestras comunitarias como en adultos jóvenes, aunque estos hallazgos no se han 

replicado en todos los estudios100. En un metaanálisis se reportó que los niños con 

riesgo para TDAH, tomaban decisiones más impulsivas en relación a niños con 

desarrollo típico (tamaño del efecto de 0.80), encontrando también que la edad fue un 

moderador significativo de la relación entre los grupos y la impulsividad de elección, de 

tal modo que los sujetos más jóvenes presentaban un mayor tamaño del efecto122. En 

otro metaanálisis, realizado por Connor y cols., los resultados revelaron que los niños y 

adolescentes con TDAH exhibieron una mayor impulsividad de elección (tamaño del 

efecto de 0.47) que sus contrapartes con desarrollo típico111. Todos estos datos llevan 

a la hipótesis de que pudiera haber dos subtipos de TDAH, los cuales conducirían a la 

generación de síntomas mediante dos vías distintas: el “estilo con alteraciones 

motivacionales”, el cual origina una fuerte aversión a experimentar retrasos en los 

estímulos y el “estilo con alteraciones en el pensamiento y la acción”, el cual resultaría 

en una disrregulación de la función inhibitoria33. Estos dos subtipos se relacionan con el 

modelo de vías duales del TDAH de Sonuga-Barke. De acuerdo a este, los sujetos con 

un estilo de TDAH de “pensamiento y acción”, tendrían alteraciones cognitivas más 

generalizadas y mostrarían una conducta cualitativamente diferente de los niños 

normales, mientras que aquellos sujetos con un TDAH con “alteraciones 

motivacionales”, solamente tendrían dificultades en situaciones que requirieran la 

regulación de su conducta en el tiempo, y su sintomatología podría reflejar una forma 

extrema de un rasgo normal de la personalidad. Asimismo, se ha sugerido que estas 
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dos formas de TDAH se originan por mecanismos neurobiológicos distintos; de tal 

manera que el primer tipo se asociaría con disrregulación de las áreas prefrontales y 

sus circuitos asociados (conexiones con ganglios basales y estriado) y regulados por el 

sistema dopaminérgico mesocortical, mientras que el segundo tipo correspondería a 

alteraciones en áreas relacionadas con el procesamiento de la recompensa, como el 

estriado ventral, e inervados por la rama mesolímbica del sistema dopaminérgico. Este 

modelo teórico soporta la hipótesis de que diferentes tipos de impulsividad están 

mediados por procesos neurobiológicos distintos33, 70.  

La conducta impulsiva, se ha asociado con una gran cantidad de conductas negativas, 

tales como dificultades sociales, académicas y problemas de conducta. Más aún, en 

sujetos con impulsividad relacionada con el TDAH que persiste en la edad adulta, se 

asocia con un incremento del riesgo de juego patológico, abuso de sustancias, pobres 

habilidades interpersonales, accidentes vehiculares y encarcelamiento111, 123.  

 

Impulsividad y procesamiento de riesgo 

En la literatura científica relacionada con el proceso de toma de decisiones, 

frecuentemente se ha sugerido que el rasgo de personalidad de impulsividad se asocia 

con dificultades en la toma de decisiones123. Franken y Muris examinaron la relación 

entre la toma de decisiones (mediante la prueba de cartas de Iowa) y las diferencias 

individuales en la impulsividad (funcional y disfuncional) y la impulsividad-rasgo 

relacionada con la sensibilidad a la recompensa, no encontrando relación entre el 

desempeño en la IGT y los puntajes de impulsividad disfuncional, pero hallando una 

asociación significativa entre la puntuación de la IGT y la  impulsividad-rasgo 

relacionada con la sensibilidad a la recompensa. No obstante, los resultados sugirieron 

que un mayor nivel de impulsividad se relacionaba con mejores decisiones124. En otro 

estudio, Zermatten y cols., encontraron que la toma de decisiones era influida por el 

rasgo de impulsividad de “falta de premeditación”125. Un estudio realizado por Franken 

en una muestra no clínica, mostró que los sujetos que puntuaron más alto en 

impulsividad, presentaron un déficit general en su desempeño en el proceso de toma 

de decisiones, principalmente en el aprendizaje de las asociaciones con las 

recompensas y castigos (en la prueba de IGT), así como una disminución de la 

adaptación de la conducta en relación a los cambios en las contingencias del estímulo-

recompensa126. No obstante, no en todos los estudios se ha encontrado asociación 

entre la impulsividad y las decisiones de riesgo. Se ha planteado que la heterogeneidad 
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de los hallazgos pudiera deberse, en parte a la escala utilizada para la medición de la 

impulsividad (las cuales difieren en el constructo teórico usado), así como en el 

paradigma mediante el cual se valora el proceso de toma de decisiones de riesgo. Por 

ejemplo, en relación a la IGT, se considera que su complejidad dificulta saber si las 

decisiones desventajosas en las selecciones de riesgo reflejan una toma deliberada de 

riesgo o fallas en el reconocimiento del riesgo124. En un estudio realizado por Sihua Xu 

en 40 estudiantes sanos entre 19 y 22 años, no se encontró correlación entre dos 

escalas de autorreporte de impulsividad y tres paradigmas de toma de decisiones, 

incluyendo la IGT127.   

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

A pesar de que el Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad (TDAH) es un 

problema de salud mental muy estudiado, aún no se conoce totalmente qué factores 

intervienen en su etiología. El enfoque neuropsicológico en la investigación del 

trastorno es reciente, y dentro de éste, el funcionamiento ejecutivo es un área 

prometedora en la búsqueda de un modelo etiológico que lo defina mejor, y permita una 

mayor precisión diagnóstica y mejores intervenciones terapéuticas. La mayoría de los 

estudios del funcionamiento ejecutivo en sujetos con TDAH se han realizado en 

muestras de individuos de la misma edad, y con un diagnóstico ya establecido. A pesar 

de la gran heredabilidad del trastorno, existen pocas investigaciones de funciones 

ejecutivas en grupos familiares que incluyan sujetos no diagnosticados con TDAH; y de 

los que existen, no toman en cuenta el procesamiento riesgo – beneficio, ni la 

presencia de potenciales factores asociados al desempeño en esta función, como la 

impulsividad y la psicopatología. Existe, por tanto, un vacío en el conocimiento, del cual 

surge la siguiente pregunta de investigación: ¿Cómo es el desempeño ejecutivo en la 

detección y selección de riesgo-beneficio en los padres de niños con TDAH y la 

psicopatología presente, y qué influencia hay de la impulsividad en la detección y 

selección de riesgo-beneficio?  

 

JUSTIFICACIÓN 

Se ha cuestionado la validez de los criterios diagnósticos actuales del TDAH, los cuales 

únicamente describen manifestaciones conductuales del mismo, y no caracterizan 

adecuadamente a los pacientes con el trastorno, ni explican la amplia variabilidad 

clínica entre éstos. Es por ello que la investigación reciente se ha dado a la tarea de 
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buscar otras variables que pudieran describir y diagnosticar mejor a los pacientes con 

TDAH128. Dada la amplia carga de heredabilidad del TDAH, ha crecido el interés por 

estudiar a familiares (no afectados) de sujetos con el trastorno, con el fin de encontrar 

fenotipos intermedios del mismo, que representen formas menos severas (subclínicas) 

de la enfermedad, explicadas por alteraciones en una o varias variables (clínicas, 

imagenólogicas, neuropsicológicas, etc.) 129. El funcionamiento ejecutivo es uno de los 

fenotipos propuestos en la caracterización del TDAH56, 57, 61, 63 y la selección y 

detección del riesgo, forma parte de dicho proceso. La toma de decisiones es un 

proceso que realizamos cotidianamente, en el cual seleccionamos a partir de varias 

alternativas disponibles, para la resolución de un problema actual o potencial, 

considerando los posibles resultados de las selecciones realizadas y sus 

consecuencias en el comportamiento presente y futuro69. Este acto ha sido estudiado 

por distintas ciencias, entre las que se encuentra la neuropsicología, desde cuya 

perspectiva, se considera a este proceso como una función ejecutiva, la cual requiere 

de un adecuado funcionamiento de varias regiones cerebrales, principalmente, de la 

corteza prefrontal ventromedial79. Se ha descrito en la literatura que esta habilidad se 

encuentra comprometida en varios trastornos psiquiátricos, entre ellos, el trastorno por 

déficit de atención con hiperactividad (TDAH)108, 109, 110, 111. Esto repercute en el 

