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INTRODUCCION

Las necesidades en salud mental y en los aspectos psico-sociales de la
salud en general, han sido estimadas como abrumadoramente altas y de magnitud
creciente en toda América Latina (Levav 1989), incluyendo a México.

En la Ley General de Salud de nuestro pais se ha contemplado de manera
enfatica la importancia de la salud mental como area prioritaria conjuntamente con
la planificacion familiar y la atencion materno-infantil, considerandose como
servicio basico y senalando la necesidad de lograr la participacion de la
comunidad en el cuidado de la salud.

Dentro de las acciones de la prevencion primaria esta el fortalecer aquellas
condiciones y conductas que favorecen la salud, y detectar tempranamente
sobrecargas y manifestaciones iniciales de dafos y deterioros para modificar o
tratar oportunamente a la poblacion. Para ello, es indispensable conocer los
factores y condiciones que influyen positiva y negativamente el proceso salud-
enfermedad mental.

Si bien para la morbilidad psiquiatrica no hay una proteccion especifica,
como en el caso de algunas de las enfermedades infecciosas, ciertamente se
puede educar y advertir a la poblacion acerca de situaciones de riesgo potencial,
asi como de manifestaciones especificas e incipientes ante las cuales poder
actuar para una atencion oportuna del problema.

El panorama epidemiologico de los trastornos mentales en México
(Caraveo 1996; Caraveo y cols., 1999; Medina-Mora y cols., 2003) ha mostrado
que la magnitud y trascendencia de los des6rdenes mentales es amplia e
importante, requiriéndose de acciones sistematicas y programadas con fines tanto
preventivos como curativos.

Desde hace algunos anos, con base en la experiencia de estudios
epidemioldgicos acerca de los trastornos psiquiatricos, Weissman (1978), propuso
un modelo para integrar los conocimientos derivados desde diferentes puntos de
vista acerca de la patologia psiquiatrica y de aspectos relacionados con la salud
mental. Este modelo propone que las variables dependientes sean las diferentes



categorias especificas de los trastornos psiquiatricos, y las variables
independientes e intervinientes, correspondan a aspectos biologicos (genéticos,
bioquimicos, etc) como psico-sociales (estrés, clase social, género, economia,
etc). De esta forma, las cadenas causales se explicaran interrelacionando las
variables independientes con las dependientes, y para ello, los enfoques
multifactoriales y multidimensionales son necesarios.

Los resultados aportados por el Consorcio Internacional de Epidemiologia
Psiquiatrica (Merikangas y cols, 1998), que incluye a los datos de la poblacion
adulta del presente estudio, muestran que los trastornos de ansiedad con inicio
temprano en la vida preceden el uso, abuso y dependencia a sustancias (Kessler y
cols., 2002), enfatizando la necesidad de identificar tempranamente problemas
que eventualmente conducen a otras patologias.

Los estudios acerca de la psicopatologia del desarrollo han mostrado que
algunos problemas y trastornos iniciados en la infancia persisten hasta la edad
adulta asociandose a otros trastornos psiquiatricos; otros trastornos, durante la
adolescencia, favorecen y se complican con conductas de riesgo tales como el
uso y abuso de sustancias, conductas suicidas, delitos y actos violentos asi como
embarazos en adolescentes (Hofstra, 2000). Asi, este panorama obliga a
considerar y a estudiar los problemas de salud mental desde una perspectiva
amplia e incluyente, que desde nuestro punto de vista, requiere la evaluacion de la
presencia de psicopatologia en familiares de tres generaciones.

Diversos estudios han sefialado la base familiar para diferentes trastornos
psiquiatricos. Algunos estudios han sugerido que se transmite una predisposicion
“neurdtica” cuya expresion, en términos de trastornos especificos, es variable
(Andrews, 1990; Black, 1992). Hasta el momento, en México no hay estudios
epidemiolégicos de tipo familiar acerca de los trastornos psiquiatricos mas
comunes, a pesar de que hay un grupo de investigadores dedicados a la
investigacion de la biologia molecular de algunos de estos trastornos (Cruz y cols.,
1995, Nicolini y cols., 1999; Camarena y cols., 2001; Rineti y cols., 2001). Por lo
anterior, consideramos importante examinar la agregacién familiar de una gama

amplia de trastornos psiquiatricos a partir de una muestra epidemiolégica en



nuestro medio. En este estudio epidemioldogico decidimos reunir informacion
acerca de antecedentes psiquiatricos en los padres de los adultos entrevistados,
asi como la presencia de manifestaciones psicopatoldgicas en los hijos de éstos.
En este ultimo caso, nos abocamos a un campo de particular interés, dado que
poco mas del 40% de la poblacion de nuestro pais y de la Ciudad de México son
menores de edad (INEGI 1993; 1996).

El 34.5% de la demanda de servicios de salud mental en el primer nivel de
atenciéon en México corresponde a problemas psicopatolégicos en la infancia, y
algunos de ellos acuden en fases avanzadas y con diversas complicaciones. Por
ejemplo, un estudio realizado en el servicio de un Centro de Salud de la Ciudad de
México, mostré que en la poblacion infantil atendida por presentar trastornos del
desarrollo y desérdenes emocionales, el tiempo transcurrido entre el inicio del
problema y la busqueda de atencion vario entre un afio a un afio y medio, y que
para el retraso mental, condicién limitante e incapacitante en diversos grados, y
que puede ser detectada (en el marco del programa de vigilancia a la salud de los
ninos) y atendida tempranamente (desde diversos enfoques) en el curso de la
vida, fue llevado para su atencion hasta los 8 anos (Caraveo 1990; Gater 1991).
Por otra parte, entre la poblacion adolescente estudiantil de primer ingreso a
educacion media y superior, se ha reportado un 11.5% de probables casos

psiquiatricos (De la Fuente R, 1987).

JUSTIFICACION

Diversos estudios han senalado que existe una base familiar para
diferentes trastornos psiquiatricos. Sin embargo, el conocimiento acerca de la
agregacion familiar de los trastornos psiquiatricos y del uso de sustancias esta
basado, principalmente, en muestras atipicas de personas afectadas, dado que la
mayoria de los estudios parten de personas que han acudido a recibir atencion en
algun servicio médico (Costello, 1990), y para la mayoria de los trastornos
psiquiatricos, solo una minoria de personas afectadas acude a los servicios de
salud especializados (Caraveo y cols., 1999, WHO-ICPE, 2000). Ademas, la



mayoria de los estudios familiares acerca de los trastornos psiquiatricos se han
enfocado a un solo trastorno a la vez, dificultando la deteccion de patrones de
transmision familiar entre diversos tipos de trastornos (Kendler y cols., 1997).

Otra de las caracteristicas distintivas y originales de este trabajo es que los
estudios epidemiolégicos acerca de trastornos psiquiatricos y problemas de salud
mental en la literatura, en su mayoria, no han abordado conjuntamente la
determinacion de la presencia de patologia psiquiatrica tanto en los adultos como
en los hijos de éstos. Esta estrategia permite el estudio de la agregacion familiar
de los trastornos en poblacion general y con ahorro de recursos. Las
investigaciones se han dirigido a poblaciones de nifos y adolescentes o a
poblaciones de adultos. Esto en parte se debe a que los instrumentos diagnosticos
para estudios epidemiolégicos tanto en nifos y adolescentes como para los
adultos son altamente complejos, y desde el punto de vista practico, es importante
considerar el tiempo que se requiere para aplicarlos. Por ejemplo, en el caso de
los adultos, la Entrevista Psiquiatrica Diagndstica Internacional Compuesta, CIDI
(Robins y cols., 1988; WHO, 1993) consume aproximadamente una hora siempre
y cuando la persona entrevistada no manifieste mucha psicopatologia, en cuyo
caso, se prolonga considerablemente. En tales condiciones, la aplicaciéon de un
segundo instrumento de alta complejidad resulta inadmisible.

Ahora bien, desde el punto de vista practico, para la deteccion y tratamiento
oportuno de las alteraciones psicopatoldgicas en la practica médica general y para
estudios en la comunidad, se requiere de instrumentos sencillos, confiables y
validos (Lara-Mundz, 1998).

En México, la magnitud de los problemas de salud mental en la poblacion
infantil urbana entre los 3 a los 12 afos de edad ha sido estimada en un 16%
(Caraveo, 1993), encontrandose asociacién con otras condiciones presentes en
los adultos tales como la sintomatologia depresiva y el consumo del alcohol
(Caraveo y cols., 1994; Caraveo y cols., 1995). Si bien, con estos estudios se ha
identificado la presencia de “casos” en general, queda por investigar de qué tipo

de problemas se trata, sus asociaciones, interrelaciones y posibles determinantes.



Asi, la siguiente tarea para el desarrollo de estudios epidemiolégicos en los
que se obtuviera informacion acerca de la poblacién infantil y adolescente, fue
construir un instrumento, que complementara la experiencia obtenida a partir de la
aplicacion y de los resultados del RQC en México (Caraveo 1993, 1995; Gomez
1993), con la finalidad de incluir otros sintomas frecuentes, por ejemplo los
relacionados con la hiperactividad y el déficit de atencion, e identificar la presencia
de sindromes.

De acuerdo a lo planteado, en el presente estudio se propuso obtener
informacién, por primera vez en nuestro pais, acerca de la prevalencia de
probables trastornos especificos en ninos y adolescentes, misma que permitiera
conocer el panorama epidemiolégico en estas edades y a la vez, estudiar la
asociacion con la presencia de psicopatologia en los padres y de antecedentes

psiquiatricos en los abuelos y asi, determinar el riesgo familiar.



PSICOPATOLOGIA Y EL ENFOQUE DEL DESARROLLO

La psicopatologia en los ninos puede entenderse como un desarrollo
normal que se ha vuelto inapropiado o torcido. Esto quiere decir, que hay
conductas que son esperables en cierta edad pero que si persisten pueden
convertirse en patologicas.

El marco conceptual general del desarrollo, incluye necesariamente la
dimension del tiempo y cuatro contextos del desarrollo: el organico, el personal, el
interpersonal y el de los valores.

Algunos psicélogos conceptuan el cambio en relacion al tiempo cronoldgico
(vrg. Gesell), mientras otros lo conciben en términos de los estadios del desarrollo
(vrg. Piaget y Freud), y las teorias de los estadios enfatizan el cambio en si, mas
que el tiempo cronologico. Los supuestos son que los estadios representan formas
cualitativas de reorganizacion de la conducta donde algo nuevo emerge, y que la
secuencia de los estadios es fija. En la transicion de uno a otro, la tension
aumenta e incluso reaparecen conductas inmaduras o regresivas. Lo importante,
es resaltar que el desarrollo normal incluye momentos criticos potencialmente
estresantes.

Otro aspecto de la dimension temporal se refiere a la evaluacion no solo de
los hechos acaecidos sino de cuando ocurrieron éstos. En la actualidad se
considera que hay periodos mas sensibles durante los cuales ciertos aspectos del
desarrollo son prominentes y donde hay mayor vulnerabilidad tanto para la
desorganizacion como para el mejoramiento (Ciccheti, 1993).

En el contexto personal se incluyen variables tales como caracteristicas de
la personalidad, emociones y estilos cognitivos, entre otras. Los enfoques y las
teorias que se abocan a este aspecto son diversas, desde la teoria psicoanalitica,
con sus variantes, hasta el enfoque conductual tradicional. El punto de vista
conductual se apoya en enfoques estadisticos y sociales, donde nada de la
conducta se designa como anormal en si misma, tal designacién se hace con base

en la frecuencia (criterio estadistico) o en las normas sociales que designan a un



comportamiento como psicopatolégico. Por otra parte, para los psicoanalistas, la
psicopatologia no se refiere al comportamiento en si, sino al significado de éste.

El contexto interpersonal se refiere a la interaccion con otros individuos.
Aqui hay dos contextos: el de la familia y el de los pares. En relacion al primero,
tiene preeminencia la relacion con los padres que es la mas importante para
determinar el curso normal o desviado del desarrollo y ha sido la mas investigada.
Entre los diversos enfoques, desde el punto de vista sistémico se toman en cuenta
las cualidades de la familia como una totalidad que influye en el comportamiento
de los individuos. Por otra parte, en relacion a los pares, es importante evaluar
tanto los aspectos positivos, popularidad, aceptacion y amistad, como los
negativos, rechazo, impopularidad y aislamiento.

El contexto organico Incluye diversas caracteristicas del organismo
humano: genéticas, funciones mentales y factores innatos temperamentales.

En el contexto de los valores se contempla el aspecto gregario del ser
humano, la pertenencia a un grupo étnico, social, econémico y cultural. Es
importante tener en cuenta, que la cultura también se hereda, aunque los
mecanismos de esta herencia no sean los mismos que actian a nivel genético.
Por ejemplo, Erich Fromm (7966) resalté la importancia del caracter, cuya
raigambre es social, y de sus orientaciones para favorecer o entorpecer la salud
mental de los individuos y de la sociedad; identificé dos mecanismos basicos en la
estructuracion del caracter: la asimilacion y la socializacion.

Las culturas tienen diferentes orientaciones en las que ciertas
caracteristicas de los individuos y de los grupos, se enfatizan y promueven, en
tanto otras se censuran y desalientan. La cultura tiene una influencia en las

manifestaciones sintomaticas y en la percepcion e interpretacion de las mismas.

Modelos de psicopatologia en los nifnos
Existen diversas teorias y modelos acerca de la etiologia de la
psicopatologia en los nifios. Los modelos, no necesariamente son incompatibles

unos con otros, de hecho, algunos comparten elementos y otros resultan



complementarios entre si. De manera somera, revisaremos algunos de los
principios basicos de éstos.

El modelo médico actual tiene dos componentes que asumen las siguientes
hipétesis: 1. Algunas psicopatologias son resultado de disfunciones organicas; 2.
Las conductas psicopatolégicas se pueden clasificar de manera similar a las
enfermedades fisicas en términos de entidades diagnésticas.

Respecto a la primera, se ha reunido evidencia de que ciertos tipos de
trastornos graves como el autismo, las psicosis en la infancia, la esquizofrenia,
algunos trastornos depresivos, el retraso mental, y algunos tipos de conducta
antisocial, obedecen a factores organicos. Asimismo, éstos se han identificado en
otros trastornos mas comunes como la hiperactividad, el déficit de atencion y
algunos trastomos del aprendizaje, aunque las evidencias aportadas varian entre
las entidades. Los tres modelos especificos de causas organicas son: genético,
bioquimico y neuropsicoldégico.

En el nivel mas general, este modelo es parte de la investigacion para
trazar un puente entre el comportamiento y la fisiologia humana. La investigacion,
en la actualidad, se ha facilitado por los adelantos tecnoldgicos. Sin embargo, las
posiciones radicales en el sentido de sefalar que toda la psicopatologia es el
resultado de alteraciones organicas o solamente de factores sociales y del ajuste a
los mismos, son equivocadas. El contexto organico (bios) interactua con los
contextos personal, interpersonal y de valores, y el conocimiento de esta
interaccion es necesario para comprender la etiologia de la psicopatologia, tal y
como se ha venido exponiendo en los capitulos precedentes.

Otro modelo es el conductual, donde se asume que la conducta es una, y
que el comportamiento se da en funcién de los principios basicos de la teoria del
aprendizaje: condicionamiento clasico, condicionamiento operante e imitacion. Es
claro, que otros factores estan presentes en la conducta tales como los genéticos,
instintivos, de madurez y temperamentales, pero la adquisicion, mantenimiento,
cambio o eliminacién de la mayor parte del comportamiento, puede explicarse
mediante la teoria del aprendizaje.

10



La dimension del desarrollo es vista en términos de lo “esperado”
socialmente para la edad correspondiente. De esta forma, los requerimientos
sociales varian de una sociedad a otra. Este relativismo social y cultural, también
se aprecia en lo que denominan como patrones de conducta “mal adaptativa” en
lugar de “anormal’. De la misma manera, la psicopatologia es definida como
desviaciones en la frecuencia o intensidad de un comportamiento. Asi, hay
psicopatologias por déficit de comportamientos, vrg. la delincuencia juvenil se
aprecia como una deficiencia en el control. En cambio, un nifo hiperactivo
mostraria un exceso del comportamiento.

Bandura (7986) amplia la teoria conductual al plantear un determinismo
reciproco en el que la persona y el ambiente se influyen mutuamente, y al incluir
las variables cognitivas entre las que considera las expectativas, las
representaciones simbolicas de las experiencias y los estilos para solucionar los
problemas. Asi, los eventos externos afectan el comportamiento a través de
procesos cognitivos intermediarios que determinan, parcialmente, qué elementos
son tomados en cuenta y observados, cémo son percibidos, si dejan huellas, su
valencia y su eficacia, y como esta informacion sera organizada para su eventual
uso futuro. Su concepto de auto-eficacia, se refleja no solo en la anticipacion de la
conducta y de su resultado, sino también de la capacidad para llevar a cabo la
conducta. Por lo tanto, la auto-eficacia influye en la seleccién de las actividades y
en la persistencia en la forma de enfrentar los obstaculos.

Lo que esta teoria no toma en cuenta, son las diferencias en cuanto al nivel
del desarrollo, y ahi es necesario considerar la teoria del desarrollo cognitivo de
Piaget (1975). Para comprender los origenes de la psicopatologia en el esquema
de este autor, se deben tomar en cuenta los procesos responsables del
crecimiento cognitivo y su progresion a través de los diferentes estadios (sensorio-
motor, pre-operacional, de operaciones concretas y de operaciones formales). De
acuerdo a Piaget, el desarrollo es impulsado por los intentos del nino para
adaptarse al ambiente. La adaptacion se verifica a través de dos mecanismos:

asimilacién y acomodacion. Mediante el primero, se incorpora nueva informacion
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al esquema pre-existente, y la acomodacion se refiere a los cambios que sufre
ese esquema como resultado de la incorporacion de la nueva informacion.

De esta manera, la asimilacion le otorga cierta prediccion y le permite al
nino tener un contexto en el cual acomodar las nuevas experiencias de manera
que no lo abrumen. La acomodacion le permite expandir su nivel de comprension.
Si no hay un equilibrio entre estos dos mecanismos, o cuando uno de ellos se
utiiza para excluir al otro, surgen problemas. Por ejemplo, si sola o
predominantemente se utiliza la asimilacion, habra una interferencia con la
posibilidad de desarrollar un nuevo conocimiento, y el nifo o la persona adulta,
tendera a distorsionar la informacion para que se acomode a su nocion o idea pre-
existente. De manera extrema, el nino o la persona adulta se perderan en la
fantasia, intentando acomodar al mundo segun sus expectativas. En el otro caso,
cuando predomina la acomodacion, el nifio o la persona adulta careceran de una
sélida conciencia de si mismos.