funcionamiento global de los individuos con el trastorno, pues los hace proclives a 

involucrarse en conductas y situaciones riesgosas como conducción temeraria, 

accidentes, conductas sexuales peligrosas y abuso de sustancias104, 105, 106, 107. Sin 

embargo, los reportes científicos presentan hallazgos contradictorios en el desempeño 

de sujetos adultos con TDAH en el procesamiento de riesgo; mientras que algunas 

investigaciones apoyan el compromiso de esta función en estos pacientes, otras no 

replican este hallazgo90. Más aún, las investigaciones sobre el funcionamiento ejecutivo 

de padres de niños con TDAH se han centrado en otras variables como la memoria de 

trabajo, control inhibitorio y flexibilidad cognitiva119, y no existen reportes previos que 

describan el procesamiento de riesgo en esta población. El presente trabajo pretende 

llenar ese vacío de información. Por otra parte, existe amplia evidencia de que los 

padres de los niños con TDAH, tienden a presentar psicopatología, ya sea por 

heredabilidad o por situaciones en el ambiente en que se desenvuelven, lo cual puede 

tener repercusiones directas en el funcionamiento y salud de los propios padres, así 

como de forma indirecta, en la crianza y bienestar del niño35, 36, 37. Conocer el perfil 

psicopatológico de los padres de niños con TDAH, nos puede ofrecer información 
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valiosa sobre el potencial impacto que este factor pudiera tener en su funcionamiento, 

así como realizar mejores abordajes diagnósticos y terapéuticos tanto en los pacientes 

con TDAH como en sus padres. Por último, se ha considerado a la impulsividad como 

una característica esencial en un subgrupo de pacientes con TDAH, la cual se asocia 

con conductas negativas como el juego patológico y el abuso de sustancias, así como 

dificultades sociales, académicas y problemas de conducta111, 123. Sin embargo, la 

información sobre su asociación con dificultades en el procesamiento de riesgo es 

contradictoria126, 127, por lo que la presente investigación pretende también aportar 

información sobre esta cuestión.  

 

HIPÓTESIS 

El desempeño en las pruebas de detección de riesgo y en la selección de riesgo-

beneficio correlacionará positivamente con la presencia de psicopatología, 

específicamente TDAH, en padres de niños con TDAH, porque el alto puntaje en 

impulsividad correlacionará negativamente con su desempeño en las pruebas de 

detección de riesgo y de selección de riesgo-beneficio.  

 

OBJETIVOS 

Objetivo general 

Describir el desempeño en la función ejecutiva de detección y selección de riesgo-

beneficio, así como la psicopatología, en padres de niños portadores de TDAH, que 

asisten a un hospital psiquiátrico infantil de la ciudad de México. 

 

Objetivos específicos 

1. Describir las variables sociodemográficas de la población estudiada. 

2. Cuantificar el desempeño en las funciones ejecutivas de detección de riesgo y de 

selección de riesgo-beneficio en los padres de los niños con TDAH. 

3. Determinar la psicopatología presente en los padres de niños con TDAH. 

4. Establecer la correlación entre la impulsividad de los padres y su desempeño en las 

funciones ejecutivas de detección de riesgo y de selección de riesgo-beneficio. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Tipo de diseño: Descriptivo/Analítico, Transversal, prospectivo. Correlacional. 
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Muestra: Muestreo por conveniencia. La muestra se conformó de 15 parejas de padres 

(15 padres y 15 madres) de niños varones entre 7 y 10 años, con diagnóstico de TDAH. 

Se obtuvo de los usuarios del servicio de admisión continua del Hospital Psiquiátrico 

Infantil “Dr. Juan N. Navarro”.    

 

Criterios de inclusión:  

Padres (biológicos) de niños que presenten las siguientes características: 

 Niños varones entre 7 y 10 años.  

 Con diagnóstico de TDAH (de acuerdo a los criterios DSM-5). 

 Sin tratamiento farmacológico en los últimos 4 meses. 

 Que todos acepten participar en el estudio.  

 La escolaridad de ambos padres debe ser de al menos secundaria completa. 

 

Criterios de exclusión:   

 Padres con escolaridad menor a secundaria. 

 Padres o niños con coeficiente intelectual limítrofe o discapacidad intelectual.   

 

Criterios de eliminación  

 Que algún participante abandone el estudio. 

 Que algún participante no complete las evaluaciones. 

 

Variables: 

Tabla 1. Variables de estudio 

Variable Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Tipo Valor 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

Edad El periodo de 
años 
transcurridos de 
una persona 
desde su 
nacimiento 

No. de años 
cumplidos de 
acuerdo a la 
cédula de 
recolección de 
datos.  

Cuantitativa 
Discreta 

7, 8… 

Género La distinción 
biológica que 
distingue a 
hombres de 
mujeres 

Condición de 
masculino o 
femenino de 
acuerdo a la 
cédula de 
recolección de 
datos 

Cualitativa 
Nominal 

Masculino/ 
femenino 



30 

 

Variable Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Tipo Valor 

Escolaridad Cantidad de años 
cursados y 
aprobados en 
algún 
establecimiento 
educativo 

Último grado 
escolar de 
acuerdo a la 
cédula de 
recolección de 
datos 

Cualitativa 
Ordinal 

Secundaria/ 
profesional/ 
Posgrado 

Detección de 
riesgo  

La capacidad 
para enfrentarse 
a una prueba 
semicompleja 
que requiere 
identificar las 
probabilidades de 
riesgo. 

Desempeño en 
la prueba de 
cartas Iowa de 
la BANFE 

Cualitativa 
Ordinal 

< 3.3 
Desempeño 
subclínico 
> 3: Desempeño 
clínico 

Selección de 
riesgo - 
beneficio  

La capacidad 
para enfrentarse 
a una prueba 
semicompleja 
que requiere 
identificar las 
probabilidades de 
tomar una 
decisión 
ventajosa al 
sopesar el 
beneficio 
(recompensa) y el 
riesgo (castigo). 

Desempeño en 
la prueba de 
cartas Iowa de 
la BANFE 

Cualitativa 
Ordinal 

< 3.3 
Desempeño 
subclínico 
> 3: Desempeño 
clínico 

Psicopatología  La presencia de 
un diagnóstico de 
trastorno o 
enfermedad 
mental en alguno 
de los padres. 

Diagnósticos 
incluidos en la  
MINI-PLUS 

Cualitativa 
Nominal 

Episodio 
depresivo mayor, 
distimia, 
trastorno de 
angustia, 
trastorno por 
estrés 
postraumático, 
trastorno 
obsesivo 
compulsivo, 
trastorno 
antisocial de la 
personalidad… 

Severidad del 
TDAH  

Trastorno 
caracterizado por 
inatención, 
hiperactividad y/ 
o impulsividad en 
la vida adulta 

Se refiere a la 
puntuación en 
la escala ASRS 

Cuantitativa 
Ordinal 

0-16: Severidad 
leve  
17-23: Severidad 
moderada  
> 24: Severidad 
alta  

Impulsividad La tendencia a Medida Cuantitativa 0 – 45  
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Variable Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Tipo Valor 

actuar 
rápidamente, sin 
premeditación o 
juicio consciente. 

mediante la 
puntuación de 
la escala de 
Plutchik 

Discreta  

VARIABLES INDEPENDIENTES 

TDAH en el niño Trastorno  
caracterizado por 
hiperactividad, 
impulsividad y la 
incapacidad para 
sostener la 
atención de inicio 
en la infancia 
antes de los 7 
años 

Trastorno del 
comportamiento 
perturbador en 
el MINIKID 

Cualitativa 
Nominal 

Presente/ausente 
 

 Elaborada por autor. 

 

Procedimiento: 

El presente estudio deriva del macroproyecto: “Disfunción Ejecutiva en niños con TDAH 

y en sus padres, influencia de la psicopatología, la parentalidad y la dinámica familiar”, 

el cual aprobó por el Comité de Investigación y Ética en Investigación del Hospital 

Psiquiátrico Infantil “Dr. Juan N. Navarro” con registro: II1/01/0815 y como investigador 

principal responsable del proyecto: Dr. Julio César Flores Lázaro (anexo 1). Asimismo 

el presente proyecto se aprobó por el Comité de Investigación y Ética en Investigación 

del Hospital Psiquiátrico Infantil “Dr. Juan N. Navarro” (anexo 2 y 3). El procedimiento 

se realizó de la siguiente manera: 

1. Se detectaron niños con diagnóstico de TDAH – que cumplieran los criterios 

de inclusión -  en el servicio de consulta externa y de admisión continua del 

Hospital Psiquiátrico Infantil “Dr. Juan N. Navarro”.  

2. Se explicó a sus padres los objetivos y detalles del proyecto. Al aceptar 

participar, se procedió a la firma de documentos de consentimiento 

/asentimiento (Anexo 4). 

3. Se agendaron las citas (según la disponibilidad de cada familia) para la 

aplicación de los instrumentos, previa explicación a los padres sobre el 

tiempo y procedimientos requeridos para cada uno de ellos, así como la 

finalidad de éstos.  

4. Realización de la entrevista psiquiátrica: cédula de recolección de datos 

(anexo 5), MINI PLUS y MINI KID; aplicación de escalas ASRS y Plutchik y 
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evaluación neuropsicológica. (Este procedimiento tenía una duración 

promedio de 90 a 120 minutos para los adultos y 50 minutos para los niños).  

5. Se procedió a calificar las escalas y agregar e interpretar resultados en el 

expediente médico del paciente. Si se detectaba la presencia de 

psicopatología psiquiátrica en los padres que ameritara valoración clínica 

posterior, se les entregó una hoja de referencia a unidad de atención 

correspondiente. 

6. Se agendó nueva cita una nueva cita en un promedio de 4 semanas, para 

retroalimentación con el equipo que realizó las pruebas. 

7. Se integró la base de datos y se procedió al análisis de los mismos. 

8. Interpretación de resultados y elaboración del informe final de tesis. 

 

Figura 1. Procedimiento 
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Cronograma: 

Tabla 2. Cronograma de actividades 

Fecha Actividad Producto 

Abril/Mayo2016 Organización 
 

Organización 

Junio 2016 – 
enero 2017 

Selección-evaluación de la muestra 16 familias evaluadas 

Febrero – Marzo 
2017 

       

Integración de la base de datos Base de datos con 
resultados 

Abril/mayo 2017 
 

Análisis estadístico y conceptual Resultados 
significativos 

Mayo/Junio 2017 
 

Elaboración del informe final de tesis Informe final (Tesis) 

 

 
Instrumentos: 

Niños  

Mini Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional para Niños y Adolescentes (MINI- 

KID) (Anexo 6): Desarrollada por Shehaan y cols., en 1999, es un instrumento 

estandarizado, consistente en una entrevista estructurada para diagnosticar de manera 

confiable, problemas psiquiátricos en niños. Está basada en los criterios diagnósticos 

del DSM-IV y el CIE-10. Está compuesta por 25 módulos identificados por letras, cada 

uno de los cuales corresponde a una categoría diagnóstica del eje I. Se aplica a los 

niños a partir de los 6 años. Preferentemente se debe administrar al niño o al 

adolescente en presencia del padre o el tutor, las preguntas se deberán leer de manera 

literal. Las respuestas de cada uno de los módulos se responden con “sí o no” y a partir 

de una pregunta clave se decide completar o no el módulo. La concordancia kappa 

inter-evaluadores es superior a 0.8 para depresión, manía/ hipomanía, trastorno por 

estrés postraumático y esquizofrenia. Los datos de validación del instrumento original 

señalan que, al comparar con los resultados de una entrevista realizada por un 

psiquiatra, posee una sensibilidad de 0.86, una especificidad de 0.84, un valor 

predictivo de casos positivos de 0.75, y un valor predictivo de casos negativos de 

0.92130. Validada al español por Ferrando y cols., con una confiabilidad inter- evaluador 

de 0.9 a 1 y la temporal de 0.6 a 0.75, la validez concurrente con entrevista clínica fue 

del 0.35 al 0.5. Se requiere un adiestramiento para la aplicación con una duración 

promedio de 15 a 30 minutos131. En México, la confiabilidad interevaluador y la 

temporal fueron de 0.9 a 1, y de 0.60 a 0.75, respectivamente y la validez concurrente 

con entrevista clínica fue de 0.35 a 0.50, de acuerdo a lo reportado en un estudio del 
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Instituto Nacional de Psiquiatría realizado en el 2004132. 

 

Padres  

Prueba de cartas tipo Iowa de la Batería Neuropsicológica de Funciones 

Ejecutivas y Lóbulos Frontales (BANFE) (Anexo 7): la BANFE fue desarrollada en 

2012 por Flores Lázaro, Ostrosky-Solís y Lozano Gutiérrez; es un instrumento que 

abarca un conjunto de 15 pruebas que evalúan diversas funciones frontales y 

ejecutivas relacionadas con áreas frontales: fronto-orbital y fronto-medial, prefrontal 

dorsolateral y prefrontal anterior, con alta confiabilidad y validez. Se diseñó en base a 

cuatro aspectos principales: la división de procesos y sistemas dentro de la CPF, su 

correlato anatomo-funcional, enfoque neuropsicológico clínico (validez y confiabilidad 

clínico-neuropsicológica) y soporte de estudios experimentales de neuroimagen 

funcional. Incluye la mayoría de las pruebas neuropsicológicas más utilizadas en el 

contexto internacional, y soportadas por la literatura científica; adaptadas y normadas 

para población mexicana: stroop, laberintos, prueba de cartas tipo Iowa, memoria de 

trabajo verbal y visuoespacial, adaptación de WCST-64, restas consecutivas, fluidez de 

verbos, y generación de categorías semánticas. También consta de una evaluación de 

metafunciones: comprensión de refranes, actitud abstracta y metamemoria. Permite 

clasificar la ejecución de una persona de la siguiente manera: normal alto (116 en 

adelante), normal (85-115), alteraciones leves a moderadas (70-84) y alteraciones 

severas (menos de 69) 134. Para este estudio, se utilizó la prueba de cartas tipo Iowa de 

la batería, la cual es una adaptación de la versión sugerida y desarrollada para niños de 

la prueba de cartas “Iowa”. Evalúa la capacidad para operar en una condición incierta y 

aprender relaciones riesgo-beneficio, de forma que se realicen selecciones (en base a 

riesgos)92. Es la prueba de evaluación de toma de decisiones que mayor respaldo 

empírico ha recibido y la más popular para medir los déficits en la toma de decisiones 

en poblaciones clínicas y sujetos sanos, imitando el proceso de la vida real en un 

contexto experimental93, 94. 

 

Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional (MINI- PLUS) (Anexo 8): Elaborada por 

Y. Lecrubier y cols., de La Salpétriére de París y D. Scheehan y cols., de la Universidad 

de Florida, en Tampa en 1999. Es una entrevista breve y altamente estructurada que 

explora los principales trastornos psiquiátricos del Eje I del DSM-IV y la CIE-10 y puede 

ser empleada por psiquiatras y médicos no psiquiatras después de un corto tiempo de 
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entrenamiento. Estudios comparativos con otros instrumentos (SCID-P y CIDI) 

demostraron que la MINI-PLUS tiene una puntuación de validez y confiabilidad 

aceptablemente alta y puede ser administrada en un periodo de tiempo más breve 

(promedio de 18.7 + 11.6 minutos). Está disponible en 33 idiomas, estructurada en 

formato y algoritmos, modular por categorías diagnósticas134. La versión en español fue 

desarrollada por Ferrando y cols., en el 2000 y ha sido validada en población mexicana 

en 2000 por Heinze135. 