En la teoria cognitivo social se han ampliado los conceptos de Piaget. Por
ejemplo, Dodge (7993) y Crick & Dodge (7994) han utilizado el concepto del
esquema para estudiar la conducta de los ninos en el contexto interpersonal. Los
autores resaltan que los esquemas son estructuras estables que contienen las
percepciones del “si mismo” de los nifios, de sus experiencias pasadas, y de sus
expectativas a futuro. Asi, estos esquemas modifican la percepcion de los
acontecimientos y la respuesta a ellos. Por ejemplo, los nifos tristes y deprimidos
muestran un estilo cognitivo pesimista, seleccionando sélo los estimulos negativos
que confirman sus expectativas. En consecuencia, provocan el rechazo, que a su
vez confirma sus ideas y expectativas mas pesimistas. De manera similar, los
ninos con trastornos de conducta muestran un sesgo hacia la hostilidad,
percibiendo a los demas o a ciertas figuras, como hostiles y mal intencionadas.
Cuando la agresiéon de estas conductas provoca la reaccion negativa de los
demas, el esquema de hostilidad resulta confirmado. En este sentido, la
perspectiva cognitivo social ha contribuido de manera importante para comprender
el desarrollo de la depresion y de los trastornos de conducta en los nifios, asi

como posibilitando intervenciones eficaces en tales casos.
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Modelos psicoanaliticos

El psicoandlisis es la disciplina que estudia el inconsciente. La teoria y la
practica clinica basica parten de la obra de Freud. Sin embargo, diversos autores
psicoanaliticos han desarrollado otros enfoques teéricos, mismos que han
mostrado utilidad para la comprension del funcionamiento psicoldgico del ser
humano. Por ejemplo, en la teoria de las relaciones de objeto se enfatiza la
importancia de los lazos afectivos en el desarrollo humano. La relacion, en esencia
amorosa, se concibe como la motivacién mas primaria del comportamiento. El
término de “relaciones de objeto” se refiere a la relacion con las personas como
objetos de nuestro afecto que determina el tipo de persona en que nos
convertimos.

Un aspecto central en esta teoria es que el nino va desarrollando un sentido
y un concepto de si mismo a partir de la relacion con las personas, especialmente
la madre o quien se desempefe como tal, que lo cuidan. Una tarea fundamental
es la representacion interna que se va elaborando a partir de dicha relacion. Esto
es, el experimentarse y sentirse a si mismo como un objeto amado o rechazado, y
consecuentemente, la percepcion del “otro” como un objeto “bueno” o “malo”,
gratificador o frustrante, confiable o rechazante. Esta dualidad, ineludiblemente
presente en la existencia y en las relaciones, requiere ser integrada, como un
todo, para lograr una constancia emocional del objeto y de los afectos. Este
enfoque resulta u0til para describir los origenes de algunas formas de
psicopatologia, por ejemplo la distimia. (Fonagy y cols., 1995; Sanchez-Hidalgo,
2003).

Fromm (7966) resalta que Freud reconoci6 mas implicita que
explicitamente, que la adhesion a la madre es comun a los dos sexos como
primera fase de desarrollo. Esta fase es pre-edipica y para Fromm es “con mucho
el fendmeno mas importante y central en el proceso evolutivo”. Esta tendencia
“incestuosa”, en el sentido pregenital, es una de las pasiones mas fundamentales
en hombres y mujeres, y comprende el deseo de proteccion, la satisfaccion de su

narcisismo, su anhelo de verse libre de los riesgos de la responsabilidad, de la
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libertad, del conocimiento, y su anhelo de amor incondicional. Esas necesidades
existen normalmente en el nifio, y la madre es la persona que las satisface u otra
persona maternizante, quien puede emprender la funcion de madre.

Aunque la madre es la primera personificacion de la fuerza que protege y
garantiza la seguridad, de ningun modo es la unica. Mas tarde es remplazada o
complementada por la familia o el clan. La tendencia a seguir vinculado a la
persona maternizante y sus equivalentes es inherente a todos los hombres y
mujeres, y esta en pugna con la tendencia opuesta- nacer, progresar, crecer - . En
el caso de un desarrollo normal, vence la tendencia al crecimiento; en un caso
patolégico vence la tendencia regresiva y da por resultado la incapacitacion del
individuo misma que se expresa en diferentes grados y puede conducir a
diferentes conflictos y sintomas (Fromm, 1966).

En el modelo sistémico de la familia, un aspecto central es el concepto de
sistema: conjunto de elementos que se interrelacionan e interdependen formando
la unidad que es mas que la suma de sus partes (Von Bertalanffy, 1976), mismo
que se aplica a la familia como objeto de estudio.

En ella existen subsistemas, uno de los cuales lo constituye la pareja (los
padres); otro, las relaciones de cada padre con sus hijos; otro, las relaciones entre
los hermanos. Lo que permite que estos subsistemas funcionen adecuadamente
son las fronteras entre ellos. De acuerdo con Minuchin (7989) el corazén de la
familia corresponde al subsistema marital o de la pareja. El tipo de intimidad, de
apoyo emocional, de solidaridad y de comunicacién entre la pareja, constituye el
pilar sustantivo y la base para los estilos y atmésferas de las relaciones entre los
miembros de la familia. Este autor enfatiza la importancia de una clara separacion
y de los limites de la relacién marital respecto de los hijos, para el desarrollo sano
éstos. En general, este enfoque amplia la perspectiva del contexto en donde el
nifio se desarrolla y resalta la importancia de las relaciones entre los miembros de
la familia.

Finalmente estd el modelo de la psicopatologia en el desarrollo
(developmental psychopathology). Este enfoque, més que una teoria en si, es una

forma de aproximarse a la comprensiéon de cémo surgen las manifestaciones
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psicopatologicas a lo largo de la vida. En este sentido, es un enfoque integral que
incorpora diferentes perspectivas teoricas a la comprension de la persona como
una totalidad (Achenbach, 1990). De esta manera en lugar de enfocarse
solamente a algunos de los modelos tedricos propuestos, éstos se convierten en
variables a las que se estudia para evaluar su contribucion al desarrollo del
fendmeno de interés: la psicopatologia.

A pesar de que este enfoque no sigue un modelo tedrico establecido, se
guia por los principios basicos de tipo organizativo (Cicchetti y cols., 1988). El
primero, es que contempla al ser humano como una totalidad, como un sistema
abierto, en el que las diferentes areas del desarrollo, la cognitiva, la social, la
emocional y la biolégica, estan en constante interaccion. El segundo principio es el
que considera al desarrollo como un proceso jerarquico, donde las nuevas
estructuras se asientan en logros anteriores conduciendo a una mayor
complejidad. La clave para comprender al desarrollo desde esta perspectiva,
consiste en prestar atencion a las tareas basicas de cada estadio del desarrollo,
mismas que deben ser confrontadas y maduradas en cada paso, y la manera en
que fueron resueltas, influira en la adaptacién futura. Ahora bien, es preciso tener
en mente que las consecuencias de las resoluciones de cada etapa y tarea son de
caracter probable y no determinista. Otra caracteristica importante, es que se
asume que existe un continuo en el desarrollo normal y anormal. Por lo tanto, es
necesario tener un concepto claro acerca del desarrollo bien adaptado para
comprender en donde o a partir de qué se desvio.

En conclusion, los diferentes modelos presentados ciertamente de manera
somera, permiten una aproximacion a la complejidad del ser humano que
considero dificilmente sera explicado y comprendido a través de una sola linea de
pensamiento. Por lo tanto, y en virtud de que la estrategia epidemioldgica se
orienta al estudio de la distribuciéon y condiciones que determinan los diferentes
estados de salud-enfermedad en las poblaciones, el modelo integral de la
psicopatologia en el desarrollo resulta el mas adecuado. Mas aun, se ha
demostrado, en un estudio ya clasico, la similar validez de prediccion acerca del

deterioro psiquiatrico que poseen las definiciones de “caso” con base en los



criterios siguientes: 1. clasificaciones de sindromes psiquiatricos obtenidos tanto
de manera retrospectiva como prospectiva; 2. desempeno social; 3.
funcionamiento global de las personas; 4. estado de salud-enfermedad; y 5. psico-
dindamico en términos de la madurez-inmadurez de los mecanismos de defensa
predominantemente utilizados (Vaillant y Schnurr, 1988). Este resultado sustenta

la complementacion de los diferentes enfoques y modelos.
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LA TRANSMISION DE LA PSICOPATOLOGIA

Epidemiologia genetica en la investigacion psiquidtrica

Aunque con diversas orientaciones teodricas y estrategias terapéuticas,
todos los interesados en los problemas de salud mental concuerdan en que las
familias juegan un papel importante en la génesis y expresion de la psicopatologia,
es decir en los signos y sintomas de los trastornos psiquiatricos. Diversos
trastornos psiquiatricos se agregan en las familias, y una explicacién plausible en
cada caso es que este fendmeno es resultado, al menos en parte, de factores
genéticos.

Se ha evidenciado que muchos de los llamados trastornos complejos-
aquellos que muestran efectos genéticos pero sin seguir los patrones mendelianos
de herencia — son el resultado de la interaccion de susceptibilidades genéticas y
eventos del medio ambiente. La mayoria de los trastornos psiquiatricos caen en
esta categoria. Es decir, que la transmision requiere de la interaccion de diversos
genes y factores ambientales que transmiten la predisposicion a la enfermedad
pero que no siempre conducen a la expresion de un trastorno.

La primera tarea en el estudio epidemiolégico genético de un trastorno de
tipo complejo es establecer si hay agregacién familiar. Esta se define como la
ocurrencia de un trastorno con una frecuencia mayor en los familiares de las
personas afectadas en comparacion a la que ocurre en la poblacion general. Asi,
los estudios de familias son variantes de los disenos de casos y controles y de
cohortes. Aqui aparece una ambigliedad en funcion de que el probando con el
trastorno es no solo el caso con la condicion bajo estudio sino también un
indicador de exposicion para los familiares del probando.

Una variante es el diseno de estudios “de alto riesgo” en donde un grupo de
personas afectadas en una familia puede ser utilizado como indicador de
exposicion. Por ejemplo, cuando ambos padres estan afectados en comparacion a
cuando soélo uno lo esta y se valora el riesgo en los hijos de unas y otras parejas.
Estos disefios son utiles para identificar interacciones genético-ambientales, y

también tienen la ventaja de incrementar las tasas base del trastorno en la
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muestra de “alto riesgo” (que puede ser particularmente util en trastornos poco
frecuentes).

Una preocupacion en los estudios genéticos de familias, tanto en el disefio
como en el andlisis, es el considerar el efecto de los factores ambientales, dado
que los factores de riesgo ambiental que se dan en las familias son
potencialmente variables de confusion (Toman y cols, 1991). Esto es, que las
variables son tanto un factor de riesgo para la enfermedad y también estan
asociadas con la exposicion, pero pueden no ser un eslabén intermedio en la
cadena causal que va del factor de riesgo al desarrollo de la enfermedad. En los
trastornos psiquiatricos, la posibilidad de un efecto de confusion de una
transmision no genética familiar es siempre un peligro y es virtualmente imposible
eliminarla con base en estudios de tipo familiar. Este efecto se traduciria en una
agregacion familiar elevada en las familias de los probandos, sin que exista una
base genética para la transmision de dicho trastorno.

También es posible que un factor ambiental actie como un modificador del
efecto genético. Los mas comunes para el caso de los trastornos psiquiatricos han
resultado ser los factores sociales que influyen en la expresion genética, y estos
son notoriamente dificiles de medir. Estos modificadores del efecto pueden ser
tanto prenatales como postnatales. Una consecuencia de no tomarlos en cuenta
es que la influencia genética sea subvaluada o sobrevaluada. Asi, el papel de los
modificadores ambientales del efecto, ilustra que las contribuciones relativas de
los genes y del ambiente para el desarrollo de una enfermedad no son
universales, sino especificos para las poblaciones (Kendler, 2001). Una funcién
vital de los estudios familiares es precisamente delinear la entidad clinica que es
transmitida en las familias, una funciéon que puede ser particularmente importante
en la investigacion psiquiatrica donde las preguntas acerca de la nosologia son
complejas y la comorbilidad es casi siempre una constante.

Cuando los estudios familiares han brindado evidencia de agregacion
familiar, surge la pregunta acerca de la contribucion relativa de los genes y del
ambiente. Sin embargo, esta no sera resuelta a través de esta metodologia sino

por métodos que midan efectos genéticos. Antes de un estudio genético acerca de
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cualquier trastorno, debe haber un cuerpo solido de conocimiento acerca de la
nosologia y de los factores ambientales. Los estudios familiares pueden proveer
esta informacion.

Analisis de segregacion: La informacion de los estudios familiares tiene utilidad no
solo para identificar el papel de los genes sino también para identificar y modelar
patrones de transmision. Los analisis de segregacion se refieren a cualquier
meétodo que busca encontrar modelos genéticos especificos que se ajusten a los
patrones de enfermedad observados en las familias. Una distribucion de la
enfermedad en las familias que se conforma a los patrones esperados de acuerdo
a algun modelo genético, brinda una sugerencia importante acerca de un efecto
genético. La bondad de ajuste del modelo puede someterse a prueba y ser
comparado con el ajuste obtenido en modelos alternativos.

Los modelos genéticos mas sencillos que se utilizan en el analisis de
segregacion son los patrones mendelianos de herencia. Estos modelos siguen la
primera ley de Mendel que se refiere a la segregacion independiente. Esta ley
predice las razones de morbilidad esperadas para enfermedades dominantes,
recesivas Y las ligadas al sexo. En promedio, si un trastorno es poco frecuente y
dominante (una copia del alelo mutante es suficiente para el desarrollo del fenotipo
clinico), la mitad de todos los nihos de los padres donde al menos uno de ellos sea
portador, heredara la mutacion y desarrollara la enfermedad. Si la enfermedad es
poco frecuente y recesiva (2 copias son necesarias para la enfermedad clinica),
entonces en promedio 25% de los ninos heredaran el fenotipo clinico.

La mayoria de los trastornos psiquiatricos son relativamente frecuentes
desde el punto de vista genético. Si se debieran a genes unicos, éstos deberian
ser muy frecuentes en la poblacion, y en este caso, las razones de morbilidad por
segregacion pudieran ser mas altas que las clasicamente esperadas. Esto sucede
porque la frecuencia de los alelos de la enfermedad en la poblacion, afecta la
distribucion de los genotipos en los padres. Al respecto, otros aspectos a
considerar son: la penetrancia reducida, la variabilidad de la expresion y la

heterogeneidad genética (alélica o de locus).

19



Ademas de los modelos mendelianos con un solo locus, hay otros dos tipos
que pueden ser probados en estudios familiares. El primero es donde hay
multiples locus: aquellos donde una sola entidad clinica es causada por dos o mas
distintas mutaciones genéticas actuando en conjunto, ya sean en forma
multiplicativa o sumatoria. El segundo es el modelo poligénico, que requiere de
varios locus actuando en conjunto para producir la enfermedad.

Herencia oligogénica: Cuando se habla de que una enfermedad no sigue los
patrones mendelianos de herencia, se refiere a que al examinar la genealogia de
la familia no se observan los patrones que pueden predecirse a partir de un gen.
Sin embargo, los genes subyacentes siguen las leyes de Mendel aunque la
enfermedad asociada no se manifieste de esa manera. La herencia oligogénica
surge de los efectos combinados de un numero pequeno de genes que ocasionan
una enfermedad. Los genes pueden actuar de manera sumatoria o interactiva. En
el primer caso, la vulnerabilidad aumenta en proporcién directa al numero de
genes patoldgicos y entonces la propension podra ser mayor o menor de acuerdo
al numero de genes aberrantes. Una complicacion surge al considerar que los
genes pueden interactuar, es decir hay epistasis. Esto se refiere a cuando el gen
de una enfermedad (en un sitio especifico) determina si otro gen de la enfermedad
(en otro sitio), conduce a la aparicion de la enfermedad.

Herencia poligénica multifactorial: Este modelo propone que un gran numero de
genes y factores ambientales se combinan de manera sumatoria para causar la
enfermedad. La diferencia con el modelo anterior es que en el primero el numero
es menor, por ejemplo, menos de 10, mientras que en el segundo la cantidad de
genes puede ser de 100. Los modelos poligénicos se utilizan para describir rasgos
continuos, tales como la altura y la inteligencia. La respuesta a porqué algunas
personas enferman, ha sido contestada a través de la hipétesis de “el umbral de
propension”. Aqui, se asume que los locus interactian de manera sumatoria, y en
los modelos se asume una propension a la enfermedad distribuida de forma
continua, con algun umbral por arriba del cual los sujetos resultan “afectados”.
Este umbral puede estar en funcion de algunas co-variables tales como el sexo.

Este modelo ha sido util para describir las condiciones de espectro, porque
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aungue éstas sigan un gradiente de severidad, no son, en sentido estricto, rasgos
continuos. Se denominan “condiciones de espectro” al rango de efectos que
pueden ser causados por un conjunto de genes de la enfermedad.

Finalmente, se plantean los modelos hibridos, multifactoriales o complejos
que consideran la combinacion de los tres anteriores modelos de transmision

ademas de los efectos ambientales.

Estimacion de la herencia

La herencia es una propiedad de la magnitud en que los genes contribuyen
a la variabilidad expresada en una poblacion. Es una caracteristica de las
poblaciones, no de los individuos, y es claramente evidente en los contrastes entre
las cualidades de las enfermedades en los jévenes y los ancianos. El gradiente del
efecto selectivo indica que, en general, los casos de inicio temprano tienden a ser
mas de naturaleza familiar que los de inicio tardio.

Aunque la herencia puede ser obtenida como producto de los analisis de
segregacion, hay otras técnicas que se basan en ciertos supuestos acerca de los
modelos genéticos para estimarla, y frecuentemente son independientes del ajuste
a los modelos mendelianos. La estimacion de la herencia de los componentes
genéticos o ambientales de los trastornos complejos, como los psiquiatricos, se ha
hecho con base en datos en estudios de gemelos, en modelos de regresion
multiple y en modelos analiticos de tendencias.

Los modelos matematicos de la herencia traducen en ecuaciones algunos
supuestos acerca de las causas ambientales y genéticas, y se utilizan para
predecir la distribucion de una enfermedad en las familias o en parejas de
gemelos. En estos modelos se pueden especificar de diversas maneras los
efectos ambientales. La penetrancia se refiere a la probabilidad de que un
individuo portador del gen desarrolle la enfermedad. Si la expresion depende de la
presencia de factores ambientales, algunos de los portadores podran no estar
afectados. El segundo componente de los modelos es un procedimiento para

determinar si las predicciones hechas por el modelo concuerdan con el patron de
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enfermedad observado en las familias. Asi, se pueden predecir las tasas de
enfermedad en varios tipos de parientes.

En estos estudios, la herencia se define en referencia a tres componentes
de la varianza fenotipica en la poblacion: 1) suma de los efectos genéticos; 2)
dominancia; 3) efectos ambientales. La varianza de suma es una medicion de la
magnitud esperada, en promedio, en los descendientes para que representen a
sus padres en funcion de un genotipo. En los estudios en gemelos, Kendler (1992
d) la define como el resultado del impacto de los alelos en diferentes locus,
actuando de manera sumatoria para la propension. La varianza de dominacion,
surge del efecto de la dominancia en locus individuales, y representa una
desviacion de esta semejanza. Por ejemplo, los individuos afectados por una
enfermedad infrecuente de caracter recesivo, tenderan a no parecerse a sus
padres respecto a este rasgo dado que sus padres, en promedio, tenderan a ser
portadores “sanos” del alelo recesivo. Los efectos ambientales comprenden al
ambiente compartido, que en este tipo de estudios se refiere a condiciones
generales comunes para todos los hijos tales como la rigidez de principios
religiosos en el hogar, la armonia o discordancia en la relaciéon de los padres, un
divorcio que afectara a todos los hijos, el descuido de los padres, la crianza en un
medio socio-econémico bajo, etc., y las experiencias individuales que sélo afectan
a alguno de los hijos.

Los componentes de la varianza genética utilizados para estimar la
herencia, representan propiedades estadisticas de la varianza del fenotipo en la
poblacién general, siendo practicamente imposible hacer inferencias acerca del
modo especifico de herencia a partir de estimaciones de la misma. Aun mas, la
estimacion de la herencia esta sujeta a las dificultades inherentes a los modelos
epidemioldgicos. En la practica, se estima utilizando diversos modelos
matematicos, y los supuestos de cada uno de ellos pueden tener efectos
importantes en los resultados. Todas las aproximaciones confrontan algunas
dificultades. Pueden tender a sobre estimar la herencia ya que la variabilidad de
los factores ambientales no puede ser especificada, tal como puede ser supuesta

respecto al modelo genético. Un punto relevante para estimar la herencia es que
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entre mas familiares incluidos en el estudio hayan compartido el mismo ambiente,
mayor es la sobre estimacion. Aunque algunos modelos analiticos incluyen indices
de exposicion ambiental, la imprecision de estas mediciones tiende a suprimir el
efecto total.