 

Escala de Autorreporte de Síntomas de TDAH en Adultos (ASRS) (Anexo 9): Por 

sus siglas en inglés: Adult ADHD Self-Report Scale Symptom Checklist. Se desarrolló 

en conjunto con la revisión de la Encuesta Compuesta Internacional de Diagnóstico de 

la Organización Mundial de la Salud (OMS) en los Estados Unidos con base en los 

criterios diagnósticos del DSM-IV-TR Tiene dos versiones: una larga de 18 preguntas 

acerca de la frecuencia, en la vida adulta, de los síntomas del TDAH, según el criterio A 

del DSM IV, y una versión corta de seis preguntas. La versión final se compuso de 18 

preguntas autoaplicables que evalúan mejor los síntomas, con una sensibilidad de 

56.3% y una especificidad de 98.3%. Los 18 reactivos se contestan de acuerdo con 

una escala tipo Likert que mide la frecuencia con que se presentan los síntomas (0= 

nunca, 1= rara vez, 2= algunas veces, 3= frecuentemente, 4= muy frecuentemente). Se 

estima para cada ítem una puntuación de corte o criterial, a partir de la cual el ítem es 

considerado positivo (puntuación 1) y por debajo del cual es considerado negativo 

(puntuación 0). Este punto de corte se sitúa en el tercer valor (“algunas veces”) para los 

reactivos 1, 2, 3, 9, 12, 16 y 18, y en el cuarto valor (“con frecuencia”) para el resto. Las 

puntuaciones también pueden ser tratadas como una escala continua entre el 0 

(“nunca”) y el 4 (“muy frecuentemente”). Los 6 primeros reactivos conforman la versión 

de cribado (ASRS screening) para la detección rápida de síntomas sugestivos de TDAH 

en adultos. Los reactivos interrogan sobre la presencia de síntomas durante los 6 

meses anteriores a la evaluación. Los 4 primeros reactivos investigan síntomas de 

inatención y los dos últimos de hiperactividad y se consideran puntuaciones criterio las 

tres primeras desde “a veces” a “muy frecuentemente”, y las tres últimas desde “con 

frecuencia” a “muy frecuentemente”. Cuatro respuestas en puntuaciones criterio se 

estiman sugestivas de existencia de TDAH en el adulto. El tiempo de aplicación 

estimado es de 5 minutos. No se requiere un adiestramiento del aplicador. El ASRS 

también evalúa severidad en base a funcionalidad:  0-16 puntos equivale a leve en 
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funcionalidad, 17-23 equivale a moderado en funcionalidad 24 o más, equivale a severo 

en funcionalidad. Se ha traducido a diferentes idiomas, y se encuentra disponible en 

español, chino (tradicional y mandarín), danés, alemán, finlandés, neerlandés, francés, 

hebreo, japonés, noruego, portugués, ruso y sueco. La validación en español fue 

realizada por Ramos-Quiroga y cols., y ha sido validada por Reyes Zamorano y cols., 

en población mexicana, en el 2009136. 

 

Escala de impulsividad de Plutchik (Anexo 10): Desarrollada por Plutchik y van 

Praag en 1989, es un instrumento autoaplicado, diseñado para evaluar las conductas 

impulsivas. Consta de 15 reactivos tipo Likert, cuyas respuestas se recogen en una 

escala de frecuencia que se puntúa de 0 a 3 (nunca, a veces, a menudo, casi siempre), 

de manera que el rango de puntuaciones posibles va de 0 a 45. Los reactivos 4, 6 y 15 

se puntúan en sentido inverso. Estos reactivos preguntan al paciente sobre su 

tendencia a “hacer cosas sin pensar” o de forma impulsiva, reflejando posibles pérdidas 

de control.  En 1996, Páez y cols., determinaron la consistencia interna y estructura 

factorial de la traducción al castellano con población psiquiátrica de dos hospitales de la 

Ciudad de México. El Alfa de Cronbach de la escala fue de 0.61, la cual se incrementó 

a 0.67, excluyendo uno de los reactivos. En este estudio se realizó un análisis factorial 

del instrumento, discriminando 4 grupos de reactivos que hacían referencia a 4 tipos de 

conductas impulsivas: a) autocontrol o control conductual (6 reactivos), b) planeación y 

acción a futuro (3 reactivos) c) conductas fisiológicas (3 reactivos) y d) control de los 

estados emocionales (3 reactivos). En la versión española, se sugiere un punto de 

corte de 20137.  

 

Análisis estadístico: 

Los datos recolectados fueron capturados en una base de datos de Microsoft Excel y 

posteriormente, analizados mediante el paquete estadístico SPSS (versión 21.0). Se 

realizó un análisis descriptivo de todas las variables, que incluyó medidas de tendencia 

central y de dispersión para los datos sociodemográficos. Se realizó el test de Chi 

cuadrado para determinar la significancia de los diagnósticos psicopatológicos en los 

padres. Se utilizó el test U de Mann Whittney para la comparación del desempeño de 

riesgo de los padres contra datos normativos establecidos. Se usó el coeficiente de 

correlación de Pearson para la comparación entre la frecuencia de psicopatología, el 

puntaje de TDAH en la ASRS y el de impulsividad (Plutchik), contra el desempeño 



37 

 

ejecutivo en las pruebas de detección y selección de riesgo. En todos los casos se 

estableció un nivel de significancia estadística del 95%.  

 

Consideraciones éticas: 

Este proyecto se deriva del macroproyecto “Disfunción Ejecutiva en niños con TDAH 

y en sus padres, influencia de la psicopatología, la parentalidad y la dinámica  

familiar” con registro: II1/01/0815 el cual fue aprobado por el Comité de Ética del 

Hospital Psiquiátrico Infantil “Dr. Juan N. Navarro”, en abril del 2016.  

La presente investigación y sus procedimientos cumplen con los principios científicos y 

éticos de las normas éticas internacionales de investigación en humanos en base a los 

códigos de Nuremberg, la declaración de Helsinki de 1975, la Ley General de Salud en 

Materia de Investigación para la Salud (artículo 17, DOF: 3 feb 1983 y sus 

actualizaciones, y las Normas Técnicas Mexicanas 313, 314 y 315. Dado que no 

representa riesgo significativo para los participantes por la aplicación de las pruebas e 

instrumentos, se considera de riesgo mínimo de acuerdo al Reglamento de la Ley 

General de Salud en Materia de Investigación para la Salud. Los padres de los niños 

firmaron una carta de consentimiento informado y los niños, un formato de 

asentimiento.  

Participaron de manera voluntaria, garantizando la confidencialidad de su identidad y 

de la información obtenida. Se comunicó a los participantes el nombre de los 

responsables del estudio (y los medios para contactarlos) y se aclararó la autonomía y 

libertad para participar o retirarse del mismo.  

El autor de la presente tesis realizó el Curso en línea del National Institute of Health de 

EUA, denominado “Protección de los participantes humanos en la investigación” (anexo 

11). 

 

RESULTADOS 

Descripción de la muestra 

La muestra total consistió en 15 parejas de padres (15 madres y 15 padres) de niños 

con diagnóstico de TDAH. El promedio de edad de las madres fue de 35.8 años (rango 

de 26 – 46 años), y el de los padres, fue de 40.47 años (rango de 26 a 52 años). Las 

madres tuvieron una escolaridad promedio de 12.27 años y los padres, un promedio de 

12.0 años de estudio. 
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Tabla 3. Edad y escolaridad de los padres 

Sujetos Edad 

promedio 

Rango Escolaridad Rango 

Madres 35.80 (DE: 
6.91) 

26-46 12.27 (DE: 
2.38) 

9-18 

Padres 40.47 (DE: 

9.86) 

26-52 12.00 (DE: 

2.39) 

9-16 

Nota: N=30. Los valores son expresados en número de años. 
 

 

Tabla 4. Comparación de frecuencia de psicopatología entre padres y madres 

 

 

Con respecto a los diagnósticos psiquiátricos de la muestra total (hallados mediante la 

entrevista semiestructurada MINI-PLUS) se encontró que el 70% presentó 

psicopatología psiquiátrica (33.3% en madres y 36.7 % en padres). El diagnóstico más 

frecuente fue el Episodio Depresivo mayor (EDM), con 36.7% de los casos, seguido por 

el Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad, diagnosticado en el 33.3% de 

los sujetos estudiados. A continuación, se presenta una tabla con la totalidad de los 

diagnósticos realizados en los padres de los niños con TDAH.  

 

Se realizó un análisis comparativo entre la frecuencia total de psicopatología y la de 

cada uno de los diagnósticos, para ambos grupos de estudio (padres y madres), 

mediante la prueba de chi cuadrada. La asociación fue estadísticamente significativa 

para los diagnósticos de episodio depresivo mayor en las madres, y para el de TDAH, 

en los padres. No se presentó una asociación significativa entre las variables cuando 

se compararon ambos grupos en conjunto (padres y madres). A continuación, se 

Diagnóstico Madres Padres Total 

EDM 26.7 % 10 % 36.7% 

 TDAH 10% 23.3% 33.3% 

TAG 20% 10% 30% 

Distimia 20% 3% 23% 

Abuso de alcohol 0 10% 10% 

Total 33.3% 36.7% 70% 
Nota: N =30 Los datos son expresados como porcentajes 

EDM= Episodio depresivo mayor, TDAH= Trastorno por déficit de atención con hiperactividad, 
TAG= Trastorno de ansiedad generalizada  
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presenta una tabla con los resultados obtenidos: 

 

Tabla 5. Comparativo entre frecuencia total de psicopatología vs frecuencia de 

cada diagnóstico 

 

Diagnóstico 
MINI-PLUS 

TDAH EDM DISTIMIA TAG 

Padres y 
madres 

3.333   
(p= 0.068) 

2.133  
(p= 0.144) 

8.533  
(p= 0.330) 

4.800  
(p= 0.280) 

Madres 0.067 
(p=1.000) 

5.400  
(p= 0.020) 

11.267 
(p= 0.071) 

3.726  
(p= 0.35) 

Padres 5.840 
(p=0.035) 

1.667  
(p= 0.796) 

3.267  
(p=0.302) 

0.600  
(p= 0.607) 

Nota: Los valores se expresan mediante medias 
El nivel de significancia estadística es p < 0.05 

 

 

Síntomas de TDAH en los padres 

El promedio de la puntuación de síntomas de TDAH en los padres (obtenido mediante 

la prueba ASRS) fue de 23.67 (DE 12.19). La puntuación fue mayor en el caso de los 

padres (media de 25.47, DE = 11.92), mientras que, en el caso de las madres, la 

puntuación promedio fue de 21.87 (DE = 12.61). A continuación, se presentan estos 

resultados de manera esquemática. 