Ademas, las distribuciones de los genotipos y de los ambientes que
determinan los resultados de un analisis tienden a variar entre las poblaciones.
Por lo tanto, las estimaciones de la herencia obtenidas por andlisis de regresion
multiple también variaran, y cualquier estimacion con base a esa ecuacion es local
y especifica a esa poblacion hasta que se demuestre lo contrario.

En contraste, el analisis genealdgico calcula la probabilidad del patrén de
enfermedad en cada familia. Aqui los datos no se agrupan en un cuadro, sino que
se emplea el estatus de cada persona y su relacién con las otras en el arbol
genealogico, estén o no afectadas. Entonces se emplea un algoritmo para calcular
si el modelo supuesto es correcto con base a los datos de la genealogia y los
parametros del modelo.

Otra técnica la representa el analisis de tendencias (path analysis). Este
meétodo fue disenado para fraccionar los efectos de diversos modelos —en este
caso- genéticos y de las influencias ambientales. El propodsito es predecir la
relacion entre las variables incluidas en modelos especificos. EI modelo de
tendencias va mas alla de la medicion de la fuerza de asociacion entre las
variables, pudiendo probar hipoétesis etiolégicas acerca de las relaciones entre las
variables a través del coeficiente de tendencia. Esta técnica ha sido empleada por
Kenneth Kendler (71992 a) en una serie de trabajos realizados en gemelos, que
revisaremos mas adelante.

Ahora bien, los analisis genéticos mas tradicionales asumian que el impacto
de los factores genéticos era el mismo en diferentes circunstancias. Sin embargo,
diversos estudios recientes han mostrado que esto no es el caso y que la
expresion de genes susceptibles para diferentes condiciones tales como por
ejemplo el tabaquismo y el uso de sustancias que estaban silentes, en el caso de
las mujeres, al inicio del siglo XX se fue activando como resultado de la exposicion

progresiva. Estos resultados tienen serias implicaciones puesto que la herencia de
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los trastornos por uso de sustancias se esperaria que se incremente en funcion de
un aumento en la disponibilidad de las mismas (para una revision ver Kendler,
2001).

En conclusion, al interpretar las mediciones de la herencia en los trastornos
psiquiatricos, es importante tener presentes los supuestos de los métodos
empleados para calcularla, asi como las dificultades para medir, las variables
confusoras, y las interacciones genes-ambiente que estan presentes en todos los
estudios de trastornos complejos en los seres humanos. Mas aun, como lo plantea
Kendler (2001): “todas las estimaciones de la herencia de rasgos o de trastornos
son especificas de la poblacién con su rango de exposiciones ambientales, y la
extrapolacion a otras poblaciones con diferentes condiciones ambientales es una

cuestion empirica.”
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ESTUDIOS FAMILIARES EN LA INVESTIGACION EPIDEMIOLOGICA

Los estudios de grupos de familias representan un tipo de disefio de
investigacion epidemioldgica donde se examinan los patrones de aparicion de
enfermedades o distribuciones de rasgos entre las familias. El propésito principal
de estos estudios es aclarar y cuantificar el efecto de mecanismos genéticos en el
proceso patogénico. La meta es identificar las interacciones especificas entre lo
genético y el ambiente que dan por resultado ciertos patrones de aparicion de
enfermedad en las poblaciones. Para ello, se emplean tres disefios estratégicos:
los estudios de agregacion en las familias, los estudios en gemelos y los estudios
genealdgicos.

En los estudios de agregacion el objetivo es comparar la variabilidad de la
enfermedad o rasgo dentro de las familias con la variabilidad entre las mismas. A
mayor varianza entre las familias, en comparacion a la varianza dentro de las
familias, mayor es el grado de agregacién. Sin embargo, esta agregacion puede
ser resultado tanto de la susceptibilidad transmitida genéticamente para el
desarrollo de la enfermedad o rasgo, como también, de las circunstancias o
caracteristicas compartidas por los miembros de las familias.

La agregacion familiar no es sinénimo de genético. Los trastornos pueden
ser mas frecuentes entre las familias por diversas razones: genes, transmision
cultural, adversidades compartidas y otras. La similitud de estos factores tiende a
incrementarse en la medida en que disminuye el grado de los familiares. De ahi
que los genetistas deben deslindar cuales son las contribuciones relativas de los
genes y del ambiente como factores causales de los trastornos. Para ello, se
requieren estudiar tipos especiales de relaciones familiares y emplear métodos
matematicos complejos (vrg. Kendler y cols., 1986; 1992 a). Para identificar el
papel genético en la etiologia de los trastornos, los estudios en gemelos resultan
ser mas especificos. Aqui, el parametro principal es la proporcion del total de la
varianza fenotipica (manifestacion clinica) que es debida a factores genéticos, es

decir la herencia.
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Los estudios genealdgicos son investigaciones acerca de una enfermedad o
un rasgo en una o mas familias, donde cada una al menos aporta individuos de
tres generaciones. El objetivo es identificar mecanismos genéticos para algunas
enfermedades y para clasificar a los individuos de acuerdo al genotipo. Este tipo
de diseno provee la mayor informacion genética y son particularmente utiles para
el estudio de rasgos medidos cuantitativamente, como por ejemplo la inteligencia,
0 para rasgos cuyo fenotipo es influido en gran parte por el medio ambiente, como
el caso de los trastornos mentales y ciertos tipos de cancer.

Los parientes mas distantes son utiles en los estudios familiares porque, si
un trastorno es causado por los genes, entonces el riesgo de los familiares de los
enfermos debera estar relacionado con el numero de genes que comparten con
los del probando. Los familiares de primer grado (padres, hermanos o hijos)
comparten, en promedio, la mitad de sus genes en comun con los del probando.
Los familiares de segundo grado (abuelos, tios y tias) comparten, en promedio,
una cuarta parte de sus genes con los del probando. Asi, los familiares de primer
grado deberan estar en mayor riesgo para el trastorno que los familiares de
segundo grado y éstos en mayor riesgo que los de tercer grado.

Asumiendo un modelo genetico subyacente, es posible calcular la
probabilidad de que un conjunto particular de datos del arbol genealégico sea
observado. Por lo tanto, no solo se puede estimar la herencia de cierto fenotipo en
la poblacion, sino que también es posible describir el modo de herencia. Aunque
este diseno de estudio aporta una aproximacion acerca de la etiologia genética de
una enfermedad, tiene limitaciones practicas tales como la dificultad para colectar
datos suficientes de cada arbol genealdgico y la complejidad de los analisis
estadisticos (Kleinbaum y cols., 1982).

Estudios de familias en psiquiatria

La naturaleza familiar de los trastornos psiquiatricos ha sido establecida y
se ha senalado que el estudio de familias puede aportar datos acerca del riesgo
familiar y de factores asociados a éste, aclarar la relacion entre diferentes

categorias diagnésticas y los hallazgos tener implicaciones para la deteccion y
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tratamiento oportunos (Weissman, 1986; Kendler, 1995 c). Diversos estudios se
han abocado a la tarea de investigar el riesgo preciso, la especificidad diagndstica,
la comorbilidad y el entrelazamiento de diferentes trastornos psiquiatricos, segun
sera revisado mas adelante.

Los estudios familiares en psiquiatria permiten comprender mejor la
heterogeneidad diagnostica. Diversos trastornos parecen comportarse como
grupos antes que como entidades unicas con factores etiolégicos y factores de
riesgo diferentes (Andrews y cols., 1990). Ha sido sefialado que el estudio de los
hijos de probandos adultos puede aportar informacion: a) acerca de la transmision
de trastornos y /o de sintomas entre generaciones; b) acerca de signos tempranos
y modos de manifestacion del trastorno durante la infancia; y, ¢) acerca de los
factores de riesgo o de proteccion que median en el desarrollo de los trastornos.

Entre los aspectos que pueden ser abordados por los estudios familiares se
cuentan los relacionados con la continuidad de los trastornos observados en la
infancia y adolescencia y los del adulto. A pesar de que algunos estudios iniciales
(Rutter, 1981) senalaron que la mayoria de las condiciones psicopatoldgicas en la
infancia no devinieron en trastornos durante la edad adulta, otros trabajos mas
recientes han encontrado continuidad en algunas condiciones, tales como el
trastorno por déficit de la atencion que persiste en algunos casos hasta la edad
adulta y se complica con otras condiciones (Brown,2000); la continuidad
observada en trastornos presentes en adolescentes (Hofstra,2000); el
senalamiento de que la timidez durante la nifez es precursora de trastornos de
ansiedad en el adulto (Kagan,1988). Por otra parte, es importante investigar
acerca de los factores de proteccién que median en la expresion de trastornos en
familias de alto riesgo.

¢ Coémo mostrar que hay continuidad entre los trastornos de los nifos y los
adultos? En comparacion con los estudios longitudinales, el estudio familiar
constituye un método relativamente barato para valorar la continuidad del
desarrollo de los trastornos. Por ejemplo, si las fobias son manifestaciones
precursoras en la infancia de un trastorno de panico, entonces los hijos de padres

con este tipo de trastorno deben estar en mayor riesgo de manifestar trastornos
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fobicos. En un estudio donde se seleccionaron como probandos a padres con
trastornos de panico y sin esta condicion, se investigd la prevalencia de
psicopatologia en los hijos. Los resultados mostraron que los hijos de padres con
trastorno de panico en comparacion a los controles, mostraron tasas elevadas de
trastornos de ansiedad; 25% mostraron dos o mas trastornos y 7% tenian un
trastorno de panico (Rosenbaum y cols., 1993).

Clinicamente, hay que estar atentos y esperar que haya cambios en las
manifestaciones de los nifios y adolescentes con el desarrollo. En algunos casos,
el seguimiento de nifios con trastornos y la vigilancia respecto a la aparicion de
otros trastornos, puede favorecer la atencion temprana y mitigar los efectos
potenciales de los trastornos emergentes.

Visto de otra forma y siguiendo el mismo ejemplo, si la predisposicion
genética para el trastorno de panico puede ser detectada en edad temprana bajo
la forma de ansiedad de separacion, fobia social u otros trastornos de la infancia,
¢podrian utilizarse estos trastornos para identificar nifos y jovenes en riesgo para
desarrollar trastorno de panico? Asimismo, es posible evaluar la participacion de
las condiciones psicosociales durante el desarrollo y su contribuciéon para la

ocurrencia del fendbmeno morboso.

Métodos y confiabilidad de la informacion en estudios familiares

De acuerdo a la forma de obtener la informacion en los estudios de familias,
se distinguen dos tipos de métodos: 1) aquellos en donde se entrevista
directamente a los familiares, denominado “estudio familiar’; y 2) aquellos en los
que se obtiene informacion a partir del probando o de otro familiar acerca de otros
familiares, denominado “estudio de la historia familiar’ que ha sido el mas
frecuentemente utilizado y que elegimos para el presente estudio (Nicolini, 1999).

Andreasen y cols. (1977) desarrollaron entrevistas estructuradas para
obtener informacion acerca de los familiares. El método de la historia familiar ha
mostrado alta especificidad aunque una sensibilidad entre moderada a baja. La
sensibilidad aumenta si el familiar ha recibido tratamiento, especialmente

hospitalizaciéon, ha tenido un trastorno severo o si es el conyuge o el progenitor
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(Andreasen y cols, 1986). En la mayoria de los estudios de historia familiar, los
probandos son pacientes que han recibido tratamiento para el trastorno bajo
estudio. Esto conlleva un sesgo, ya que la mayoria de las personas con trastornos
psiquiatricos no acuden a tratamiento (WHO-ICPE, 2000; Medina-Mora y cols.,
2003).

La validez concordante del método de la historia familiar ha sido examinada
frente a la de las entrevistas personales habiendo mostrado, en los estudios
reportados en la literatura, ser altamente especifico pero con una sensibilidad
entre baja a moderada, caracteristica que atentia mas que exagera la agregacion
familiar (Andreasen y cols, 1977; 1986; Kendler y cols., 1991). Sin embargo,
Chapman y cols. (1994) demostraron que la sensibilidad de la historia familiar en
los informantes “afectados” fue superior a la de los “no afectados”, resaltando que
no se puede asumir que la informacion dada por personas que hayan tenido un
problema psiquiatrico sea equivalente a la de personas sin ese tipo de problemas,
y advirtieron acerca de un sesgo a sobre-estimar la agregacion del trastorno al
nivel familiar. Para resolver esta discrepancia, se diseno6 un estudio para evaluar la
validez predictiva de ambos métodos, es decir el de las entrevistas directas con
los familiares y el de la historia familiar, habiendo encontrado que ambos son
validos y, mas aun, cada uno aporta informacion independiente y complementaria
acerca de la historia del fenémeno (Kendler & Roy, 1995). De esta manera, se ha
concluido que los reportes basados en el método de la historia familiar, mas que
ser un pobre sustituto de entrevistas personales, pueden ser contemplados como
otra herramienta de valoracion de los trastornos psiquiatricos, misma que posee
tanto una utilidad potencial al igual que limitaciones (Kendler y cols., 1997).

La aplicacion del método de la historia familiar en el caso de los ninos y
adolescentes parte de la respuesta a preguntas de tamizaje que, en caso de ser
contestadas afirmativamente, pueden complementarse con otras que cubran los
criterios diagnosticos de los trastornos. Hasta mediados de la década de los anos
80, la informacion diagnéstica de los descendientes menores de 18 anos en los
estudios familiares era escasa por la dificultad, aun presente, de obtener

informacién directa de los menores y los resultados poco concordantes entre las
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fuentes de informacién: los nifios y sus padres, tal y como sera revisado mas
adelante.

A los estudios que inician a partir de adultos probandos y se estudia la
psicopatologia en sus hijos y otros familiares, se les ha llamado “en descenso”. El
interés en los trastornos psiquiatricos en los ninos ha dado lugar a que se
seleccionen como probandos y a estos estudios se les ha llamado “en ascenso”.
En estos ultimos, se han encontrado tasas elevadas de enfermedad en los
familiares adultos, probablemente como efecto de sesgo, ya que la mayoria han
partido de sujetos llevados a los servicios. Dada esta caracteristica, Weissman
(7986) ha senalado que en los estudios con un disefo de casos y controles, los
tipos de trastornos y la magnitud de las diferencias de las tasas de éstos entre los
familiares de los casos y los familiares de los controles pueden aportar informacion

mas importante que la de las tasas absolutas de enfermedad entre los familiares.

Analisis en estudios familiares:

El aspecto central en el analisis epidemioldgico de los datos de un estudio
familiar es la investigacion del efecto de varios factores del probando en el riesgo
de que el trastorno se desarrolle en sus familiares. En el estudio familiar, el factor
de estudio es el probando enfermo y la poblacion en riesgo son los familiares del
probando. El resultado esperado en un estudio familiar es la tasa de morbilidad en
los familiares a lo largo de su vida. El riesgo en la vida se refiere al riesgo de
presentar un trastorno entre el nacimiento y cierta edad. En los estudios familiares
se obtiene, generalmente de manera retrospectiva.

Ahora, cuando se sabe o se sospecha que ademas de la enfermedad del
probando hay otros factores, como el sexo y edad del familiar, que pueden influir
en la diferencia en las tasas de enfermedad en los familiares, se debe controlar
por estos factores simultdneamente al evaluar el efecto de los factores del
probando. Para ello se ha recomendado utilizar los métodos multivariados.

Los estudios han mostrado que las tasas para algunos trastornos
psiquiatricos varian con las generaciones, por ejemplo, algunas condiciones se

empiezan a presentar mas frecuentemente a edades menores en las
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generaciones mas jovenes a diferencia de las de mayor edad. Asi, cuando se
sabe que las tasas del trastorno o trastornos varian con la cohorte de edad, es
importante controlar esta variable incluyendo el ano de nacimiento (o la edad)
como variable independiente en el modelo de regresion.

Los estudios familiares de tipo epidemioldgico pueden aportar evidencia
que sugieran agregacion familiar de una condicién cuando:

1) en los familiares de los “casos” haya mayor prevalencia de la condicion bajo
estudio en comparacion con la de la poblacion de la cual proviene el “caso”.

2) la prevalencia de la condicion es mayor entre los familiares de los “casos” que
entre los familiares de los controles.

3) la distribuciéon de un trastorno al interior de las familias es acorde a un patron
genético conocido.

Los estudios en donde se incluyen dos o mas trastornos pueden mostrar si
éstos comparten causas familiares, sean genéticas o por circunstancias
ambientales. La delimitacion entre los riesgos compartidos y no compartidos
constituye un primer paso en la planeacion de intervenciones dirigidas a trastornos

especificos.

El problema de la comorbilidad

La comorbilidad se refiere a la presencia de uno o mas trastornos en una
persona en un periodo de tiempo definido. El estudio de la comorbilidad ha
permitido investigar la asociacion entre diferentes trastornos, tanto psiquiatricos
como de enfermedades médicas y trastornos de la personalidad. Diversos
estudios epidemioldgicos en poblaciones generales y en poblaciones clinicas han
demostrado que el fenémeno no es producto del azar, y que su investigacion tiene
implicaciones nosolégicas, etio-patogénicas y clinicas para el estudio del
fenémeno salud-enfermedad, especialmente cuando la asociacion se extiende a la
comorbilidad a lo largo de la vida (Wittchen, 1996).

La comorbilidad psiquiatrica ha sido reconocida como un hecho y no sélo
como un sesgo de las poblaciones clinicas. Asi el paradigma del diagnéstico
jerarquico ha sido desplazado por el de la comorbilidad. Este se sustenta en que



es un dato empirico y el intento de forzar la eleccién diagndstica puede conducir a
errores diagnosticos y de tratamiento. Por lo tanto, la comorbilidad es un aspecto
de interés tanto cientifico como clinico y los aspectos centrales para estudiar su

causalidad se resumen en el siguiente cuadro.

POSIBLES CAUSAS DE COMORBILIDAD PSIQUIATRICA

Causas Descripcion
Error nosolégico El sistema nosolégico no es correcto
Artefacto del tamizaje Los trastornos comaorbidos son mas
severos y probables de ser detectados
Sobreposicién de criterios Dos trastornos comparten criterios
diagnésticos
Sindromes precursores Un trastorno es una forma temprana de
manifestacion del otro
Sesgo en el reporte Los pacientes con un trastorno
exageran los sintomas en otros
Trastornos secundarios Un trastorno causa al otro
Factores de riesgo compartidos Algunos factores de riesgo para un
trastorno incrementan la susceptibilidad
para el otro

Fuente: Faraone, Tsuang & Tsuang: Genetics of mental disorders. Guilford Press, 1999

Para decir que dos trastornos comparten factores de riesgo familiares en
comun se requieren al menos dos elementos: 1) mostrar que ambos se presentan
conjuntamente en las familias; 2) los familiares de los probandos con un trastorno,
deben tener mayor riesgo para el segundo trastorno, a pesar de que los
probandos con el primer trastorno no tengan el segundo. Por ejemplo, si hay
transmision a través de las familias, al seleccionar probandos con 1) solo
ansiedad, 2) solo depresion, y 3) con ambos trastornos, encontrariamos ansiedad
y depresioén en los familiares de los tres grupos. En contraste, si los trastornos se
transmitieran independientemente en las familias, no se encontrarian trastornos de
ansiedad entre los familiares de los probandos que tienen solo depresion y

viceversa en los familiares de probandos con solamente trastornos de ansiedad.
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La comorbilidad puede ser el resultado de que las parejas no se forman al
azar, es decir, personas con un tipo de trastorno se casan con una pareja que
tiene el otro trastorno. Otra posibilidad es que las personas con los dos trastornos
tengan una mayor cantidad de los factores de riesgo necesarios para que cada
uno de los trastornos se exprese. Es decir, se muestra el fendmeno dosis-
respuesta en cuanto a la cantidad de genes potencialmente transmitidos por el
probando que determinan el riesgo en el pariente para tener el o los trastornos. A
baja dosis se encontraran uno u otro tipo de trastorno presente; a mayor dosis se
presentan los dos.

Asimismo, puede ser que la asociacion entre dos trastornos se explique en
funcion de factores ambientales tales como condiciones peri-natales, exposicion a
sustancias toxicas, a condiciones socio-econdémicas, etc. En este caso, la
comorbilidad en el probando no predice una mayor prevalencia de uno u otro
trastorno entre los familiares. Mas aun, los familiares de los probandos con uno,
otro y con ambos trastornos en comparacién a la poblacion general, muestran un
riesgo elevado para presentar ambos tipos de trastornos.

Hay otro patrén familiar de enfermedad que puede ocasionar comorbilidad.
Esto ocurre cuando la condicion comorbida es un trastorno genéticamente
diferente. Es decir, los parientes de aquellos con un tipo de trastorno no estan en
mayor riesgo para presentar el otro, al igual que aquellos sin el primer trastorno,
es decir, los controles. (vrg. Trastorno por déficit de atenciéon e hiperactividad,
TDAH vy el Trastorno de conducta, TC). Sin embargo, si en las familias de los
probandos con ambos trastornos el grado de comorbilidad en los parientes es
mayor al esperado por el azar, se emplea el término “cosegregacion” que indica
que los trastornos se transmiten conjuntamente, no de manera independiente
(Faraone y cols, 1999).

En resumen: existen diversas fuentes posibles para el fenémeno de la
comorbilidad psiquiatrica. Los estudios han sugerido que mucho del fendmeno
refleja la accion de factores de riesgo compartidos, pero algunos casos pueden
atribuirse a artefactos tales como el sesgo por referencia o patrones de

matrimonios entre personas afectadas con diferentes trastornos mentales.
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Asi, para el presente estudio, se consideré la necesidad de agrupar los
diferentes tipos de trastornos investigados: de ansiedad, afectivos y por abuso de
sustancias, y evaluar el riesgo de transmision tanto de los grupos en particular

como de la comorbilidad entre ellos.
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ESTUDIOS FAMILIARES ACERCA DE LOS TRASTORNOS PSIQUIATRICOS
MAS COMUNES EN POBLACIONES GENERALES ADULTAS

Como ya fue sehalado anteriormente, los estudios de gemelos ofrecen un
terreno privilegiado para aproximarse al estudio de la contribucion de los factores
genéticos en el desarrollo de psicopatologia, y asi disecar los resultados obtenidos
en estudios de agregacion familiar. Kenneth Kendler (20071) es quizas el
investigador que mas ha desarrollado esta linea de investigacion de una manera
solida y constante, aportando en cada uno de sus estudios un eslabon importante
para el conocimiento. En virtud de que la mayoria de los trastornos psiquiatricos
mas comunes, excepto los relacionados con el abuso y dependencia a sustancias,
son mas frecuentes en el sexo femenino, este autor estudié inicialmente muestras
de gemelas obtenidas de registros poblacionales, para posteriormente incluir tanto
a gemelas como a gemelos. La ventaja de esta estrategia de seleccion es que
evita el sesgo de los estudios a partir de poblaciones clinicas y, por otra parte, son
mas representativos del riesgo que tiene la poblacion general para desarrollar las
condiciones morbosas bajo estudio.

A partir de una muestra de gemelas, proveniente del estado de Virginia en
los Estados Unidos, 2163 gemelas fueron entrevistadas utilizando una entrevista
clinica estructurada para obtener diagndsticos siguiendo, en general, los criterios
del DSM-III-R, se analizé la contribucion de factores tales como la herencia, el
ambiente compartido, y las experiencias individuales que sélo afectan a alguno de
los hijos para el desarrollo de diferentes trastornos psiquiatricos: Depresion mayor,
fobias, ansiedad generalizada y alcoholismo.

Respecto a la depresion, se usaron 9 definiciones operacionales surgidas a
partir de la década de los anos 70 y para todas, los resultados sugirieron que la
vulnerabilidad resulta de los factores genéticos y de las experiencias particulares.
Para 7 de las definiciones, la herencia estimada fue de entre 33% a 45%. Para las
dos definiciones que incluyeron solo casos primarios de depresion, es decir que no
fue precedida por la aparicion de otro trastorno psiquiatrico, la herencia fue menor:
entre 21% al 24%.
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De esta forma, los resultados indican que: 1) los factores genéticos juegan
un papel importante pero no avasallador en la etiologia de la depresion; 2) la
tendencia a mostrar agregacion en las familias resulta principalmente de los
factores genéticos compartidos y no de las condiciones familiares compartidas; 3)
excepto para las definiciones que excluyen a los casos secundarios, la magnitud
de las influencias genéticas es similar para las definiciones amplias y estrechas de
la depresion; 4) la mayoria de las experiencias ambientales relacionadas con la
etiologia, no fueron compartidas por las gemelas (Kendler y cols., 1992 d).

Respecto a la ansiedad generalizada (AG), los resultados sugieren que: 1)
es un trastorno familiar cuya magnitud de transmision es moderada; 2) la
tendencia a que se presente en las familias depende mayormente de factores
genéticos mas que de las circunstancias compartidas; 3) la herencia se estima en
alrededor de 30% y el resto depende de vivencias no compartidas por las
gemelas; 4) la herencia de AG no puede ser explicada sélo por la presencia
conjunta con depresion o panico; 5) el papel etioldgico de los factores genéticos es
probablemente similar en la AG definida en base a uno como a 6 meses de
duracion (Kendler et al., 1992 b).

En otro estudio, el objetivo fue estimar la magnitud en que estos dos tipos
de trastornos, depresion y ansiedad generalizada, comparten factores de riesgo en
comun, encontrando que: 1) El ambiente familiar no jugé un papel importante en la
etiologia de ninguno de los trastornos; 2) Los factores genéticos si lo fueron y
ademas resultaron ser compartidos por ambos trastornos; 3) Una proporcion
modesta de factores ambientales no familiares también resulté compartida por
ambos trastornos.

Con las limitaciones del estudio, los resultados sugieren que en las mujeres,
la vulnerabilidad para la depresion mayor y la ansiedad generalizada esta influida
por los mismos factores genéticos, y que si desarrollan uno u otro trastorno,
depende de las experiencias en el ambiente (Kendler y cols., 1992 c).

Los resultados de los estudios antes citados concuerdan con una
investigacion anterior llevada a cabo en 3798 pares de gemelos en Australia, en

donde el objetivo fue probar si los factores genéticos o del ambiente familiar son
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responsables de la similitud de las puntuaciones respecto a 14 sintomas de
ansiedad y depresion. Los resultados apoyan fuertemente la explicacion de que la
semejanza en la sintomatologia de los gemelos obedece a factores genéticos. La
influencia de factores familiares y situacionales fue escasa o ausente. Para la
mayoria de los sintomas, los mismos genes contribuyen a la propension
observada en ambos sexos.

Los sintomas mas relacionados a reacciones de panico ajustaron mejor en
el modelo de varianza genética dominante. Aunque la mayor parte de la variacion
para la propension en la aparicion de los sintomas recayé en la varianza ambiental
especifica, en nueve de los 14 sintomas, entre un 33% a 46% fue resultado de la
herencia. Esta proporcion no es significativamente menor que la reportada para
algunas variables de la personalidad, aunque si sean notablemente menores que
las encontradas respecto a trastornos psiquiatricos severos como la esquizofrenia
y el trastorno bipolar donde la herencia alcanza entre un 60% a un 90% (Kendler,
2001). Los resultados demuestran que los procesos biolégicos mediados
genéticamente juegan un papel importante en la determinacion de la propension a
presentar sintomas de ansiedad y depresion entre la poblacion general (Kendler y
cols., 1986).

Respecto a las fobias, que corresponden a trastornos de ansiedad
acompanados de una conducta de evitacion, el estudio en gemelas arrojo
informaciéon muy importante. La prevalencia de agorafobia, a diferencia de los
otros tipos de fobias, fue mayor entre las gemelas dicigéticas que entre las
monocigoticas.

Para cualquier tipo de fobia el modelo que postula a la propension como
producto de efectos sumatorios entre los factores genético y de situaciones
ambientales especificas para el individuo, fue el que mejor ajustod, estimandose
una herencia del 32%. Este mismo modelo también fue el mejor para explicar, por
trastornos especificos a la agorafobia, la fobia social y la fobia a animales,

estimando la herencia entre 30% a 39%.
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Para la fobia situacional, el mejor modelo fue el que postula que la
propension es producto del ambiente familiar y de situaciones ambientales
especificas para el individuo, contribuyendo con un 27%.

A través del analisis multivariado, el modelo sumatorio de efectos genéticos
en comun obtuvo los valores mas altos para las fobias hacia animales (0.59) y el
menor peso respecto a la agorafobia (0.26), mientras que el modelo de situaciones
ambientales especificas para el individuo, se comporté de manera inversa (0.23 y
0.80).

Los factores genéticos especificos resultaron ser mas importantes que los
factores genéticos en comun para todos los tipos de fobias excepto a animales.
Los factores situacionales ambientales especificos para el individuo resultaron ser
mas importantes que los factores situacionales en comun para todas las fobias
excepto para la agorafobia.

Por otra parte, el patron de comorbilidad de cada tipo de fobia fue diferente,
concordando con los resultados de otros estudios. La agorafobia es la que mas
comorbilidad presenta, mientras que las fobias situacionales y a animales son las
de menos. En resumen, la propension genética en el caso de las fobias esta
presente pero su contribucion es menor comparada con las situaciones
ambientales especificas de las personas. Los resultados concuerdan mayormente
con los modelos de aprendizaje condicionado en el que las experiencias
traumaticas del individuo juegan un papel principal, salvo para las fobias
situacionales donde el modelo de aprendizaje social, es decir donde el miedo se
aprende de la respuesta observada en otros, parece ser mas importante.

Asi, los resultados sugieren que los subtipos de fobias pueden colocarse en
un continuo en donde en el extremo final estaria la agorafobia que tiene la edad de
inicio mas tardia, las tasas mas altas de comorbilidad, la mayor herencia, el mayor
peso de los factores ambientales en comun y el menor peso de las influencias
especificas individuales, asi como el menor peso del factor genético en comun. En
el otro extremo se encuentran las fobias simples (a animales y situaciones) con la
edad de inicio mas temprana, las mas bajas tasas de comorbilidad, la menor

herencia, el menor peso de los factores ambientales en comun y el mayor peso de



las influencias especificas individuales, asi como (al menos para las fobias a
animales) el mayor peso de un factor genético en comun (Kendler y cols., 1992 a).
Respecto al desarrollo del alcoholismo, estos autores realizaron un trabajo
cuya pregunta central fue: ;Como es que los padres transmiten una mayor
vulnerabilidad a sus hijos para este trastomo? En este estudio, se incluyé a 1030
pares de gemelas y a 1468 padres de ellas. Las definiciones de alcoholismo
basadas en criterios de severidad, fueron las siguientes: 1. estrecha — alcoholismo
con sintomas de tolerancia y dependencia; 2. intermedia — alcoholismo con o sin
dependencia y tolerancia; y 3. amplia — que incluye a la anterior asi como a los
bebedores con problemas. Los resultados indican que el mejor modelo tanto para
la definicion mas estrecha de alcoholismo como para la mas amplia, es el de
factores genéticos sumatorios. Para ambas definiciones, se rechazé la hipodtesis
de que el alcoholismo solamente fuera producto de factores ambientales. Mas
aun, la estimacion de la contribucion de los factores genéticos heredados para el
desarrollo de este trastorno mostré un rango entre 51% al 59%. Por lo tanto, los
resultados muestran evidencia soélida de la naturaleza hereditaria del alcoholismo
en las mujeres, y comparable a lo que ha sido reportado en otros estudios acerca
de los hombres (Cadoret y cols., 1985). Ahora bien, aunque la evidencia acerca de
una transmision cultural de manera directa fue escasa, no se descarta que exista
de manera indirecta, es decir a través de la forma de criar y educar a los hijos. En
otras palabras, mientras que el alcoholismo de los padres no parece ser una
influencia ambiental que incremente el riesgo para desarrollar alcoholismo en las
hijas, el riesgo puede provenir de otros aspectos de la conducta de los padres.
Dado que la prevalencia durante la vida para el alcoholismo fue de casi el
doble en las hijas respecto a las madres, los resultados sugieren que para la forma
mas severa del trastorno, los factores genéticos no mostraron cambio entre
generaciones, pero si al considerar la definicion mas amplia. El riesgo genético
para el consumo problematico de alcohol en las gemelas que crecieron en un
ambiente mas permisivo hacia el consumo, puede diferir respecto a sus madres

que crecieron en un ambiente mas restrictivo.
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Finalmente, de acuerdo a la revision de la literatura, la mayoria de los
estudios sugieren que los factores genéticos que influyen en la propension para el
alcoholismo en hombres y mujeres, si no son idénticos, al menos se sospecha que
estén altamente correlacionados, y los resultados de este estudio apoyan la
existencia de factores genéticos en la génesis del trastorno (Kendler y cols., 1994).

En otro andlisis de esa base de datos, ahora contemplando la comorbilidad
entre la depresion y el alcoholismo, los autores se abocaron a contestar las
siguientes preguntas: 1) ;Cual es la magnitud de esta comorbilidad en las
mujeres?; 2) ¢;Hasta que punto obedece a factores genéticos, ambientales
familiares y ambientales especificos para el individuo?; ;Cuanto varia la magnitud
de las causas de esta comorbilidad en funcién de definiciones estrechas o amplias
de los trastornos?

Los resultados indicaron que la magnitud de la comorbilidad entre
alcoholismo y depresion fue entre 2.7 veces hasta 6 veces mas frecuente; la
mayor fuerza de asociacion se encontré entre las definiciones mas estrictas de los
trastornos. Sin embargo, los factores genéticos no explican toda la correlacion
encontrada respecto a la propension a desarrollar ambos tipos de trastornos.

Respecto a la contribucién de los factores, no se encontré evidencia de que
los factores ambientales familiares jugaran un papel significativo para ninguno de
los dos trastornos. En cambio, se encontraron correlaciones significativas con un
rango entre +0.40 y +0.60 entre la depresion y el alcoholismo. También se
encontraron correlaciones significativas con un rango entre +0.20 y +0.40 respecto
a las experiencias individuales y las combinaciones diagndsticas, siendo
superiores cuando la definicion mas estricta para la depresion fue utilizada. Las
correlaciones entre el alcoholismo y la depresion debidas a factores genéticos,
disminuyeron en la medida en que el diagndstico de alcoholismo se hizo mas
amplio. Mas aun, la correlacién debida a factores ambientales individuales fue
superior con la definicion mas estricta de depresion. El porcentaje de la correlacion
fenotipica entre los dos sindromes debida a factores genéticos responsables de la

propension mostraron un rango desde el 100% para la definicion mas estricta de
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alcoholismo y la mas amplia para depresion, hasta 57% para la definicion amplia
de alcoholismo y la mas estricta para depresion.

En conclusion, la comorbilidad de ambos trastornos es sustancial y al
parecer resulta mayormente determinada por factores genéticos que influyen en el
riesgo para ambos. Sin embargo, los resultados también muestran que la
depresion y el alcoholismo no son, desde la perspectiva genética, un mismo
trastorno. La correlacion entre ambos trastornos, en mujeres, esta entre +0.50 y
+0.60. Estos resultados contrastan con los encontrados en la misma muestra de
gemelas respecto a la depresién y la ansiedad generalizada, en donde los mejores
modelos explicativos indicaron que los factores genéticos responsables de la
propension a la depresion también lo son para la ansiedad generalizada y
viceversa. Asi, los resultados sustentan la hipétesis de que en las mujeres existen
diferentes factores genéticos que solamente influencian la propension hacia el
alcoholismo; que solamente influyen hacia la depresion; y que conjuntamente
influyen en la propension para ambos trastornos. Los factores genéticos para el
alcoholismo y la depresion aparentemente estan mas correlacionados entre ellos
que los factores de riesgo ambientales. La mayoria de las experiencias vivenciales
que incrementan el riesgo para la depresion no influyen en el riesgo para el
alcoholismo y viceversa.

Desde la perspectiva etioldgica, los resultados sugieren que la comorbilidad
entre la depresion y el alcoholismo se incrementa al utilizar definiciones mas
estrictas para el alcoholismo en funcion de las correlaciones genéticas entre los
dos trastornos. Mientras que la comorbilidad entre estos dos trastornos se
incrementa a partir de la definicion estricta de depresion en funcion de una
correlacion mayor con los factores ambientales (Kendler y cols., 1993).

El siguiente paso fue realizar un analisis multivariado de la muestra de
gemelas para examinar la relacion entre los factores genéticos y ambientales en la
prevalencia durante la vida de seis trastornos psiquiatricos: depresion, fobias,

ansiedad generalizada, trastorno de panico, bulimia y alcoholismo.
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Los resultados indicaron que en todos los casos hubo asociaciones entre
los trastornos, siendo las mas fuertes aquellas entre la depresion y la ansiedad
generalizada y entre el trastorno de panico y las fobias.

El modelo que mejor ajusté para todos los trastornos fue el que consider6 la
presencia de dos factores genéticos, un factor ambiental familiar y un factor
ambiental especifico del individuo. De los factores genéticos, uno de ellos tuvo
mayor peso para las fobias, el trastorno de panico y la bulimia, mientras que el
segundo lo tuvo para la ansiedad generalizada y la depresion. La propension para
el alcoholismo es sustancialmente influenciada por factores genéticos que no
contribuyen a la vulnerabilidad genética de los otros trastomos considerados en el
estudio.

Respecto al factor ambiental familiar, solamente tuvo peso para la bulimia.
Mientras que el factor ambiental individual tuvo un peso mayor para la depresion y
la ansiedad generalizada; moderado en las fobias y el panico; y bajo para la
bulimia y el alcoholismo.

De acuerdo a la importancia etiolégica de los factores genéticos, la herencia
total estimada para la bulimia, la ansiedad generalizada y las fobias fue entre 30%
a 35 %; para la depresion y el panico resulto ser de 41% y 44%; mientras que para
el alcoholismo fue del 59%. La influencia de condiciones ambientales Unicas
relacionadas con los trastornos, resulté de importancia para todos pero
especialmente para las fobias.

En este estudio, la hipotesis acerca de un patrén comun de transmisién fue
rechazada, en tanto los factores genéticos y ambientales no influyeron en la
comorbilidad de la misma manera. Este resultado es de importancia porque
sugiere que los analisis multivariados de estos trastornos hechos con base a un
fenotipo pueden conducir a resultados incompletos. La suposicién implicita acerca
de que el patrén de comorbilidad (o covarianza de los rasgos cuantitativos) debida
a factores de riesgo ambiental y genéticos es la misma en el analisis multivariado
tradicional, es probablemente incorrecta para los trastornos psiquiatricos comunes

en el sexo femenino.
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Los factores de riesgo genéticos no son ni extremadamente inespecificos ni
especificos. El segundo factor identificado en este estudio, que tuvo un peso
superior para la ansiedad generalizada y la depresion, aparentemente influye en la
propension a episodios intermitentes y frecuentemente recurrentes de disforia. El
primer factor que peso para las fobias, el panico y la bulimia es mas problematico
conceptualmente. Las manifestaciones clinicas que cargaron en este factor
tienden a ser agudas, de poca duracion e incluso paroxisticas. La naturaleza de la
diatesis neurobiolégica mediada genéticamente debera ser esclarecida en el
futuro.