 

Tabla 6. Puntuación de síntomas de TDAH en los padres (ASRS) 

 

 
Impulsividad en los padres 

Con respecto a los síntomas de impulsividad, obtenidos mediante la escala de Plutchik, 

el promedio del puntaje obtenido en dicha en esta escala fue de 15.23 (DE = 7.98), con 

una media de 5.80 (DE = 3.76) en la subescala de autocontrol, y de 4.90 (DE = 2.18) 

en la subescala de planeación. A continuación, se presentan los promedios de los 

puntajes obtenidos por las madres y padres en la muestra estudiada.   

 

ASRS Madres Padres Total 

Puntaje 21.87 (DE= 12.61) 25.47 (DE = 11.92) 23.67 (DE = 12.19) 

Nota: Los valores se expresan como datos crudos y desviaciones estándar 
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Tabla 7. Puntuación de impulsividad en los padres (Plutchik) 

 

Plutchik Madres Padres Total 

Autocontrol 5.73  (DE = 3.17) 5.80  (DE = 3.76)  5.80  (DE = 3.76) 

Planeación 4.80  (DE = 2.11) 4.90   (DE = 2.18) 4.90   (DE = 2.18)  

Puntaje total 15.5  (DE = 56.6) 15.47  (DE = 8.51) 15.23  (DE = 7.08) 
Los valores están expresados como puntajes crudos y desviaciones estándar 

 

Psicopatología e impulsividad 

Al realizar una correlación bivariada de Pearson entre la frecuencia de psicopatología 

(obtenida a través de la escala de MINI-PLUS) y los puntajes de impulsividad obtenidos 

mediante la escala de Plutchik, encontramos que como grupo (n=30) las medidas de 

impulsividad (y sus subescalas de planeación y autocontrol) correlacionaron con el total 

de trastornos mentales presentados, aunque en el caso de la subescala de autocontrol, 

la asociación no fue estadísticamente significativa. En el caso de las madres, en 

ninguno de los casos se encontró una asociación estadísticamente significativa. En el 

caso de los padres, la asociación entre las variables fue estadísticamente significativa, 

excepto para la relación entre la frecuencia de psicopatología y la subescala de 

autocontrol de la escala de Plutchik.  En la siguiente tabla se presenta de manera 

gráfica los hallazgos obtenidos. 

 

Tabla 8. Correlación entre psicopatología e impulsividad en los padres 

 

Severidad del TDAH e impulsividad 

El puntaje  de severidad del TDAH (obtenido mediante la escala ASRS) correlaciona 

positivamente con los puntajes totales de la escala de Plutchik (impulsividad), y dos de 

sus sub-escalas: (autocontrol, y planeación)  en ambos padres; excepto la subescala 

de planeación en las madres, en donde dicha correlación no fue significativa. Se 

Puntaje total en 

MINI-PLUS 

Impulsividad total Autocontrol Planeación 

Ambos padres 0.363  (p= 0.057) 0.188   (p= 0.339) 0.39 (p= 0.039) 

Madres 0.194  (p= 0.507) 0.172 (p= 0.576) 0.175(p= 0.550) 

Padres 0.534  (p= 0.049) 0.490  (p= 0.075) 0.620  (p= .018) 
Nota: Los valores se expresan como coeficientes de Pearson. 
El valor de significancia estadística es de p< 0.05) 
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presenta en seguida una tabla con estos hallazgos. 

 

Tabla 9. Correlación entre severidad del TDAH e impulsividad en los padres 

 

 

 

 

 

 

 

Desempeño en la prueba de detección de riesgo y selección riesgo-beneficio 

Para el análisis estadístico de la coincidencia clínica entre el desempeño entre adultos 

(madres y padres), se requiere utilizar los puntajes escalares de los perfiles para edad. 

Para cada sujeto se trazó su perfil escalar de desempeño, el cual permite determinar 

cinco niveles:  

 

5=Desempeño alto 

4=Desempeño normal 

3=Desempeño límite 

2=Desempeño clínico 

1=Desempeño muy clínico 

 

A partir de este escalamiento ordinal, se establecieron promedios para los 2 grupos de 

sujetos, y se realizó la prueba no-parámétrica de Mann-Whitney para comparar entre 

cada grupo. Se obtuvieron los promedios para la función ejecutiva de detección de 

riesgo y evaluación de riesgo-beneficio, considerando como desempeño clínico, el 

rango de 1.0 a 3.3 y como desempeño no-clínico, el rango de 3.4 a 5.0.  

En la prueba de detección de riesgo, las madres y los padres mostraron un desempeño 

no clínico, aunque en ambos casos, la puntuación se situó apenas por encima del límite 

inferior de esta categoría. Todos los sujetos presentaron un desempeño clínico en la 

prueba de evaluación de riesgo – beneficio. A continuación, se presentan en una tabla 

los puntajes obtenidos por los sujetos en las pruebas de riesgo.   

 

 

Severidad del 

TDAH (ASRS) 

Impulsividad total Autocontrol Planeación 

Ambos padres 0.732 ( p= 0.000) 0.634 (p= .000) 0.455 (p=0.006) 

Madres 0.790 (p= 0.000) 0.783 ( p= .000) 0.163 (p= .281) 

Padres 0.732 (p= 0.001) 0.549 (p= 0.017) 0.735 (p= .001) 
Nota: Los valores se expresan como coeficientes de Pearson. 
El valor de significancia estadística es de p< 0.05) 
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Tabla 10. Desempeño de los padres en las pruebas de riesgo 

 

Función Ejecutiva Sujeto 

 Madre Padre 

Detección de riesgo 3.53 (DE: 1.06) 3.36 (DE: 0.74) 

Riesgo-beneficio 3.16 (DE: 1.60) 2.79 (DE: 1.18) 

Nota: Los valores corresponden a puntajes escalares y sus desviaciones estándar 

 

Impulsividad y procesamiento de riesgo 

Al comparar la puntuación de impulsividad con el desempeño en la prueba de selección 

de riesgo en los padres, no se encontró correlación entre ambas variables, en ninguno 

de los grupos evaluados.  

 

Tabla 11. Correlación entre impulsividad y procesamiento de riesgo en los padres 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DISCUSIÓN 

El presente trabajo pretende dar a conocer un proceso del funcionamiento ejecutivo en 

una población poco estudiada: la detección de riesgo y la selección riesgo -  beneficio, 

en los padres de niños con TDAH. Asimismo, busca describir la influencia que pueden 

tener otro factor sobre este fenómeno: la impulsividad. En el estudio, se halló una alta 

prevalencia de psicopatología comórbida en los padres de los niños con TDAH (70%: 

33.3% en madres y 36.7% en padres). En general, las madres presentaron un mayor 

porcentaje de trastornos internalizados (episodios depresivo mayor, distimia y trastorno 

de ansiedad generalizada), mientras que, en los padres, la prevalencia de estos 

trastornos fue menor, siendo el TDAH el diagnóstico más frecuente. Se ha demostrado 

la existencia de altas tasas de comorbilidad entre el TDAH, con ansiedad y depresión, 

Impulsividad (Plutchik) Procesamiento de riesgo 

Ambos padres 0.032 (p=0.869) 

Madres 0.059 (p=0.834) 

Padres -0.007 (p= 0.980) 