Los factores ambientales individuales especificos aparecieron como
variables que contribuyen de manera muy importante para todos los trastornos, y
de manera andloga a los factores genéticos, parecen ser ni extremadamente
especificos ni inespecificos. Se encontré un factor ambiental general que no fue
especifico en cuanto a su impacto, esto es, que incrementa en general la
propension a la aparicion de diversos trastornos. Estos factores no especificos
jugaron un papel mayor en el caso de la depresion y de la ansiedad generalizada,
y menor en los otros trastornos. Ademas, para cada trastorno, se encontraron
factores ambientales especificos, sugiriendo que una proporcion importante de
estos tiene un impacto en la propension especifica hacia cada trastorno (Kendler y
cols., 1995 a).

Posterior a estos resultados, se publica un estudio con base en la
informacion obtenida en la Encuesta Nacional de Comorbilidad en los Estados
Unidos en la poblacion adulta con edades entre los 15 a los 54 anos (N= 8098)
(Kessler y cols., 1994) en donde se exploraron en relacion a la depresion, la
ansiedad generalizada, el abuso y la dependencia al alcohol, el abuso y la
dependencia a otras drogas y a la personalidad antisocial, los siguientes objetivos:

1. ¢Qué grado de especificidad se puede observar acerca de la transmision
familiar?
2. ¢Los factores familiares que influencian el riesgo, impactan por igual a los

hombres que a las mujeres?
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3. ¢Puede la transmision, de padres a hijos, de estos trastornos ser explicada
por la exposicion de los hijos a una serie de adversidades ambientales?

4. ;Puede la semejanza del patrén de padres a hijos acerca de los cinco
trastornos estudiados explicarse por la transmision de un nimero reducido
de dimensiones subyacentes de riesgo?

El instrumento diagndstico fue una version modificada del CIDI (Entrevista
Internacional Diagndstica Compuesta). Para este estudio, se incluyeron a los
sujetos con: trastorno depresivo mayor, sin excluir a bipolares; ansiedad
generalizada sin reglas diagndsticas jerarquicas de exclusion como es la
coexistencia con otros trastornos; personalidad antisocial; abuso o dependencia al
alcohol, y abuso o dependencia a drogas.

Los antecedentes de los mismos trastornos se investigaron acerca de los
padres de los entrevistados, empleando el criterio diagnostico de la historia
familiar (Endicott y cols., 1978) y para la ansiedad generalizada, el del estudio de
gemelos en Virginia que establece un minimo de un mes de duracion. Ademas, se
evaluaron 18 tipos de eventos adversos que pudieron haberle ocurrido al sujeto
antes de los 17 anos. Los métodos estadisticos empleados en el analisis fueron: la
regresion logistica, el analisis del arbol de respuestas (answer tree) y el andlisis de
ecuaciones estructurales (Lisrel).

Los resultados mostraron que los cinco trastornos tienen una agregacion
familiar estadisticamente significativa: Para la depresion mayor, los momios
mostraron un rango entre 1.88 a 2.74, para la ansiedad generalizada entre 1.75 a
3.15; para el abuso y la dependencia al alcohol entre 1.7 a 2.24; para el abuso y la
dependencia a drogas entre 1.03 a 2.75; y para la personalidad antisocial entre
1.52 a 2.89.

La especificidad de la transmision familiar de cada entidad, se investigé
controlando por la presencia o ausencia de los otros trastornos en el probando,
encontrando que la magnitud de la asociacién disminuyé moderadamente en la
depresion mayor y en el abuso o la dependencia al alcohol, y de manera mas
importante para los otros tres trastornos.



En contraste, al controlar por la comorbilidad en los padres, se redujo
moderadamente la asociacion en tres trastornos: depresion mayor, ansiedad
generalizada y en el abuso o la dependencia al alcohol, y marcadamente en los
otros dos trastornos.

Al controlar por la presencia o ausencia de comorbilidad tanto en los
probandos como en sus padres, la magnitud de la agregacion especifica se divide
entre las que se mantuvieron significativas, que correspondieron a la depresion
mayor, la ansiedad generalizada y en el abuso o la dependencia al alcohol, y las
no estadisticamente significativas: la personalidad antisocial y el abuso y la
dependencia a drogas.

Los autores examinaron la especificidad de la transmisién familiar entre
generaciones y entre diagnosticos, tomando en cuenta los correlatos demograficos
y la comorbilidad. De la primera manera, todos los trastornos en los padres se
asociaron significativamente con los de los hijos. De la segunda forma, la
depresion mayor, la ansiedad generalizada y el abuso o dependencia al alcohol,
mostraron una razonable especificidad de transmision entre las generaciones: esto
es, los momios entre los mismos trastornos a través de las generaciones son
superiores a cualquier combinacion de los momios con la presencia de los otros
trastornos a través de las generaciones. Por otra parte, para la personalidad
antisocial y el abuso y la dependencia a drogas, los momios de la combinacion
entre los trastornos fueron superiores a los momios a través de los mismos
trastornos. Para la personalidad antisocial, la mayor asociacion fue entre la
ansiedad generalizada en el probando y la personalidad antisocial en el padre, y
para el abuso y la dependencia a drogas, la mayor asociacion fue entre la
dependencia a drogas en el padre y la personalidad antisocial en el probando.

El impacto en la asociacion respecto a la presencia de otros trastornos en
los padres y en el probando, se explor6 con el analisis de regresion logistica con
stepwise. La mayor reduccién en la asociacion de la agregacion familiar para la
depresion mayor y la ansiedad generalizada se observé cuando se considero la
presencia del otro trastorno en los padres. Para la personalidad antisocial y el

abuso y la dependencia a drogas, el abuso y la dependencia al alcohol en el padre
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tuvo el mayor impacto. Para el abuso y la dependencia al alcohol, ninguno de los
otros diagnésticos mostro un impacto significativo.

El sexo de los padres predijo significativamente todos los trastornos: el
masculino respecto a la personalidad antisocial y el abuso de sustancias, y el
femenino respecto a la ansiedad y la depresion. Sin embargo, solo una de las diez
interacciones que involucraban la enfermedad en el probando resulté significativa:
la asociacion entre la depresion en la madre y en el probando, en comparacion a
la presencia de depresion en el padre.

Los eventos adversos en la infancia de los probandos, no explicaron mas
que soélo una pequeia proporcion de la semejanza en el riesgo para desarrollar los
trastornos psiquiatricos entre padres e hijos. Sin embargo, para la personalidad
antisocial la contribucién fue superior.

El analisis factorial empleando el programa Lisrel con maxima verosimilitud
para explicar la semejanza de los trastornos en los padres y en los probandos,
arroj6 dos factores: internalizacion y externalizacion, que, a su vez, en los
resultados del modelo de ecuacion estructural, fueron identificados como las dos
dimensiones subyacentes de riesgo. La correlacion entre padres e hijos fue
superior para el riesgo de internalizacion (+0.36) que para el riesgo de
externalizacion (+0.21); ambas propensiones demostraron tener una transmision
“homotipica”, es decir de un mismo tipo, donde las correlaciones dentro de cada
factor a través de las generaciones resultaron superiores que las correlaciones
entre los factores a través de las generaciones.

De acuerdo a los resultados, la agregacién familiar para la depresién, la
ansiedad generalizada y para el abuso y dependencia al alcohol parece ser
especifica y sustancialmente independiente de los otros trastornos. Los autores
concluyen que en muestras epidemioldgicas, los factores familiares que influyen
en el riesgo para desarrollar trastornos psiquiatricos comunes y de abuso de
sustancias actuan de manera similar en hombres que en mujeres.

Ahora bien, ;qué tan especificos son los factores que predisponen a los
trastornos psiquiatricos? De manera hipotética, los factores etiolégicos familiares

pudieran ser totalmente inespecificos y predisponer solamente a una disfuncion
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psicopatologica general, o alternativamente, estos factores familiares pudieran ser
especificos para los trastornos. Los resultados sugieren que ninguna de las
hipotesis extremas es correcta. Al parecer, los factores etiolégicos familiares para
los trastornos psiquiatricos tienen una especificidad moderada. La propension para
ambos tipos de trastornos, de externalizacion e internalizacion, se transmite a
través de las generaciones con moderada especificidad (Kendler y cols., 1997).

En 2003, Kendler y cols. analizan la informacion acerca de 10 trastornos
psiquiatricos en una muestra de 5600 gemelos y gemelas con la finalidad de
determinar si el riesgo por factores genéticos y ambientales era similar para
hombres y mujeres. Los investigadores emplean el analisis multivariado genético
cuyos modelos se basan en el umbral de propension. De manera similar al analisis
factorial tradicional, el analisis multivariado genético busca explicar las
covarianzas entre multiples variables agrupadas en unos cuantos factores. Pero
mientras el método factorial exploratorio tradicional es descriptivo, el analisis
multivariado genético brinda informacién acerca de las fuentes de semejanza.
Para estos analisis, los investigadores emplearon modelos independientes de
tendencias que contenian dos factores genéticos en comun, dos factores de
situaciones ambientales compartidas, dos factores en comun de situaciones
ambientales Unicas aunados a factores especificos para cada trastorno. La razén
para emplear dos factores fue que se buscaba detectar dos estructuras factoriales:
internalizacion vs. externalizacion, y ansiedad-pesadumbre vs. miedo.

Los resultados mostraron que a pesar de las diferencias por sexo en la
prevalencia de los trastornos, la configuraciéon de los factores de riesgo
subyacentes a los patrones de comorbilidad fue la misma tanto para hombres
como para mujeres. Asi, desde la perspectiva de la epidemiologia genética, los
resultados sugieren que las diferencias por sexo mas conspicuas recaen en el
nivel de la propension requerida para que la enfermedad se manifieste, mas que
en el patron de los factores de riesgo subyacentes.

Para investigar la estructura de los factores de riesgo genético y ambiental
para el desarrollo de los trastornos psiquiatricos mas comunes y del abuso de

sustancias, mediante los analisis multivariados se identificaron dos factores. En el
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primer factor genético se agruparon todos los trastornos de externalizacion
incluidos en el estudio: dependencia al alcohol (0.58), abuso y dependencia a las
drogas (0.65), conducta antisocial (0.56) y trastorno de conducta (0.37); en el
segundo, se agruparon todos los trastornos de internalizacion: depresion (0.54),
ansiedad generalizada (0.53) y fobias (0.33). Ademas, se identificaron factores
genéticos especificos para la dependencia al alcohol, y para el abuso y
dependencia a otras sustancias. Asi, los andlisis identificaron 4 grupos principales
de factores de riesgo genéticos: 1) una amplia propension hacia los trastornos de
externalizacion; 2) una amplia propension hacia los trastornos de internalizacion;
3) un factor especifico para la dependencia al alcohol (0.38), y 4) un factor
especifico para el abuso y dependencia a las drogas (0.46).

Por otra parte, el primer factor que agrupa a las condiciones ambientales
compartidas solo mostré tener un efecto mayor en el trastomo de conducta (0.50),
y una contribucién menor en la conducta antisocial (0.30), mientras que el
segundo factor mostré un peso moderado respecto a las fobias (0.29) y el
trastorno de conducta (0.27). Los pesos respecto a los factores compartidos
especificos para cada trastorno fueron sumamente pequenos.

El primer factor que agrupa a situaciones ambientales unicas tuvo un peso
considerable respecto a la conducta antisocial (0.65) y menor respecto al trastorno
de conducta (0.32), mientras que el segundo factor tuvo un peso considerable
para la depresion (0.47), la ansiedad generalizada (0.38) y para la dependencia al
alcohol (0.32).

Al analizar la comorbilidad entre los trastornos por internalizacion, los
resultados mostraron un primer factor genético comun en donde la depresion
(0.53) y la ansiedad generalizada (0.52) tuvieron el mayor peso, mientras que el
trastorno de panico obtuvo un peso menor (0.31). En el segundo factor genético,
los trastornos con mayor peso fueron la fobia situacional (0.49) y la fobia a
animales (0.45). Ninguno de los factores ambientales compartidos tuvo un peso
significativo y solo marginalmente en el primer factor tuvo un peso mayor el
trastorno de panico (0.25). Respecto a los factores ambientales Unicos, en el

primer factor tuvo un peso importante la ansiedad generalizada (0.67), mientras
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que en el segundo factor, lo fue la fobia situacional (0.70). Sin embargo, para
todos y cada uno de los trastornos, se identificé una contribucién importante de
factores especificos que fueron superiores para las fobias a animales (0.80), la
depresion (0.76) y el trastorno de panico (0.79), y menores para la ansiedad
generalizada (0.48) y la fobia situacional (0.44).

Ahora bien, la distincion entre trastornos internalizados y externalizados a la
luz de las tres fuentes de varianza consideradas en el estudio, solo resultd
claramente distintiva para los factores genéticos. Una variante en esta distincion
dimensional surgi6 a partir de los factores de situaciones ambientales unicas pero
con dos diferencias respecto de la estructura observada para los factores
genéticos: 1) El factor de externalizacion no tuvo un peso importante en los dos
trastornos por uso de sustancias; 2) el factor de internalizaciéon tuvo un peso
importante para la dependencia al alcohol pero no para las fobias. Asi, estos
resultados sugieren que los factores genéticos son principalmente responsables
del patréon de comorbilidad entre los grupos de trastornos de internalizacion vy
externalizacion. Sin embargo, algunos de estos subgrupos pueden ser producto de
las experiencias en el mundo, por ejemplo, un conjunto individual de eventos
especificos, que influye en el riesgo para el trastorno de conducta y para la
conducta antisocial pero no para el abuso y dependencia a sustancias.

Respecto a la estructura de los factores de riesgo para los trastornos de
internalizacion, resulté sorprendente que el trastorno de panico no cargara en el
factor que agrupé a las fobias, sino en el primer factor genético y que ademas
mostrara un efecto especifico. Ademas, los resultados sugieren que los factores
genéticos son responsables en gran parte del patron de comorbilidad entre los
trastornos de internalizacién que pudieran ser concebidos como reflejando la
ansiedad-pesadumbre y el miedo (Kendler y cols., 2003) .

Los resultados de este trabajo concuerdan con los resultados acerca de la
historia familiar previamente reportados en la encuesta nacional de comorbilidad,
que identificé dos factores familiares: externalizacion e internalizacion, que eran
trasmitidos entre las generaciones con una aceptable fidelidad (Kendler y cols.,
1997).
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En conclusién, la panoramica de esta serie de estudios indica que:

1) La estructura de los factores genéticos y ambientales que contribuyen al
desarrollo de los trastornos psiquiatricos mas frecuentes entre la poblacion
general, son semejantes para hombres y mujeres.

2) El patron de comorbilidad de estos trastornos principalmente obedece a
factores genéticos.

3) Las variables agrupadas en el factor de situaciones ambientales
compartidas tales como la desorganizacién familiar, descuido de los padres,
y la crianza en un medio social bajo, pueden contribuir a la comorbilidad
entre algunos de los trastornos de externalizacion.

4) Dentro de los grupos de trastornos, la exposicibn a experiencias
ambientales Unicas puede explicar porqué se desarrolla un trastorno en vez
de otro en aquellos sujetos vulnerables.

5) Se identificaron claramente factores genéticos especificos para los

trastornos por uso de sustancias.

Finalmente, tal y como lo resaltan los autores, una de las limitaciones de
esta serie de estudios radica en que se desconoce si estos resultados pueden ser
extrapolados a otros grupos étnicos, en tanto que la mayoria de los sujetos han

sido de raza blanca, y agregariamos, de paises anglosajones.
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DEFINICION DE CASO PARA LA POBLACION INFANTIL Y
ADOLESCENTE

Un aspecto central en el método epidemioldgico es la definicion de caso,
que a diferencia de lo que acontece en los escenarios clinicos donde se puede
reunir mucha informacioén a través del tiempo de conocer al paciente, usualmente
el epidemidlogo debe trabajar con tiempo e informacion limitados, debiendo
seleccionar aquellos datos que ofrezcan una mayor precision para los fines del
estudio (Caraveo 1982). El quehacer del investigador es seleccionar los puntos
clave de referencia, indicadores, para establecer quién constituye un “caso”. En
este sentido y desde los inicios del desarrollo de la epidemiologia aplicada al
campo de los trastornos mentales, expertos de la OMS coincidieron en senalar
que “los sintomas son las unidades mas susceptibles de estandarizarse, contarse
y compararse por medio de la observacion” (WHO 1960) y por lo tanto,
considerarlos como la base mas apropiada y aceptable de la cual partir.

De acuerdo con Cooper (71979), los requisitos para hacer una buena
definicion de “caso” son:

1. Proveer al investigador clinico con una guia confiable que le permita llegar a
una decision frente a cada sujeto sospechoso o limitrofe.

2. Basarse en sindromes clinicos, catalogados de acuerdo a un sistema aceptado,
como la Clasificacion Internacional de las Enfermedades (CIE) o el Manual
Diagnéstico y Estadistico de la Asociacion Psiquiatrica Americana (DSM). Cuando
sea necesario, las categorias deberan combinarse o reagruparse para mejorar la
discriminacion entre “casos” y “no casos”.

3. La definicion de categorias individuales debera basarse en un glosario
psiquiatrico que contenga criterios adicionales precisos para inclusion y exclusion.
4. Ademas del criterio diagnodstico, deberan estipularse uno o mas criterios
generales para definir el umbral mas bajo de morbilidad.

Ahora bien, a diferencia de lo que es esperable en el adulto, esto es, una
relativa estabilidad, en los ninos y adolescentes es totalmente diferente puesto que

se encuentran en un proceso activo y constante de desarrollo que implica
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cambios, en momentos muy rapidos, en todas las areas de su personalidad y de
acuerdo a diferentes lineas de desarrollo. Lo que es apropiado en un estadio de
desarrollo puede ser indicador de una desviacion en otro. Por lo tanto el cuadro
clinico en una edad determinada es mas variable y dinamico que en el caso de los
adultos.

El término sintoma en la psiquiatria infantil se refiere a conductas que
llaman la atencion del observador. Cuando algunos rasgos, signos o conductas
son especialmente llamativos, no corresponden a lo esperado a la edad, y se
presentan de manera conjunta y frecuente, convencionalmente se habla de
sindromes (Lewis 1979).

Offer y Sabshin han demostrado que el punto de vista filoséfico del
observador juega un papel importante en la determinacion de la normalidad, y
sintetizaron cuatro conceptos vigentes entre los trabajadores de la salud mental:
normalidad como salud, como utopia, como promedio y como proceso (citado por
Nagera y Benson 1979). La primera sostiene que si no hay sintomas evidentes o
gruesos en el contexto clinico, el sujeto es normal. El segundo se refiere a un
estado relativamente ideal. El tercero se basa en la distribucion estadistica en una
poblacion, donde los extremos son considerados como desviaciones. Finalmente,
el cuarto se refiere a una progresion tipica y claramente describible en el tiempo.
Este ultimo punto de vista subyace en los tres anteriores, y en cierto sentido los
cuatro son necesarios de tomarse en cuenta para determinar la normalidad o
desviacion.

Otro aspecto que no consideran estos autores pero que ha sido sefialado
por Ruiz (1976) es el social normativo, que tiene una senalada importancia. De
acuerdo a este criterio, es anormal quien no se apega a lo socialmente esperado,
y en este sentido, puede esperarse variabilidad, de acuerdo a las expectativas y
también a la tolerancia del medio (Livingstone, 1999). Este punto de vista incide en
el sesgo, ciertamente no descartable, de la fuente de informacion.