Nota: Los valores se expresan como coeficientes de Pearson. 
El valor de significancia estadística es de p< 0.05) 
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tanto en adultos con TDAH como en padres de niños de TDAH, especialmente en las 

madres14, 138, 139, 140. En este sentido, nuestros hallazgos, se asemejan a los del grupo 

de Segenreich y cols., quienes al estudiar una muestra de estudiantes con TDAH y sus 

padres, encontraron puntuaciones mayores de ansiedad y depresión en el grupo de 

madres, en relación a los padres140. Este fenómeno podría explicado por diversos 

factores. Se ha planteado la hipótesis de que el TDAH y la ansiedad y depresión 

podrían ser expresiones distintas de un mismo factor de riesgo genético, y que podrían 

compartir cierta heredabilidad mediante la transmisión de genes en común (como los 

relacionados con vías dopaminérgicas y serotoninérgicas)8, 55, 141. Otros estudios, 

resaltan la importancia de la exposición a variables ambientales, en las madres de 

niños con TDAH, como mayores demandas y responsabilidades en la crianza, lo que 

condicionaría un mayor estrés en éstas con respecto a los padres, quienes suelen 

involucrarse menos en el cuidado de los hijos y por ende, muestran menores niveles de 

estrés y sintomatología ansiosa y depresiva142, 143, 144. Otros autores plantean la 

posibilidad que los síntomas de ansiedad, depresión y TDAH pudieran tener 

endofenotipos similares o relacionados (aunque la transmisión y heredabilidad, 

ocurrieran de forma independiente)141, 145. Es necesario, por tanto, la realización de 

estudios posteriores que tomen en cuenta todas estas posibilidades para clarificar la 

relación causal entre estos hallazgos.   

En relación al porcentaje de padres con diagnóstico de TDAH (33%: 23.3% en padres y 

10% en madres), la prevalencia encontrada se encuentra muy por debajo de lo 

reportado por Starck y cols., quienes en una muestra de 79 niños con TDAH y sus 

padres, encontraron que cerca de la mitad de los padres (41.3% de madres y 51 % de 

padres) cumplían criterios diagnósticos de TDAH146. También es menor que la 

reportada por Segenreich y cols., quienes encontraron que el 52.4 % de madres y el 

33.3 % de padres de niños con TDAH, cumplían criterios diagnósticos para este mismo 

diagnóstico140. Estas diferencias pueden deberse a varios factores: el pequeño tamaño 

de nuestra muestra, las diferencias en el tipo de sujetos evaluados en cada estudio e 

incluso el propio patrón de heredabilidad del TDAH. Tanto Starck como Segenreich 

usaron en sus investigaciones probandos con TDAH de ambos sexos, y dado que es 

más probable tener un padre con TDAH en las familias con una mujer afectada por este 

diagnóstico (comparadas con aquellas en las que sólo existen varones afectados), es 

esperado que en nuestra muestra – compuesta únicamente de niños varones - la 

frecuencia de TDAH en los padres sea menor. Aunado a esto, la muestra del grupo de 
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Segenreich, fue también pequeña (12 sujetos con TDAH, 12 controles y sus respectivos 

padres biológicos), no clínica, y de nivel socioeconómico alto. Las diferencias en los 

instrumentos utilizados y el número de criterios requeridos para realizar el diagnóstico 

pudieran explicar también parte de las diferencias en las prevalencias. Sin embargo, 

nuestros hallazgos concuerdan con lo reportado por Faraone y Biederman, quienes 

establecieron que hasta un 25-30% de los niños con TDAH, tendrían al menos un padre 

con este diagnóstico38 (lo que implica que al menos 25-30% de los padres tendrían 

también el diagnóstico).  

Con respecto a la mayor proporción de padres (varones) con TDAH, nuestros hallazgos 

concuerdan con la mayoría de los estudios reportados en la literatura6, 8. Esta 

predominancia de la sintomatología de TDAH en el sexo masculino, ha sido atribuida 

en algunas investigaciones a la elevada transmisión paterna del trastorno (la cual 

parece ser más fuerte de padres a hijos, comparadas con las hijas) en relación a la 

transmisión materna, sugiriendo la presencia de impronta genética37, 147.  

En relación a la severidad de los síntomas de TDAH (medida por la escala ASRS), ésta 

fue muy similar entre padres y madres, en concordancia con el estudio de Rasmussen 

y cols., quienes, en una investigación longitudinal con 600 pacientes adultos con 

diagnóstico de TDAH, a lo largo de 7 años, no encontraron diferencias significativas en 

severidad de los síntomas, entre hombres y mujeres148. Sin embargo, las diferencias en 

tipo y severidad de los síntomas de TDAH entre hombres y mujeres, es aún es un tema 

controvertido.  

Las puntuaciones de impulsividad de los padres de ambos géneros en nuestro estudio, 

estuvieron debajo del punto de corte sugerido por los autores para ser consideradas 

significativas. La correlación entre la frecuencia de psicopatología y la severidad de 

impulsividad en los padres de ambos sexos, fue en general positiva, aunque ésta fue 

mayor y estadísticamente significativa únicamente en el caso de los padres (hombres). 

Dado que las puntuaciones de impulsividad entre ambos grupos de padres fueron muy 

similares, estas diferencias pudieran ser atribuidas a un tamaño de muestra pequeño o 

a la mayor frecuencia de TDAH en los padres del sexo masculino que, 

epidemiológicamente, presentan con más frecuencia el subtipo hiperactivo/impulsivo6. 

Son necesarios más estudios que diferencien entre subtipos de TDAH en poblaciones 

más grandes para explicar este fenómeno.  

La severidad de los síntomas del TDAH correlacionó en la mayoría de los casos con las 

puntuaciones de impulsividad, y en general, los coeficientes de correlación fueron 
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mayores en la escala de autocontrol (que en la de planeación), la cual se refiere a la 

capacidad que tiene el sujeto para escapar o retrasar sus acciones. Estos hallazgos 

concuerdan con lo reportado en la mayor parte de la literatura al respecto, en que se 

menciona que los sujetos con TDAH tienen a involucrarse en conductas impulsivas y de 

riesgo, así como presentan dificultades para diferir sus acciones33, 111, 123, por lo que es 

esperado que, a una mayor severidad de síntomas, presentaran mayores dificultades 

de esta naturaleza. No obstante, nuevamente sería importante la discriminación de 

subtipos de TDAH en estudios posteriores, para poder distinguir si estos hallazgos se 

limitan al subtipo hiperactivo/impulsivo del TDAH, o caracterizan a todos los sujetos con 

el diagnóstico.  

En relación al funcionamiento ejecutivo en la prueba de detección de riesgo y selección 

de riesgo-beneficio, podemos observar que los padres de ambos sexos presentaron un 

funcionamiento al menos marginalmente satisfactorio en la primera parte de la prueba 

(detección de riesgo en condiciones ambiguas); mientras que el desempeño fue peor 

en la segunda parte de la tarea (toma de una decisión evaluando los riesgos y 

beneficios de cada una de las alternativas). Asimismo, en general, los padres (varones) 

presentaron un peor desempeño en ambas partes de la prueba. Este hallazgo 

representa (hasta donde se tiene conocimiento) la primera evidencia que sugiere la 

presencia de dificultades en la detección y selección de riesgo en padres de niños con 

TDAH. Sin embargo, ante el pequeño tamaño muestral y la ausencia de un grupo 

control de similares características contra el cual compararlo, estos resultados deberían 

tomarse con reserva. Con respecto al peor desempeño de los padres en la prueba, 

estos hallazgos difieren de lo reportado en la revisión de Groen y cols. en donde se 

menciona que, en ninguno de los estudios evaluados, se hallaron diferencias de género 

en el rendimiento en pruebas de juego (tanto en adultos como en niños) 90. Más aún, 

algunos estudios en sujetos sanos, reportan que los hombres tienden a elegir más 

cartas ventajosas que las mujeres en la prueba de cartas de Iowa149. Con respecto a 

este fenómeno, es necesario considerar la posibilidad de la existencia de grupos 

clínicos heterogéneos no reconocidos en la muestra. Los estudios neuropsicológicos en 

TDAH han demostrado que, en la etiología de éste, intervienen múltiples procesos, los 

cuales incluyen disfunción ejecutiva (cognitiva) y alteraciones en procesos 

motivacionales, en donde el tamaño del efecto de cada uno de ellos es pequeño, y el 

tipo de deficiencias presentes en diferentes dominios (relacionados con alteraciones en 

distintos circuitos cerebrales) explica la heterogeneidad neuropsicológica en el TDAH50. 
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Se ha establecido que la presencia del subtipo impulsivo (de TDAH) correlaciona más 

fuertemente con déficits en la función de evaluación de riesgo – beneficio60. Una mayor 

proporción de padres del sexo masculino con diagnóstico de TDAH, la presencia de  

subtipos distintos de TDAH entre éstos, o la posibilidad de alteraciones en otras áreas 

de funcionamiento ejecutivo relacionadas con el proceso de toma de decisiones y 

evaluación de riesgo (con compromiso en otros circuitos cerebrales complementarios), 

o incluso la falta de motivación para completar la tarea, pudiera explicar, al menos en 

parte, las diferencias en el desempeño entre padres de distinto sexo.  

Por último, al realizar el análisis correlacional entre los puntajes de impulsividad y el 

desempeño en la prueba de detección y selección de riesgo, no se halló relación entre 

ambas variables, tal y como sugiere el grupo de Xu127. Éste sugiere que el desempeño 

en la prueba de Iowa no correlacionó con la impulsividad medida mediante escalas de 

autorreporte de un grupo de sujetos adultos sanos, probablemente por las diferencias 

existentes entre los constructos de impulsividad utilizados en algunas escalas de 

autorreporte y el de detección y selección de riesgo (medido por la IGT); en donde 

ambos no son necesariamente equivalentes ni se encuentran relacionados. En general, 

las puntuaciones de impulsividad de los padres de ambos géneros en nuestro estudio, 

estuvieron debajo del punto de corte sugerido por los autores para ser consideradas 

significativas, por lo que se considera poco probable que ésta pudiera ser un factor 

relacionado en proceso de detección y selección de riesgo, al menos en los padres de 

niños con TDAH.     

 

CONCLUSIONES 

1. El 70% de los padres presentaron algún diagnóstico de patología psiquiátrica 

(1/3 correspondió a las madres y el 36.7% a los padres). 

2. Los diagnósticos más frecuentes en las madres fueron: Episodio depresivo 

mayor (26.7%), Distimia (20%) y Trastorno de Ansiedad Generalizada (20%). 

3. El diagnóstico más frecuente en los padres fue el Trastorno por Déficit de 

Atención con Hiperactividad (23.3%). 

4. La severidad de los síntomas de TDAH y de la impulsividad fue similar entre 

padres y madres. 

5. La frecuencia de psicopatología correlacionó de manera directa con la severidad 

de la impulsividad en la muestra, siendo esta relación más significativa en los 

padres.  
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6. La severidad de los síntomas del TDAH correlacionó directamente con las 

puntuaciones de impulsividad, siendo mayor la asociación con la subescala de 

planeación. 

7. El desempeño de ambos padres fue al menos marginalmente clínico en la 

prueba de detección de riesgo y subclínico en la prueba de selección de riesgo-

beneficio.   

8. Los padres presentaron un desempeño menos satisfactorio en las pruebas de 

detección de riesgo y selección riesgo – beneficio, en relación a las madres. 

9. La impulsividad no correlacionó con el desempeño en las pruebas de detección 

de riesgo y selección riesgo – beneficio, en la muestra estudiada. 

 

 

LIMITACIONES Y RECOMENDACIONES 

Limitaciones 

1. La primera limitación estaría constituida por el pequeño tamaño de la muestra, lo 

cual disminuye la posibilidad de encontrar asociaciones significativas entre las 

variables y reduce el poder estadístico del estudio. 

2. En segundo lugar, la ausencia de un grupo control con el cual comparar los 

hallazgos, dificulta determinar si éstos se presentan exclusivamente en los 

padres de los niños con TDAH o también en la población general.    

3. En tercer lugar, el haber tomado la muestra de una población hospitalaria, 

pudiera contribuir a la existencia de cierto sesgo de selección, por la 

probabilidad de haber estudiado los casos más severos. Por tanto, los resultados 

pudieran no ser extrapolables a población no clínica. 

4. En cuarto lugar, el haber considerado solamente a niños del sexo masculino, 

limita la generalización de los resultados, dado que, en familias con mujeres 

afectadas, el comportamiento de las variables pudiese ser distinto, por las 

diferencias de heredabilidad entre sexos. 

5. En quinto lugar, no se tomaron en cuenta otras variables que pudieran influenciar 

la relación entre las variables de estudio como la presencia de subtipos distintos 

de TDAH, otras funciones ejecutivas, o las relaciones familiares. 

 

Recomendaciones 

Se sugiere la realización de estudios complementarios, con muestras mayores, que 
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incluyan la caracterización del funcionamiento ejecutivo de los propios niños con TDAH, 

y la inclusión de variables que pudieran tener influencia sobre el funcionamiento 

ejecutivo, como la dinámica familiar y lo estilos de crianza. Asimismo, la inclusión de un 

grupo control comparativo y de probandos con TDAH del sexo femenino, permitiría 

conocer mejor la relación entre las variables en los grupos familiares, de forma más 

cercana a la realidad.   
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ANEXOS 

ANEXO 1. Aprobación por el Comité de Investigación del HPIJNN, para el 

Macroproyecto 
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ANEXO 2. Aprobación por el Comité de Investigación del HPIJNN, para el 

proyecto actual. 
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ANEXO 3. Aprobación por el Comité de Ética en Investigación del HPIJNN, para 

el proyecto actual. 
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ANEXO 4. Consentimiento y Asentimiento informados 

Consentimiento informado 

Proyecto: Disfunción Ejecutiva en niños con TDAH y en sus padres, influencia de la psicopatología, la parentalidad y la 

dinámica familiar.  Registro: II1701/0815. 

Como padres, han sido invitados a participar en un proyecto de investigación registrado y aprobado en el Hospital 

psiquiátrico Infantil Dr. Juan N. Navarro; para conocer si su hijo con TDAH presenta dificultades en “funciones ejecutivas 

(capacidades que permiten la organización, la regulación y el control cognitivo y de la conducta). Debido a que se ha 

encontrado alta carga de herencia padres-hijos en el TDAH. Esta misma evaluación se realizará a usted y su esposo(a), con el 

fin de determinar si presentan alguna disfunción ejecutiva, se conozca cual es; y junto con una evaluación sobre su estilo de 

ser madre/padre (educar-formar a sus hijos), y algunas características de su salud mental, y de su ambiente familiar; permita 

conocer la forma en que estas características influyen en la conducta y el desempeño cognitivo de su hijo. Su participación en 

este proyecto no tendrá ningún costo monetario. 

Procedimiento. Se les aplicará tanto a ustedes como a su hijo, una batería de pruebas de funciones ejecutivas 
(BANFE), una prueba breve de inteligencia (Shipley-B), y cuestionarios breves de: estilos parentales (Robinson), relaciones 
intrafamiliares (E.R.I.), auto- reporte de síntomas de TDAH (A.S.R.S.), y de impulsividad (Plutchick). Así como una entrevista 
psiquiátrica (M.I.N.I.). Todo este procedimiento tomará aproximadamente dos horas. Se realizarán por especialistas, que 
podrán asesorarlo durante el proceso de la evaluación por si usted tiene dudas o inquietudes que le surjan de las preguntas o 
las pruebas que se le apliquen. 

En el caso en que durante el proceso de evaluación presentarán molestias, incomodidad, o dudas, los profesionales 

que los estarán evaluando están capacitados para atenderlas de forma inmediata. 

Al finalizar el estudio, (en un lapso no mayor a 4 semanas), los resultados estarán disponibles en el expediente clínico de su 

hijo. Esta información estará disponible en el expediente de su hijo, y los especialistas que lo atienden podrán contar con un 

conocimiento más específico de la problemática de su hijo. Si se encontrarán características clínicas en alguno o ambos 
padres, se notificará al profesionista tratante para que se les oriente y se les dirija hacia el tratamiento más adecuado. 

En cualquier etapa del proceso de la evaluación, o posteriormente en cualquier momento ustedes tienen derecho a solicitar 
aclaraciones de sus dudas, le solicitamos se dirijan al responsable del proyecto: Dr. Julio César Flores Lázaro (tel: 
5544498019, correo electrónico: julionp@gmail.com), o a la psicóloga Eliana Medrano (tel: 5523076416) quienes resolverán 
sus dudas, en caso de que por alguna circunstancia decidan retirarse del estudio, ellos le proporcionarán un formato por 
escrito. Los datos que hasta el momento se hayan obtenido de cualquier participante de su familia, serán eliminados. Esta 
situación no tendrá ningún efecto negativo en el tratamiento que actualmente se ofrece en el hospital. 