Los primeros estudios para desarrollar métodos estandarizados de
evaluacion epidemiolégica en psiquiatria infantil fueron realizados por Rutter y

Graham (71968). Entre sus observaciones resalta: “algunos de los reactivos mas
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globales e inferenciales resultaron ser tan confiables y utiles como algunos de los
mas especificos. La preocupacion por incluir unidades mas finas del
comportamiento no necesariamente condujeron a lograr una mayor confiabilidad”.

Los estudios acerca del registro de conductas observadas por los padres,
han servido para identificar las agrupaciones sintomatoldgicas. Jenkins y Hewitt
(71944) fueron de lo primeros en emplear este método. Desde entonces, diversas
escalas han sido desarrolladas, tales como la Devereux Teachers’ Scale (Spivack
1964 ), The Missouri Children’s Behavior Cheklist (Langner, 1976), las escalas de
Conners (Conners 1970) y el Child Behavior Cheklist (CBCL) (Achenbach 1983).
Conners sefnala que estos instrumentos son muy largos para ser aplicados como
instrumentos de tamizaje a gran escala y para la deteccion temprana de trastornos
psiquiatricos (Conners 1979). No obstante, el CBCL ha sido el instrumento de
tamizaje mas utilizado tanto en estudios clinicos como epidemioldgicos.

El Cuestionario de Reporte para Nifios (RQC) fue elaborado hacia fines de
los afos 70 en el contexto de un estudio de la Organizacion Mundial de la Salud
para extender la atencion a los problemas de salud mental en paises en desarrollo
(Giel,1981). Las preguntas fueron seleccionadas con base a la reducida
bibliografia existente en ese tiempo y con la preocupacion de que fueran faciles
de aplicar, no ambiguas al momento de ser respondidas y relacionadas a
comportamientos y conductas facilmente reconocibles. La sensibilidad del
instrumento mostré un rango entre 100 a 89.7% y especificidad entre 62.7 a 95.8
%, utilizando el punto de corte a partir de uno o mas sintomas presentes (Giel
1981). En México el estudio de validez de este instrumento, donde el estandar de
oro fue el juicio clinico de los psiquiatras utilizando una entrevista no
estandarizada, se realizé en una muestra de ninos entre 6 a 14 anos obtenida en
las escuelas, en la consulta general de un Centro de Salud y en menores
atendidos en un Centro Comunitario de Salud Mental. Los resultados mostraron
una sensibilidad de 87.2% y especificidad de 73.9% (Gomez y cols, 1993).
Posteriormente, utilizando el instrumento a nivel nacional se obtuvo un valor
predictivo positivo, VPP, de 46.6% y un valor predictivo negativo VPN de 91.6%,

empleando el punto de corte de uno o mas sintomas. Al utilizar un punto de corte
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de dos o mas sintomas, los valores predictivos del instrumento mejoraron
notablemente obteniéndose un VPP de 76.1% y un VPN de 99.2% (Caraveo y
cols, 1995).

Con base es esta experiencia, el trabajo se encaminé a extender los
alcances del instrumento a fin de contar con mas elementos que permitieran no
solo identificar casos en general, sino también a delimitar sindromes. Para la
seleccion de preguntas complementarias a las 10 originalmente incluidas en el
RQC, se siguieron criterios similares a los establecidos al construir ese
instrumento; ademas se tomé en cuenta que fueran conductas clave para la
identificacion de los trastornos mas comunes en la infancia y adolescencia, asi
como manifestaciones frecuentes entre la poblacion atendida en los servicios. (El

cuestionario utilizado en el presente estudio aparece en el Apéndice 1).

LA CONFIABILIDAD DE LOS INFORMANTES Y LA VALIDEZ

Estos aspectos han sido objeto de extenso debate y estudio. Los estudios
en ninos y adolescentes han utilizado diferentes fuentes de informacion: los
padres, los maestros y el propio sujeto. Se ha considerado que para mayor rigor
metodoldgico se requiere mas de un informante. No obstante los estudios han
mostrado que hay poca concordancia, y en tales casos la regla para determinar la
presencia de un sintoma ha sido la regla del “0”, esto es, el reporte del sintoma
dado por el adulto “0” el menor es tomado en cuenta (Bird 1992).

Por una parte Graham y Rutter (7968) sefalaron que las respuestas a las
preguntas hechas a los padres acerca de las relaciones del nifio o respecto a su
estado afectivo, eran relativamente poco confiables. En cambio, las respuestas a
las preguntas acerca de conductas de externalizacion tales como irritabilidad,
berrinches, enuresis, etc. resultaron ser bastante confiables.

Al paso de los afos, practicamente todos los estudios han concordado en
senalar que el reporte de los adultos, sean éstos padres o maestros, acerca de
conductas de externalizacion es mas sélida, confiable y valida, que la obtenida
acerca de conductas de internalizacion en los menores (para una revision Jensen
1999).

54



A pesar de que el reporte de sintomas por parte de los padres debe ser
tomado con reservas, los cuestionarios de este tipo tienen ciertamente utilidad
como instrumentos de tamizaje. Su resultado, puede orientar tanto al médico
general o pediatra como al psiquiatra para investigar areas especificas, asi como
obtener una informacién panoramica de la sintomatologia y resaltar conductas que
pueden ser objetivos centrales para la intervencion y seguimiento.

Ahora bien, entre menor sea la edad del infante, la evidencia y la teoria
indican que los ninos pequenos no proveen informacion valida acerca de sus
estados emocionales, al menos cuando se utilizan las entrevistas estandarizadas
disenadas para adultos y ninos mayores (Ablow 1999).

Ante este panorama, algunos investigadores han recomendado que toda la
informacion epidemiolégica sea considerada como “especifica del informante”,
(Boyle 1996; Offord 1996) en otras palabras, la identificacion de los diagnosticos y
los factores de riesgo seran de acuerdo a la percepcion del informante.

En virtud de que en este trabajo la informaciéon procede unicamente del
padre entrevistado y por lo tanto aplica la citada observacion, es pertinente
mencionar que en un estudio en el que se siguié por 14 afos a una muestra
poblacional de nifos y adolescentes (Hofstra y cols, 2000), los autores reportaron
una estabilidad considerable en el reporte de los padres a lo largo del tiempo.

De manera mas general pero de gran relevancia, hace anos Graham y
Rutter (7968) sehalaron que la valoracion global de la severidad, por parte de los
padres, resultd ser tanto confiable como sensible. Estas observaciones son
relevantes a la luz de experiencias posteriores en estudios como el de Puerto Rico
en donde la prevalencia arrojada por el instrumento diagnostico (DISC) resulté
notoriamente alta, debiendo ajustarse por medio de una evaluacion del grado de
afectacion del funcionamiento del nino y adolescente (Bird 1988). En este sentido,
en la investigacion de Hofstra y cols. (2000), resalta el hallazgo de la utilidad de la
informacion de los padres no solo acerca de los menores sino también del
funcionamiento de los hijos adolescentes y adultos.

En otro trabajo, Jensen y cols. (1997) analizaron la contribucion de la

informacién proporcionada por los padres y los menores para el diagnéstico de los
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trastornos mentales en estos ultimos, y se preguntaron si son siempre necesarias
ambas fuentes. Este punto, como bien lo senalan los autores, “reviste importancia
practica ya que se evitaria realizar entrevistas redundantes, reduciria la confusion
en la aproximacion diagnoéstica, aumentaria la precision para identificar casos
validos y factores de riesgo, y cuidaria los escasos recursos dedicados a la
investigacion”, todos ellos aplicables a las decisiones tomadas en relacion a
nuestro estudio.

En la investigacion de Jensen y cols. (71997), participaron nifios y
adolescentes entre 9 a 17 afos y se recabé informacién de los padres y los
menores analizado la concordancia diagnostica. Los resultados mostraron que a
mayor la edad de los hijos hubo una tendencia a un mayor acuerdo con lo
reportado por los padres, y al examinar si habia discrepancias significativas en
algunos diagndsticos, se evidencié que la informacién dada por los nihos fue mejor
para estados depresivos y distimia, en tanto que para el trastorno oposicionista fue
mejor la proporcionada por los padres. Por otra parte, no hubo diferencia respecto
a los trastornos de ansiedad. Los niflos de menor edad, tendieron a identificar
menos diagndsticos que sus padres, en comparacion de nifos con mayor edad.
Finalmente, al validar la informacion de acuerdo al criterio de los clinicos, éstos
tendieron a validar menos el trastorno por déficit de atencion e hiperactividad,
TDAH, y el trastorno oposicionista desafiante, TOD, emergido de la informacion
dada unicamente por los nifios, mientras que para el resto de los otros
diagnésticos no hubo diferencias significativas. Los autores concluyeron que aun
ante informacién discrepante entre las fuentes:

1) Ambos tipos de informantes son generalmente capaces de proveer informacién
confiable acerca de este tipo de sintomas en los nifios. Asi, tanto los nifios como
sus padres poseen habilidad suficiente para dar informacion suficiente para
generar diagnésticos validos (aunque discrepantes) de ansiedad, depresion y
trastornos de conducta. La informacién proporcionada sélo por los padres respecto
a los trastornos de externalizacion como el TDAH y TOD, es muy sensible

clinicamente.
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2) Los parametros de validez externa (el deterioro, necesidad de servicios o el uso
de éstos) se asocian con la condicion, de acuerdo al reporte de estos informantes.
3) La informacion acerca de sintomas y diagndsticos obtenida del mismo tipo de
informante en condiciones similares, ha demostrado poseer caracteristicas
psicométricas adecuadas, tales como la confiabilidad en pruebas repetidas,
consistencia interna y validez clinica.

En conclusion, las fuentes de informacion, son complementarias. Cada
informante, aunque discrepe respecto del otro, provee informacion util que se
relaciona significativamente con los diagnésticos clinicos. Asi la informacion
recabada en el presente estudio, posee alcances y limitaciones similares a las
reportadas en la literatura, lo cual se toma en cuenta en la interpretacion de los
resultados obtenidos.

Finalmente, es preciso tener en cuenta, que a diferencia de lo que acontece
con las personas adultas, son sélo los padres, o los adultos responsables, quienes
consideran la presencia de una condicién como “problema” y pueden sefalar la
necesidad de servicios de salud mental. Por ello, puede reflejar diferencias en
cuanto a la severidad y “diferentes umbrales” (Poduska 2000), tal y como fue
mencionado en parrafos anteriores.

Asi, la definicion de “caso” parte del reporte dado por el progenitor
entrevistado, respecto a la existencia de sintomas y manifestaciones conductuales
claramente definidos. Dicha informacion se estudié respecto a sus asociaciones
naturales y se integré en sindromes acordes a una clasificacién aceptada con el
objeto de que sus resultados sean susceptibles de comparacion. Asimismo, se
establecio un umbral minimo de morbilidad no sélo con el fin de apegarse a una
clasificacion establecida, sino de permitir la apreciacion de sindromes no

considerados en dicho sistema, como por ejemplo, sindromes subclinicos.

A manera de referencia se presentan los criterios diagnésticos del DSM IV
que corresponden a los trastornos que se buscé detectar con el instrumento de
tamizaje desarrollado. Es importante recordar que detectar no equivale a

identificar, de manera literal, criterios sefialados para las categorias diagnésticas.



TRASTORNO POR DEFICIT DE LA ATENCION E HIPERACTIVIDAD

La mayoria de los sintomas que integran el sindrome son manifestados, por
momentos, en todos los nifos. La diferencia radica en que los sintomas son mas
severos y generalizados en aquéllos con el trastorno. Conforman un sindrome y
estan presentes por anos, no son reacciones temporales ante una situacion
estresante. El criterio diagndstico de acuerdo al DSM-1V establece:
A) Cualquiera de los siguientes (1) o (2)
(1) seis (0 mas) de los siguientes sintomas de falta de atencion han persistido por
al menos 6 meses hasta el punto de ser maladaptativos e inadecuados para el
nivel de desarrollo:
a) frecuentemente no presta atencion a los detalles, o comete errores por
descuido en las tareas de la escuela, el trabajo u otras actividades.
b) frecuentemente tiene dificultad para sostener la atencién en tareas o en los
juegos.
c) frecuentemente parece no escuchar cuando se le habla en forma directa.
d) frecuentemente no sigue las instrucciones y deja el trabajo u otras actividades
sin terminar.
e) frecuentemente tiene dificultades para organizar sus tareas y actividades.
f) frecuentemente evita, muestra disgusto o rechaza hacer tareas que requieran un
esfuerzo mental sostenido.
g) frecuentemente pierde objetos que le son necesarios para sus tareas y
actividades.
h) se distrae facilmente con cualquier estimulo
i) frecuentemente es olvidadizo en sus actividades diarias.

(2) seis (o mas) de los siguientes sintomas de hiperactividad-impulsividad han
persistido por al menos 6 meses hasta el punto de ser maladaptativos e

inadecuados para el nivel de desarrollo:
Hiperactividad

a) frecuentemente esta inquieto con las manos, con los pies o en su asiento.
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b) frecuentemente se levanta del asiento en el salon de clases o en otras
situaciones en las que deberia permanecer sentado.

c) frecuentemente corre o trepa en situaciones en que no es apropiado

d) frecuentemente tiene dificultad para jugar o distraerse tranquilamente

e) frecuentemente esta “en la carrera” y actua como si lo impulsara un motor.

f) frecuentemente habla excesivamente

Impulsividad

g) frecuentemente da contestaciones antes de que se terminen de hacer las
preguntas.
h) frecuentemente tiene dificultad para esperar su turmo

i) frecuentemente interrumpe o se entromete

TRATSTORNO DE CONDUCTA

De acuerdo al DSM-1V, se trata de un patrén persistente de conducta en el
que los derechos de las otras personas o las reglas sociales apropiadas -de
acuerdo a la edad- son violados, y se manifiesta por la presencia durante los 12

meses previos, de al menos tres de los siguientes criterios:
Agresion hacia personas y animales

1) frecuentes amenazas e intimidaciones hacia otras personas
2) inicia rinas

3) uso de armas u otros objetos que pueden causar dano

4) fisicamente, ha sido cruel con las personas

5) fisicamente, ha sido cruel con animales

6) ha robado, confrontando a la victima

7) ha abusado sexualmente de otra persona

Destruccion de la propiedad

8) ha causado incendios

9) ha destruido deliberadamente propiedades ajenas
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Ofensas

10) ha violado propiedades privadas
11) mentiras frecuentes

12) robos pequefios sin confrontar a la victima

Violacion de reglas o normas

13) pasa la noche fuera de casa a pesar de la prohibicion de los padres (inicio
antes de los 13 anos)

14) ha huido de casa al menos en dos ocasiones

15) frecuentes “pintas” de la escuela (inicio antes de los 13 anos)

El trastorno de conducta ha causado deterioro clinico significativo en el

funcionamiento social, académico u ocupacional.

TRASTORNO OPOSICIONISTA DESAFIANTE

Se caracteriza por un patron de conducta negativista, hostil y desafiante, que
ha estado presente por lo menos durante seis meses con cuatro o mas de las
siguientes caracteristicas:

1) frecuentemente pierde el control o se irrita

2) frecuentemente discute con los adultos

3) frecuentemente desafia o se rehusa a obedecer o a seguir las indicaciones de
personas adultas

4) molesta deliberadamente a las personas

5) frecuentemente culpa a otros de sus errores o conductas inapropiadas

6) se muestra hipersensible y frecuentemente se molesta

7) frecuentemente esta enojado y resentido

8) frecuentemente se muestra vengativo

ANSIEDAD DE SEPARACION

Ansiedad inapropiada de acuerdo a la edad, o excesiva ante separacion del

hogar o de figuras de apego, manifestada por tres 0 mas de los siguientes:
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1) malestar excesivo y recurrente ante separacién del hogar o de figuras de
apego

2) preocupacion constante acerca de pérdidas o de probable dafo a figuras de
apego

3) preocupacion constante acerca de que algo malo suceda y lo separa de las
figuras de apego

4) se rehusa a ir a la escuela o a otros sitios por el miedo a la separacion

5) miedo persistente a estar solo o alejado de las figuras de apego o sin adultos
alrededor

6) rehusa irse a dormir sin una figura de apego cercana o a dormir fuera de casa

7) pesadillas frecuentes con temas de separacion

8) quejas y sintomas fisicos frecuentes ante situaciones de separacion

El trastorno ha durado al menos 4 semanas.

Ha iniciado antes de los 18 anos

El trastorno ha causado malestar significativo o deterioro en el funcionamiento

social, académico, ocupacional o en otras areas.

TRASTORNOS DE LA ALIMENTACION

Trastorno manifestado por negativa persistente a comer adecuadamente,

acompanandose de pérdida o ganancia significativa de peso.

TRASTORNO EN EL LENGUAJE EXPRESIVO

Frecuentemente hay sintomas tales como limitacion en el vocabulario,
dificultad para recordar palabras, errores en el tiempo de los verbos, dificultad para
construir frases complejas. Problemas con la articulacion de las palabras.

Las dificultades interfieren con el desempeno académico o social.
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EPISODIO DEPRESIVO

Se sigue el criterio utilizado en los adultos con algunas salvedades. Cinco o

mas de los siguientes:

1) animo depresivo la mayor parte del dia, casi a diario, por al menos dos
semanas. En ninos se puede manifestar como irritabilidad.

2) pérdida de interés en todo o casi todas las actividades

3) pérdida de peso significativa sin dieta, o aumento o baja de apetito. En nihos
se debe considerar la incapacidad para alcanzar el peso esperado.

4) Insomnio o hipersomnia

5) Agitacion motora o retardo psicomotor

6) Fatiga o falta de energia

7) Sentimientos inapropiados de culpa, de desvalorizacion, auto reproches.

8) Dificultad para concentrarse; indecision

9) ldeas de muerte, de suicidio.

Consideraciones clinicas: Los nifios con depresion clinicamente se observan
tristes, llorosos, con movimientos lentos y voz mondétona. Se describen a si
mismos en términos negativos. El desempeno escolar muestra deterioro, tienden a
abandonar actividades de interés tales como juegos y amistades. Otros, se
involucran en conductas de alto riesgo. Frecuentemente manifiestan molestias
somaticas como dolores de estdmago y cefaleas. También, las quejas somaticas

son frecuentes manifestaciones en la ansiedad generalizada.

DISTIMIA

Los sujetos con trastorno distimico describen su estado de animo como
triste o «desanimado». En los nifios, el estado de animo puede ser irritable mas
que depresivo y la duracién minima exigida es sélo de 1 ano. Durante los periodos
de estado de animo depresivo hay al menos otros dos sintomas de entre los
siguientes: pérdida o aumento de apetito, insomnio o hipersomnia, falta de energia
o fatiga, baja autoestima, dificultades para concentrarse o para tomar decisiones y
sentimientos de desesperanza (Criterio B). Los sujetos pueden senalar pérdida de
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intereses y aumento de la autocritica, viéendose a menudo a si mismos como poco
interesantes o inutiles.

En los nifos el trastorno distimico parece presentarse por igual en ambos
sexos y provoca frecuentemente un deterioro del rendimiento escolar y de la
interaccion social. En general, los ninos y adolescentes con un trastorno distimico
estan irritables e inestables, ademas de tristes. Tienen una baja autoestima y
escasas habilidades sociales, y son pesimistas. Puesto que estos sintomas se
convierten en gran medida en una parte de la experiencia cotidiana (p. ej., «yo
siempre he sido asi», «esta es mi forma de ser»), es frecuente que no sean

referidos a no ser que sean preguntados directamente por el entrevistador.

ANSIEDAD GENERALIZADA

Preocupacion y ansiedad excesiva, la mayor parte del tiempo y por lo

menos durante seis meses.
La ansiedad se asocia con al menos uno de los siguientes sintomas:
1) inquietud, tension excesiva
2) fatiga
3) irritabilidad
4) dificultad para concentrarse
5) tension muscular
6) alteraciones del suefio

La ansiedad, preocupaciéon o los sintomas fisicos han ocasionado malestar
significativo o deterioro en el funcionamiento social, ocupacional, académico o en

otras areas.

TRASTORNOS LIMITROFES
No hay un criterio establecido en el DSM-IV para los nifios. Towbin y cols.

(1993) han resumido lo reportado por diversos autores, de la siguiente manera:

1) deficiente control del estado de animo y de la ansiedad, mas alla de lo
observado en ninos en edad similar

2) deterioro en la conducta social y notoria sensibilidad (en comparacion a lo

observado en ninos de similar edad)
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3) procesos cognitivos alterados (trastornos del pensamiento)
4) sin diagnostico de autismo
5) duracion de los sintomas por mas de 6 meses.
Entre las caracteristicas mas comunes estan: episodios o raptos de ira,
agresion; impulsividad; problemas de relacién con los otros; problemas de

lenguaje; tristeza cronica; ansiedad.
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ESTUDIOS FAMILIARES ACERCA DE LOS TRASTORNOS
PSICOPATOLOGICOS MAS FRECUENTES EN LA INFANCIA Y
ADOLESCENCIA

TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD (TDAH):

Entre los trastornos mas importantes e interesantes que inician en la
infancia, esta el Trastorno por Déficit de la Atencion. El sindrome es un paradigma
de un verdadero trastorno biopsicoldgico, que ha generado interés tanto clinico
como de investigacion en diferentes disciplinas (Taylor 1995).

Las primeras descripciones del trastorno datan de 1902, en textos
pediatricos, neuroldgicos y psiquiatricos europeos. Se consideraba que el origen
de la conducta hiperexcitable, explosiva y acompanada de “movimientos de tipo
coreiforme” era neurolégico, hereditario o congénito, mas que psicogénico
(Velasco Fernandez 1980; Sandberg 1996; van-Wielink 1999). Biederman y cols.
(7989) mostraron que el sindrome de déficit de atencion y problemas asociados es
frecuente entre los miembros de las familias. Los estudios en ninos adoptados han
sostenido que esta agregacion es de caracter genético mas que ambiental. La
concordancia entre gemelos monocigoticos ha sido reportada en 51% y en
dicigoticos de 33% (Goodman & Stevenson 1989). Hudziak y cols., (2000),
estudiaron a padres de gemelos con edades entre 8 y 12 anos, encontrando que
la influencia genética fue elevada y que al menos el 50% de la variabilidad es
atribuible a dicha influencia, confirmando hallazgos anteriores.

Desde la perspectiva genética, aparentemente lo que se hereda es una
deficiencia cognitiva que afecta los procesos a nivel del I6bulo frontal en cuanto a
las funciones de planeacion, respuesta impulsiva y habilidad para cambiar y
sostener la atencion (Sandberg 1996). A través de estudios que emplean la
tomografia, en los padres de los probandos con TDAH se ha encontrado una
reduccion del metabolismo de la glucosa en regiones del cerebro tales como
corteza prefrontal superior y premotora, y aunque los padres mostraron un cuadro

sintomatico mas leve, se ha podido mostrar el sustrato biolégico subyacente.
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Asi, los estudios familiares genéticos han mostrado de manera repetida,
que los familiares de probandos, de ambos sexos, con TDAH tienen un riesgo
mayor de presentar el mismo trastorno, asi como para presentar trastornos de la
conducta, afectivos y de ansiedad.

La comprension acerca de la transmision del trastorno es complicada por su
heterogeneidad. La co-ocurrencia del TDAH con ciertos trastornos comoérbidos
sugiere la posible existencia de subgrupos de ninos con el trastorno que tienen
mayor riesgo para desarrollar morbilidad psiquiatrica y discapacidades que los
ninos y adolescentes con TDAH sin la comorbilidad. La evidencia acumulada,
tanto en estudios clinicos como epidemiolégicos, ha sefalado que la comorbilidad
entre el TDAH y el Trastorno de conducta, TC, oscila entre el 30 al 50% de los
casos, para los trastornos afectivos oscila entre el 15% al 75%, y con los
trastornos de ansiedad es de aproximadamente el 25%.

La alta comorbilidad sugiere que el trastomo, lejos de ser una entidad
clinica homogénea, puede indicar a un grupo de condiciones con diferentes
etiologias, factores de riesgo y consecuencias. El estudio estratificado de los
probandos de acuerdo a la presencia o ausencia de trastornos comoérbidos se ha
postulado como una forma para identificar grupos homogéneos entre la poblacion
afectada con TDAH. Biederman y cols. (7992), siguiendo esta estrategia,
sometieron a prueba diferentes hipétesis acerca de la asociacion familiar del
TDAH con trastorno de conducta antisocial, trastornos afectivos y de ansiedad,
evaluando patrones familiares de agregacion:

Hipotesis 1: Si el TDAH y el trastorno comoérbido son etiolégicamente
independientes, se esperaria encontrar tasas altas del TDAH en los familiares de
ambos grupos (con y sin comorbilidad) en comparacioén a los controles, pero una
tasa alta del trastorno comérbido solamente entre los familiares del grupo con el
TDAH y el trastorno comorbido.

Hipétesis 2: Si el TDAH vy el trastorno comérbido comparten factores familiares
etiolégicos en comun, se esperaria encontrar tasas altas del TDAH y del trastorno
comorbido en los familiares de ambos grupos de los probandos comparados con

los controles.
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Hipotesis 3: Si el TDAH con el trastorno comorbido es un subtipo familiar distinto,
se esperaria encontrar tasas altas del TDAH en los familiares de ambos grupos de
los probandos en comparacion a los controles, pero las tasas altas del trastorno
comorbido solo se esperarian en los familiares de los probandos con ambos
trastornos. Ademas, el TDAH vy el trastorno comérbido deben mostrar
cosegregacion en estas familias, es decir que se transmiten juntos, y por lo tanto,
el grado de comorbilidad en los familiares es mayor que lo esperado por el azar.

En poblacion clinica en los servicios de psiquiatria, encontraron que el
TDAH vy la depresién compartian una vulnerabilidad familiar comun (Biederman y
cols, 1991a); que el TDAH con trastorno de conducta pudiera corresponder a un
tipo distinto del trastormno (Biederman y cols, 1991b); y que el TDAH con trastornos
de ansiedad tenian un patron de segregacion independiente en las familias
(Biederman y cols, 1991c). En otro reporte, ahora incluyendo a la poblacién que
acude a la consulta pediatrica (Biderman y cols, 1992), los autores replicaron los
hallazgos antes mencionados:
-La agregacion familiar respecto al TDAH y la depresion concuerda con lo
propuesto en la hipétesis 2, es decir que comparten factores familiares etiologicos
en comun, pero no son etiolégicamente equivalentes.
-La agregacion familiar entre TDAH y TC sugieren que hay co-segregacion como
es planteado en la hipétesis 3, es decir el TDAH + TC parece ser un subtipo
diferente.
-La agregacion familiar entre TDAH y T. de ansiedad concuerdan con la hipétesis
1, es decir que se transmiten de manera independiente.

Ademas reportaron los resultados siguientes:
-Los trastornos afectivos entre los familiares de los probandos con TDAH fueron
mas frecuentes, 26%, que en los controles, 9%. Especificamente la asociacién, en
términos de la razén de momios, con el trastorno depresivo fue 2.4 veces mas
frecuente.
-La combinacion de TC y T. Oposicionista fue mas frecuentemente encontrada
entre los parientes de los probandos con TDAH. La razén de momios fue de 2.3.
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-Los trastornos por dependencia al alcohol y drogas, pero no por abuso, resultaron
significativos, RM= 1.9.

-Los trastornos de ansiedad también se encontraron asociados, especialmente la
ansiedad generalizada (RM= 3.2), la ansiedad de separacion (RM= 2.8) y la fobia
social (RM= 1.9); en general la asociacion con mas de un trastorno de ansiedad
mostré una razén de momios de 1.9 veces mayor.

Cabe resaltar que la fuerza de asociacion, tal y como se observé respecto a
los trastornos psiquiatricos en los adultos, es moderada, y como lo sefalan sus
autores, se requiere replicar estos hallazgos en poblacion general. Ademas,
pudiera ser que una definicion mas amplia del TDAH que la utilizada en este
estudio, con entrevistas estructuradas y siguiendo los criterios del DSM-III-R, sea
tan efectiva para diagnosticar el trastorno en poblacién no clinica.

También, al controlar por las probables variables de confusién, los
resultados indicaron que ni la clase social ni la integridad de la familia contribuian
al riesgo para el TDAH ni para los otros trastornos, excepto para el TC y la
dependencia a las sustancias. Asimismo, para los otros trastornos, se aprecio la
interaccion entre genes y ambiente; y que cuando afecta el ambiente un desarrollo
anormal, la condicidon psicopatolégica resultante ocurre de manera uUnica para
cada hermano en una familia. Estas causas ambientales no compartidas pueden
ser psicosociales o biolégicas o ambas.

Estudios posteriores, uno de ellos realizado en 1412 pares de gemelos, en
poblacion general, con edades entre los 8 y 16 anos (Hewitt y cols, 1997) y otro
realizado en Australia en una cohorte de 1938 familias con gemelos y hermanos
(Levy y cols., 1997) han confirmado los resultados anteriormente presentados.
Mas aun, en el ultimo estudio, los investigadores concluyeron que es mas
conveniente concebir al TDAH como una conducta extrema que varia
genéticamente a través de la poblacion, en vez de considerarlo como un trastorno

con determinantes genéticos fijos o discretos.
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Trastornos depresivos

Antes se pensaba que la depresion no se presentaba en la infancia. Sin
embargo, en las ultimas décadas la vision ha cambiado al igual que la forma de
concebir la presencia de fendmenos depresivos entre la poblacién infantil. Los
resultados de los primeros estudios epidemiolégicos en poblacion infantil, en la
década de los anos 70, mostraron que el reporte de sintomas de tristeza eran
frecuentemente identificados por los maestros, los padres y por los mismos
infantes. Mas aun, la sintomatologia depresiva resulté ser un indicador adecuado
para discriminar acerca la presencia de psicopatologia en general (Harrington,
2000). Asi, en estudios retrospectivos y prospectivos, se ha observado una
tendencia secular, esto es, entre los nacidos en la segunda mitad del siglo XX, los
trastornos depresivos han aparecido entre la poblacién a edad mas joven, aunque
a manera de las formas leves y moderadas, y no asi para las mas severas con
sintomas de melancolia. Este aumento parece ser debido a factores ambientales o
a la interaccion de éstos con factores genéticos (Lewinsohn y cols., 1993; una
revision aparece en Birmaher y cols., 1996).

En la actualidad, se considera que los trastornos depresivos son poco
frecuentes en edad pre-escolar, un poco mas frecuentes en la infancia media y
mucho mas en la adolescencia. Los estudios epidemioldgicos en poblaciones de
ninos han reportado tasas de prevalencia entre 0.4% a 2.5% sin diferencia por
sexo, mientras que en adolescentes las tasas han sido desde 0.4% a 8.3%
(Kashani y cols., 1987; Fleming y Offord 1990; Lewinsohn y cols., 1994) y
mostrando una predominancia entre las mujeres a razon de 2:1, semejante al
comportamiento observado en poblaciones adultas. Sin embargo, hay reportes
tanto en poblaciones clinicas como epidemiolégicas que han encontrado una
mayor frecuencia de trastornos depresivos entre los varones en comparacion a las
ninas antes de la pubertad (Harrington,2000). Los escasos estudios acerca del
trastorno distimico han reportado una prevalencia de punto entre 0.6% a 1.7% en
la infancia y de 1.6% a 8.0% en la adolescencia (Kashani y cols., 1987; Lewinsohn
y cols., 1993).
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Desde la perspectiva familiar, los estudios de gemelos y de ninos
adoptados han sefialado que hasta un 50% de la varianza en la transmision de los
trastornos afectivos es de tipo genético. No obstante, también se ha resaltado el
papel de otras condiciones tanto ambientales como de la dinamica familiar y de las
relaciones con los padres. Harrington y cols. (7997) con base a estudios de
seguimiento de adultos que presentaron depresion en la infancia, han propuesto la
hipotesis de que la depresion que aparece antes de la pubertad no sea
predominantemente de origen genético. Sin embargo, los individuos con alto
riesgo genético parecen ser mas sensibles al impacto de los estresores (Kendler
1995).

Los estudios de agregacion familiar utilizando la forma “descendente” han
mostrado que los hijos de padres deprimidos tienen hasta tres veces mas el riesgo
de presentar un episodio depresivo en su vida. Similares resultados se han
encontrado en estudios familiares “ascendentes”.

Ahora bien, los hijos de padres deprimidos no sélo estan en riesgo de
presentar depresion sino también para desarrollar otros trastornos, incluidos los de
ansiedad y de conducta. Estos estudios, al igual que los realizados en gemelos,
han sugerido que lo heredado es la propension para la ansiedad y la depresion y
que ciertos estresores ambientales son requeridos para que se manifieste alguno
de estos trastornos (para una revision ver Birmaher y cols., 1996).

Weissman y cols., (1997), realizaron un estudio prospectivo para determinar
si las tasas de psicopatologia a lo largo de la vida, y especificamente de episodio
depresivo mayor, eran superiores entre los hijos de padres con trastomos
depresivos en comparacion a los que no tenian estos trastornos. Después de una
década de seguimiento los autores encontraron en los hijos un riesgo relativo de
2.39 (1.46, 3.89) para desarrollar cualquier trastorno afectivo; 2.96 (1.41, 6.24)
para cualquier trastorno de ansiedad; 1.32 (0.7, 2.42) para cualquier trastorno por
abuso de sustancias; y de 2.18 (1.4, 3.38) para desarrollar cualquiera de los
trastornos considerados en el estudio.

En cuanto al trastorno distimico, un estudio mostré que la tasa de distimia

fue mayor en los familiares de los probandos con este trastorno en comparacion
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de aquellos con episodios depresivos mayores y con respecto a los controles
normales. Esto ha sugerido que hay un patron de transmision familiar diferente
para el trastorno distimico y para los episodios depresivos (Klein, 1995).

Los estudios en poblaciones tanto clinicas como epidemiologicas han
mostrado que entre el 40% al 70% de los ninos y adolescentes deprimidos tienen
otros trastornos comoérbidos. Entre los mas frecuentes estan los trastornos de
ansiedad, los de conducta y abuso de sustancias. Excepto en éstos ultimos, la
depresion tiende a iniciarse de manera subsiguiente a los otros trastornos. Sin
embargo, los trastornos de conducta pueden desarrollarse a partir de un episodio
depresivo, y tienden a persistir después de haber remitido la depresion. La
comorbilidad con el trastorno de conducta y agresividad tiene peor prondstico
(Harrington y cols, 1991).

Los patrones de comorbilidad cambian con la edad. En los pre-escolares se
asocia con ansiedad de separacion; en escolares con trastornos de conducta, y en
adolescentes con el uso de substancias y trastornos de la alimentacion. En el caso
de la distimia, Kovacs (71994) encontré un 50% de sujetos afectados con alguno de
los trastornos precedentes, incluyendo, ademas de los citados, al Trastorno por
déficit de atencion e hiperactividad.

Los factores de riesgo tales como la presencia de psicopatologia en los
padres, conflictos en la familia, escasa red de apoyo con pares y estrategias de
afrontamiento deficientes, parecen favorecer el riesgo para desarrollar trastornos
afectivos. Sin embargo, es importante hacer notar que estos factores parecen ser
correlatos inespecificos de la presencia, en general, de psicopatologia en los
ninos. No obstante, conviene tener en mente que es posible que una variable en
particular sea inespecifica, sin embargo juegue un papel causal al
interrelacionarse con otras. Aun mas, los factores que estan asociados con el
inicio de mas de un tipo de trastorno psicopatologico pueden ser un objetivo para
la intervencion, en virtud de que su modificacion puede reducir el riesgo para el
desarrollo de alteraciones en diferentes areas.

Finalmente es preciso senalar, con relacion a los objetivos del presente

trabajo, que a pesar de que los resultados de los estudios en la literatura sugieren
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que el numero de factores de riesgo es mas importante que el tipo de factores en
si, la psicopatologia en los padres tiene una especial relevancia (Paris, 1999). Asi,
este dato puede servir como un marcador clinico de riesgo, facilitando los intentos
para descubrir el grado de especificidad que pueda existir entre la sintomatologia
de los padres y los hijos (Zeanah y cols., 1997).

Trastornos de conducta

En vitud de que el criterio diagnostico ha variado y porque las
manifestaciones en diferentes estadios del desarrollo difieren, es dificil establecer
la prevalencia de estos trastornos. Kashani y cols. (1987), encontré 8.7% en
adolescentes, mientras Esser y cols., (1990, citado por Lewis) encontré menos del
1% en nifios de 8 afios en Mannheim. EI DSM-IV reporta una prevalencia del 6 al
10% en varones y de 2 a 9% en mujeres (APA, 1994).

En cuanto a su curso, algunos estudios han reportado que la presencia de
altos niveles de actividad y conductas no manejables a los 4 anos, frecuentemente
presagian problemas de conducta en los anos siguientes. Una revision hecha por
Bauermeister y cols. (7994) concluye que los problemas de conducta en el
preescolar constituyen un fuerte factor de riesgo para trastornos de conducta
antisocial en la preadolescencia. Lefkowitz y cols. (71977) encontraron que la
conducta agresiva a los 8 anos era un buen predictor de la misma durante la
adolescencia (citado por Lewis, 1996).

El DSM-IV distingue dos tipos de trastornos de conducta: el trastorno
agresivo con inicio temprano, y la forma no agresiva con inicio en la
preadolescencia y en la adolescencia. Desde una perspectiva epidemioldgica es
importante tener en cuenta que dada la diversidad de la psicopatologia que
subyace a estos trastornos, los problemas resultantes son también diversos, no
solo la conducta antisocial y criminal.

En virtud de que el trastorno de conducta puede ser una manifestacion de
diferentes condiciones neuro-psiquiatricas y pueden coexistir con ellas, una forma
adecuada de aproximarse, es identificando las vulnerabilidades existentes para

una mala adaptacion. Una revision de los factores, tanto externos como internos,
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que contribuyen al trastorno de conducta, muestra que no se trata de una entidad
diagnostica unica. Parece ser mas el resultado final de la interaccion de una
variedad de diferentes tipos de vulnerabilidades con una variedad de diferentes
tipos de estresores ambientales. Desde la perspectiva de los estudios familiares,
los dos tipos de psicopatologia que se han encontrado relacionadas con el
desarrollo de los trastornos de conducta son la conducta antisocial en los padres y
la depresion. Con relacion a la primera, se ha encontrado asociacion a través del
ejercicio de la disciplina con los hijos. Este mismo mecanismo parece estar
mediando en la asociacion con los estados depresivos (Dishion, 1995).