Si llegará a tener mayores dudas o quejas de la atención recibida o de los procedimientos, podrá dirigirse con la Psic. Cynthia 

Esperón Vargas (tel. 5535562179) quien es la secretaría del Comité de Ética en Investigación. 

Si ustedes aceptan participar en el estudio, aceptan que la información obtenida sea resguardada en una base de datos por el 
investigador responsable. La identidad personal (nombres y apellidos) será reemplazada por un código de números y letras, de 
esta forma se garantizará la privacidad de sus datos. La información obtenida de las evaluaciones se utilizará para la redacción 
de artículos científicos que permitan una mejoría en el conocimiento de la problemática familiar y parental en el trastorno por 
déficit de atención. 

Hemos leído las condiciones del estudio: Disfunción Ejecutiva en niños con TDAH y en sus padres, influencia de la 
psicopatología, la parentalidad y la dinámica familiar; y se nos han aclarado las dudas respectivas. 

 

Aceptamos como padres participar en el proyecto, y autorizamos también la participación de nuestro hijo. 

 

Nombre y firma: 

Madre: ________________________________ Padre: _________________________ 

Fecha:____________________________ 

Testigo 1 

Nombre y firma: ___________________________________________ Fecha: _______________ 

Testigo 2 

Nombre y firma: ___________________________________________ Fecha: _______________ 
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Asentimiento informado 

Proyecto: Disfunción Ejecutiva en niños con TDAH y en sus padres, influencia de la psicopatología, la 

parentalidad y la dinámica familiar. 

Has sido invitado (junto con tus padres) a participar en un proyecto de investigación registrado y 

aprobado en el Hospital psiquiátrico Infantil Dr. Juan N. Navarro; para conocer si presentas 

dificultades en “funciones ejecutivas” (capacidades que permiten la organización, la regulación y el 

control cognitivo y conductual). Con el objetivo de conocer cómo estas dificultades influyen en tu 

conducta y en tu desempeño cognitivo. También tus papás serán incluidos en el estudio, ya que se 

ha encontrado importante influencia de los padres en las funciones ejecutivas de sus hijos. 

Se te aplicará una batería de pruebas de funciones ejecutivas (BANFE), una prueba breve de 
inteligencia (Shipley- B); y contestarás un par de cuestionarios uno sobre la forma en que tus padres 

te educan y se relacionan contigo (escala de percepción de control parental de niños), y otro para 
saber cómo es tu ambiente familiar (escalas de relaciones intrafamiliares E.R.I.). Todo este 
procedimiento tomará aproximadamente una hora. Estos procedimientos se realizarán por 

especialistas, que podrán asesorarte durante el proceso de la evaluación por si tienes dudas o 
inquietudes que te surjan de las preguntas o las pruebas que se le apliquen. Podrás expresar tus 

dudas a la Psicóloga. Eliana Medrano Nava, o al Doctor. Julio César Flores Lázaro. 

En el caso en que durante el proceso de evaluación presentarás dudas, molestias, incomodidad o 

inquietud; los profesionales que te estarán evaluarán están capacitados para atenderlas de forma 

inmediata. 

Al finalizar el estudio, (en un lapso no mayor a 4 semanas), los resultados estarán disponibles en tu 

expediente clínico. Esta información estará disponible para los especialistas que te atienden en el 

hospital. 

En cualquier etapa del proceso de la evaluación, o posteriormente en cualquier momento tienes 

derecho a retirarte del estudio, simplemente con comunicárselo a tus padres. Los datos que hasta el 

momento se hayan obtenido de cualquier participante de su familia, serán eliminados. Esta situación 

no tendrá ningún efecto en el tratamiento que actualmente se te ofrece en el hospital. 

Si aceptas participar en el estudio, la información obtenida sea resguardada en una base de datos 

por el investigador responsable. La identidad personal (nombres y apellidos) será reemplazada por un 

código de números y letras, de esta forma se garantizará la privacidad de sus datos. La información 
obtenida de las evaluaciones se utilizará para la redacción de artículos científicos que permitan una 

mejoría en el conocimiento de la problemática en el trastorno por déficit de atención. 

Acepto participar en el proyecto: Disfunción Ejecutiva en niños con TDAH y en sus padres: influencia 

de la psicopatología, la parentalidad y la dinámica familiar. He leído las condiciones del estudio, y se 

me han aclarado las dudas respectivas. 

Nombre y firma: Testigo:________________________________ 

______________________________  

Fecha:____________________________ 
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ANEXO 5. Cédula de recolección de datos 

 

Variables de antecedentes del niño  

 

Variables de Identificación.  

Número de familia:  

Fecha de recolección de datos:   

Nombre del responsable de la recolección de datos:  

Número de expediente clínico:  

Fecha de nacimiento:  

 

 Variables de antecedentes:  

Sexo:  

0= masculino    1 femenino 

Edad en años cumplidos:  

Grado escolar:  

Lugar de residencia:  

0= Ciudad de México      1= otros 

Nivel socioeconómico:  

0=exento    1=1     2=2    3=3    4=4    5=5    6=6 

 

 

Plan terapéutico: 

Con tratamiento farmacológico o sin tratamiento farmacológico:  

0= ninguno     1= con tratamiento menos de 4 meses 

Inicio del tratamiento farmacológico:  

Tipo de tratamiento farmacológico:  

0= estimulante     1= no estimulante  

 

Variables de antecedentes maternos:  

Sexo:  



68 

 

0= masculino    1 femenino 

Edad en años cumplidos:  

Escolaridad:  

0= sin estudios          1=primaria    2= secundaria     3= preparatoria    4= licenciatura  

5=posgrado 

Lugar de residencia:  

0= Ciudad de México      1= otros 

Estado civil:  

0= soltera    1=casada    2= unión libre     3= divorciada     4= viudo 

 

 

Variables de antecedentes paternos:  

Sexo:  

0= masculino    1 = femenino 

Edad en años cumplidos:  

Escolaridad:  

0= sin estudios          1=primaria    2= secundaria     3= preparatoria    4= licenciatura  

5=posgrado  

Lugar de residencia:  

0= Ciudad de México      1= otros 

Estado civil:  

0= soltera    1=casado    2= unión libre     3= divorciada     4= viudo 
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ANEXO 6. MINI-KID. Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional para Niños y 

Adolescentes 
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ANEXO 7. Batería neuropsicológica de Funciones ejecutivas y lóbulos frontales 
(BANFE) 
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ANEXO 8. MINI-PLUS. Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional 
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ANEXO 9. Escala de Auto-Reporte de Síntomas de TDAH en Adultos (ASRS) 
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ANEXO 10. Escala de Impulsividad de Plutchick 

Escala de Impulsividad de Plutchick 

Conteste las siguientes preguntas de acuerdo a la forma en que se ha sentido en el último mes. 

  Nunca Algunas Frecuentemente Muy 

   Veces  Frecuentemente 

      

1 ¿Te resulta difícil esperar en una fila? 0 1 2 3 

      

2 ¿Haces cosas sin pensarlas? 0 1 2 3 

      

3 ¿Gastas dinero impulsivamente? 0 1 2 3 

      

4 ¿Planeas con anticipación? 0 1 2 3 

      

5 ¿Pierdes fácilmente los estribos? 0 1 2 3 

      

6 ¿Te resulta fácil concentrarte? 0 1 2 3 

      

7 ¿Te resulta difícil controlar tus impulsos sexuales? 0 1 2 3 

      

8 ¿Dices lo primero que te viene a la mente? 0 1 2 3 

      

9 ¿Comes aunque no tengas hambre? 0 1 2 3 

      

10 ¿Eres  impulsivo? 0 1 2 3 

      

11 ¿Terminas las cosas que empiezas? 0 1 2 3 

      

12 ¿Te resulta difícil controlar tus emociones? 0 1 2 3 

      

13 ¿Te distraes con facilidad? 0 1 2 3 

      

14 ¿Encuentras difícil permanecer quieto mientras estás sentado? 0 1 2 3 

      

15 ¿Eres precavido? 0 1 2 3 
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ANEXO 11. Certificado del curso “Protección de los participantes humanos en 

investigación”  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

Certificado de finalización 

La Oficina para Investigaciones Extrainstitucionales de los Institutos 
Nacionales de Salud (NIH) certifica que Jose Roberto Perez Mendez ha 
finalizado con éxito el curso de capacitación de NIH a través de Internet 
“Protección de los participantes humanos de la investigación”. 

Fecha de finalización: 05/29/2016  

Número de certificación: 365599  
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