En el estudio de gemelos del registro poblacional en Virginia, las respuestas
de los probandos sugirieron que las influencias ambientales particulares tenian un
peso mayor, en tanto que la contribucion de los factores genéticos fue comun
tanto para las manifestaciones agresivas como para las violaciones a la propiedad.
Sin embargo, las respuestas de las madres sugirieron la importancia de las
condiciones ambientales compartidas y un escaso valor a los factores genéticos.
Asi, el sindrome del trastorno de conducta con todos los aspectos complejos que
conlleva, es poco probable que se herede en su totalidad y aun esta por definirse
qué es lo que se hereda. Los correlatos tales como un alertamiento disminuido, la
insensibilidad al castigo, las deficiencias en la regulacion neuro-humoral y las
deficiencias en las funciones ejecutivas, han sido senalados como rasgos
predisponentes para el desarrollo de trastornos de conducta. Estos rasgos en
interaccion con las condiciones del ambiente, facilitarian o prevendrian la irrupcion

de los trastormos (Earls y Mezzacappa, 2002).

Trastornos de ansiedad

Los trastornos de ansiedad que se consideran en el DSM-IV son: la
ansiedad de separacion (que permanecio del DSM-III-R), ansiedad generalizada
(en vez de ansiedad exagerada) y la fobia social (en vez del trastorno con
evitacion). De esta manera, se reducen las diferencias entre los conceptos de los
trastornos de los nifos, adolescentes y adultos (Bernstein y cols., 1996). Los

estudios epidemiolégicos han mostrado que los trastornos de ansiedad son
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frecuentes estimandose, en general, entre un 5% a 10% y siendo mas frecuentes
entre las ninas que entre los ninos (Klein y Pine, 2002). Los estudios longitudinales
(Cohen y cols., 1993) han mostrado que la probabilidad de la persistencia de
manifestaciones de ansiedad fue superior cuando los sintomas fueron mas
severos en la primera evaluacion. Con relacién a la persistencia especifica de los
trastornos en la edad adulta, se ha reportado continuidad para las fobias
especificas y para la fobia social, en tanto que la ansiedad de separacioén se ha
visto como un precursor para el trastorno por panico y depresion (Moreau & Follet
1993). Se ha sugerido que, entre la poblacion infantil no referida a servicios de
salud, puede haber una persistencia de sintomas de ansiedad considerable.

Como ya fue revisado anteriormente, los estudios en gemelos adultos han
mostrado evidencias de la participacion, en diferentes grados, de factores
genéticos en la transmisiéon de estos trastornos. De igual manera, los estudios en
ninos sugieren que hay una moderada contribucién genética para la mayoria de
los trastornos de ansiedad y que el resto de la varianza, es principalmente
explicado por factores ambientales no compartidos (Klein y Pine, 2002). Al
respecto, los estudios de Cloninger (7993) han puesto el acento en las bases
genéticas del temperamento distinguiendo, entre otros rasgos, el de evitacion de
novedades. Un estudio en el que por mas de 12 afios se siguié a una cohorte de
nifos (Caspi y cols., 1995) encontré que las nifias de 3 a 5 afios que se mostraban
pasivas, timidas, temerosas y evitando nuevas situaciones, estuvieron mas
propensas a presentar ansiedad en edades posteriores. La tendencia a la
timidez exagerada, a mostrar miedo y retirarse ante situaciones novedosas o
desconocidas, ha sido objeto de estudio como probable precursor de trastornos de
ansiedad en edades mas avanzadas (Biederman y cols., 1993; Schwartz y cols.,
1999). Por ofra parte, se ha estudiado el efecto del patrén de apego establecido
con la madre, encontrandose que cuando éste es inseguro hay mas
probabilidades de que los hijos manifiesten ansiedad y sean diagnosticados con
algun tipo de trastorno de ansiedad. Asimismo, se ha documentado que el patrén
de apego tiende a ser asimilado y repetido por los hijos al convertirse en padres.

Sin embargo, ni la teoria del temperamento ni la del apego explica por completo el
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desarrollo de los trastornos de ansiedad. Asi, se ha propuesto un modelo integral
que incorpore ademas de los citados elementos otros como son: eventos durante
el desarrollo, estilos cognitivos, eventos traumaticos, accesibilidad a sistemas de

apoyo, etc.

En conclusion, los estudios familiares en relacion a los trastornos mas
frecuentes en la infancia y adolescencia concuerdan con los de los adultos en
sefalar que hay evidencia de agregacion familiar y predisposicion genética en
diferentes grados para el desarrollo de psicopatologia. Las condiciones
ambientales juegan un papel de diversa magnitud para que la predisposicion
genética se exprese. Entre los factores psicosociales estresantes destacan
conflictos en la familia, escasa red de apoyo con pares, estrategias de

afrontamiento deficientes y pobreza.
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MODELO CONCEPTUAL

Como ya fue mencionado, los estudios genealdgicos son investigaciones
acerca de una enfermedad o de un rasgo en una o mas familias, donde cada una
al menos aporta individuos de tres generaciones. En comparacion con los estudios
longitudinales, el estudio familiar constituye un método relativamente barato para

valorar la continuidad del desarrollo de los trastornos.

Riesgo, vulnerabilidad y factores de proteccion

Se considera como riesgo a cualquier condicion o circunstancia que
incrementa la probabilidad para que se desarrolle una condicién, que para el
presente estudio es la psicopatologia (Kleinbaum y cols., 1982, pp 29-30).
Mientras que los riesgos pueden conducir directamente a una alteracion, la
vulnerabilidad designa a los factores que intensifican la respuesta ante el riesgo, y
que Kleinbaum (7982) identifica como promotores.

En virtud de que no todos los sujetos que estan expuestos a los riesgos
desarrollan un trastorno, el reto para los investigadores es identificar los factores
que promueven o mantienen la salud. A estos factores se les llama de proteccion y
a las personas que han mantenido la salud a pesar de haber estado expuestos a
las condiciones de riesgo, se les llama resilientes.

Ahora bien, uno de los hallazgos mas importantes aportados por la
investigacion de la psicopatologia en el desarrollo ha sido que la resiliencia es la
regla, no la excepcion, y que es un factor crucial que determina los efectos a largo
plazo de los estresores ambientales no solo en la infancia sino a través de la vida
adulta (para una revision Staudinger y cols., 1995). Esto significa que, en general,
los eventos estresantes en la vida no necesariamente conducen al desarrollo de
trastornos psicopatologicos. Sin embargo, los efectos de dichos eventos son
acumulativos, es decir, que la ocurrencia de varios de ellos tiende a producir un
efecto mas permanente que los eventos aislados. El impacto de las experiencias
vividas esta mediado por la vulnerabilidad individual que se expresa en los rasgos
de la personalidad. Ademas, es claro que los factores sociales son tan importantes

como los factores psicolégicos en la etiologia de los trastomos psiquiatricos.
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El esquema general de la investigacion y el modelo conceptual de la misma se

pueden representar de la manera siguiente:

Psicopatologia
En los
Abuelos
(Generacion 1)

Trastornos de
ansiedad

Trastornos
afectivos

Trastornos por
uso de
sustancias

Comorbilidad
ansiedad-
afectivos

Comorbilidad
ansiedad-
afectivos-
sustancias

Psicopatologia
En los
Probandos
(Padre o Madre,
Generacion 2)

Trastornos de
ansiedad

Trastornos
afectivos

Trastornos por
uso de
sustancias

Comorbilidad
ansiedad-
afectivos

Comorbilidad
ansiedad-
afectivos-
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Psicopatologia
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Hijos de los
Probandos
(Generacion 3)

Sindromes de
externalizacion

Sindromes de

internalizacion

Sindromes
mixtos
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Sexo, edad y
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de los
padres

Presencia o
ausencia de
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en abuelos
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ausencia de

Presencia o
ausencia de
psicopatologia
de padres

Edad y sexo
de hijos

Nivel socio
econémico
del hogar

r

o
. 1

psicopatologia
en hijos

Relacién con la
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Tensién laboral

-~

e e N e e s
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trabajo y viceversa

r 3

Total horas de trabajo

»

ambos padres

r 3

F 3

caso de necesidad

Percepcién del estado de

»

salud

Aislamiento

los familiares
Percepci6n de apoyo en /
»
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Existe una asociacion, en nuestra poblacion, entre la presencia de
psicopatologia en los padres y la presencia de trastornos en sus hijos a lo largo de
tres generaciones? Si asi fuese, ¢cual es la magnitud del riesgo? ;Es diferente
entre los tipos de trastornos? Cuando hay antecedentes de comorbilidad entre
diferentes grupos de trastornos, ;es mayor la probabilidad de que se presente

psicopatologia en los descendientes?

Objetivos Intermedios:

1) Estimar la prevalencia de sintomas y estudiar su asociacion, en la poblacion
general infantil y adolescente, con rango de edad entre los 4 a 16 anos, de la
Ciudad de México.

2) Estimar la prevalencia de sindromes psiquiatricos especificos en la poblacién
general infantil y adolescente, con rango de edad entre los 4 a 16 anos, de la
Ciudad de México.

Objetivos Terminales:
1) Explorar si existe asociacion entre la presencia de psicopatologia en los padres
y en sus hijos a lo largo de tres generaciones (de aqui en adelante, Gen 1, Gen 2
y Gen 3).
2) Si asi fuese, determinar la magnitud de tal asociacion y el riesgo
correspondiente:

a) En general y por los tipos de trastornos (afectivos, de ansiedad, por
abuso de sustancias y en comorbilidad) entre la Gen 1y la Gen 2

b) En general y por los tipos de trastornos (afectivos, de ansiedad, por
abuso de sustancias y en comorbilidad) entre la Gen 2 y la Gen 3

c) En general a través de las tres generaciones, y especificamente en
relacion a los tipos de trastornos en la Gen 3 (externalizacion, internalizacion y

mixtos),
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HIPOTESIS:

En relacion a los objetivos intermedios:

- Para la mayoria, mas del 50%, de la poblacion infantil y adolescente se espera
que se reporte la ausencia de sintomas o sélo sintomas aislados.

- Entre aquellos en los que se reporten mas sintomas, se espera que entre estos
ultimos se identifiquen asociaciones que orienten hacia la presencia de probables

sindromes psicopatolégicos definidos en términos del DSM-IV.

En relacion a los objetivos terminales:

- Ante la presencia de algun tipo de psicopatologia en los progenitores es mayor el
riesgo para que en sus descendientes también se presente algun trastorno
psiquiatrico en comparacion a los sujetos de la poblacién sin estos antecedentes;

- Ante la presencia de comorbilidad entre tipos de trastornos, es mayor el riesgo
de que existan trastornos en miembros de generaciones subsecuentes;

- Existe un riesgo familiar estadisticamente significativo para el desarrollo de
psicopatologia a lo largo de tres generaciones, controlando en los analisis por el
efecto de las siguientes variables:

Sexo de los padres del probando (Gen 1)

Edad y sexo del probando (Gen 2)

Estatus laboral del probando (Gen 2)

Edad y sexo de los hijos (Gen 3)

Nivel socio-econémico del hogar (Gen 2 y 3)

Relacion con la pareja (Gen 2)

Tensién laboral (Gen 2)

Preocupaciones hogar-trabajo y viceversa (Gen 2)

Total de horas de trabajo de ambos padres (Gen 2)

Percepcion de la actitud de los familiares del probando (Gen 2)

Percepcion de apoyo en caso de necesidad (Gen 2)

Percepcion del estado de salud (Gen 2)

Aislamiento (Gen 2)
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INSTRUMENTOS DE MEDICION
Psicopatologia en el probando

En primer término se seleccioné el instrumento epidemiolégico mas
adecuado y que permitiese la comparacion con otros estudios. El CIDI (Entrevista
Diagnostica Internacional Compuesta) (WHO, 1993) esta disefiado como una
entrevista altamente estructurada para ser empleada en estudios epidemiolégicos
tanto por personal lego como por clinicos, previo entrenamiento de su manejo. Los
antecedentes son el Present State Examination (Examen del estado actual) (Wing
y cols., 1974) y la Cédula de Entrevista Diagnéstica, (DIS) (Robins y cols., 1981),

con los cuales se han desarrollado estudios previos en nuestro medio (Caraveo y

cols, 1988;Caraveo y cols, 1991) Con el DIS, se obtuvo una confiabilidad entre
entrevistadores de ICC=0.889 (Gonzadlez y cols., 1988) y con el CIDI fue de 0.87
(Caraveo y cols., 1998).

A través del CIDI se obtiene informacion acerca de diagnoésticos a lo largo
de la vida respecto a 13 entidades clinicas incluidas tanto en la Clasificacion de la
Asociacién Psiquiatrica Americana, DSM-llI-R (APA, 1983), como en la
Clasificacion Internacional de las Enfermedades, CIE-10 (WHO, 1993), pudiendo
establecerse la historia de los trastornos y su comorbilidad. El instrumento fue
disenado con la finalidad de realizar estudios comparativos de la psicopatologia en
diferentes culturas, evaluar la universalidad de diversos factores de riesgo y las
consecuencias sociales de los trastornos psiquiatricos especificos (Robins y cols.,
1988).

El instrumento fue utilizado en una version modificada, UM-CIDI, en la
Encuesta Nacional acerca de la Comorbilidad Psiquiatrica, NCS, en los Estados
Unidos de Norteamérica (NCS, 1990-92) (Kessler y cols.,1994). Las
modificaciones se hicieron para facilitar y agilizar la respuesta de las diferentes
secciones diagnosticas del instrumento.

Para la presente investigacion se eligio el CIDI 1.1, en su version
modificada por la Universidad de California en Fresno (CIDI-Fresno) (Vega y cols.,
1998), como el instrumento clinico epidemioldgico basico. El CIDI-Fresno retoma

la experiencia acumulada con el UM-CIDI e incorpora preguntas para los criterios
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diagnosticos del DSM-IV que no estaban aun considerados en las anteriores
versiones del instrumento por ser de aparicion mas reciente. En la traduccion del
instrumento, llevada a cabo por un grupo de investigadores encabezado por el
autor en el Instituto Mexicano de Psiquiatria, se preservd la traduccion original
oficial del CIDI 1.1, asi como el contenido de todos los items necesarios para
realizar un diagnostico de acuerdo al criterio de la Clasificacion Internacional de
las enfermedades, CIE-10 (Caraveo y cols., 1998).

Caracteristicas psico-sociales de los probandos

La primera seccion de la encuesta incorporé una serie de preguntas y
escalas, que en su mayoria fueron empleadas por Kessler en la NCS (NCS, 1990-
92) y que son producto de la experiencia acumulada por diversos investigadores
en el mundo, permitiendo comparar los resultados con otros estudios (ver
apéndice 2).

A través de la informacion de esta seccién se obtuvo una vision panoramica
de las caracteristicas de la poblacion, y para este estudio se incluyeron las
siguientes: sexo, edad, escolaridad, estado civil, numero de hijos y si viven con el
entrevistado, valoracion personal de su estado de salud fisica y emocional.
Situacion laboral, tensiones y situaciones amenazantes en el trabajo, horas
semanales promedio dedicadas al trabajo, interrelacion de preocupaciones hogar-
trabajo. Si vive con pareja, situacion laboral de ésta y grado de escolaridad. Si
tiene una relacion: grado de satisfaccion, interrelacion y comunicacion. Relacion y

comunicacion con otras personas: familiares, amistades; soporte social.

Psicopatologia en los padres de los probandos

Se obtuvo informacion acerca de la presencia de antecedentes respecto a
trastornos depresivos, de ansiedad y de abuso de sustancias en los padres de los
probandos, empleando el método y criterios diagnosticos de la historia familiar
(Andreasen y cols., 1977, 1986; Kendler y cols.,1997) de manera similar a la
realizada en la NCS (NCS, 1990-92; Kendler y cols., 1997) a fin de hacer

comparables los resultados.
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Psicopatologia en los hijos de los probandos

La seccion Q de la encuesta investigd de manera especifica, la presencia
de 27 aspectos conductuales y emocionales de todos los hijos entre 4 y 16 anos
que vivian con el adulto entrevistado. Los aspectos investigados corresponden a
los 10 reactivos del Cuestionario de reporte para Nifos (RQC), que fue empleado
en la Encuesta Nacional de Salud Mental (Caraveo 1993; 1995), asi como otros 17
reactivos seleccionados del CBCL-P de Achenbach (7983) para complementar la
informacién, de manera que ésta fuera mas precisa para definir probables casos y
establecer probables tipos de patologias. Para cada sintoma y conducta se
pregunto, al adulto entrevistado, acerca de su presencia, resaltando que ésta
fuese de manera frecuente durante el Ultimo ano y de su continuidad en el caso de
haberse iniciado con anterioridad. Ademas, se pregunt6 acerca de la percepcion
del adulto entrevistado acerca de la necesidad de ayuda para los menores en los

que se hubieran reportado aspectos positivos (ver apéndice 1).

Definicion operacional de las variables
Psicopatologia en el probando

Para cada adulto, se investigo la prevalencia de trastornos psiquiatricos a lo
largo de la vida empleando la Entrevista Internacional Diagndstica Compuesta,
CIDI, (WHO, 1993; WHO, ICPE, 2000). Los algoritmos para cada entidad
diagnéstica en el probando adulto fueron elaborados utilizando el programa SPSS
version 7.5 y siguiendo los criterios de investigacion de la CIE-10 (WHO 1993).

Las categorias diagnésticas de los trastornos psiquiatricos investigados en el

presente trabajo son:

- trastornos afectivos: episodios depresivos, distimia, hipomania y mania.

- trastornos de ansiedad: agorafobia, fobia social, fobia simple, ansiedad
generalizada, panico y trastorno obsesivo-compulsivo.

- abuso y dependencia de sustancias incluyendo al alcohol, sedantes,
tranquilizantes, estimulantes, analgésicos, inhalantes, marihuana, cocaina,

alucinégenos y heroina.
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Psicopatologia en los padres de los probandos
Para antecedentes depresivos y de ansiedad, respecto de cada figura
parental se pregunto:

¢, Su (padre, madre) tuvo alguna vez un periodo de dos 0 mas semanas en que se

encontrara, o se notara deprimido, triste o abatido?
¢ Su (padre, madre) tuvo periodos de un mes o mas en los que constantemente
estuviera nervioso, tenso o ansioso?

En caso de una respuesta afirmativa, adicionalmente, se pregunté si recibio
tratamiento, fue hospitalizado, o interfiri6 mucho con su vida o con sus actividades,
y si intenté 0 amenazé con suicidarse, a manera de criterios de severidad para
considerar como positivo al antecedente.

Para antecedentes de abuso de alcohol y otras sustancias:
¢ Su (padre, madre) tuvo alguna vez problemas por su forma de beber? (legales,
de salud, familiares, sociales y laborales)

;,Alguna vez abusé de medicamentos que le hubieran recetado, tales como
Valium, pastillas para dormir, o pastillas para bajar de peso?

¢, Tuvo alguna vez un problema con drogas ilegales?

En la época (en que el problema de beber o de drogas) estaba en el peor
momento, ¢alguna vez su (padre, madre) tuvo: problemas legales, problemas de
salud, problemas familiares, problemas sociales, problemas en el trabajo,

asociados con (la bebida o el uso de drogas)?

Se consideré positivo el antecedente cuando ademas de una respuesta
positiva a las primeras preguntas, hubiera una respuesta afirmativa a la presencia

de problemas en el peor momento.

Psicopatologia en los hijos de los probandos

En virtud de que las conductas incluidas en el cuestionario acerca de los
ninos y adolescentes se refieren a motivos frecuentes de consulta en los servicios
clinicos, se esperaba que para la mayoria de los nifios se reportaran como

ausentes, o bien como sintomas aislados. La distribucion de las respuestas
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obtenidas mostré que para el 48.6% no se reportaron presentes ninguno de los
sintomas. (Los resultados detallados aparecen en la seccién correspondiente).

A partir del percentil 90, la percepcion de los padres respecto a la
necesidad de atencion para sus hijos fue del 45% (Caraveo y cols, 2002), y en un
estudio a nivel de los servicios de salud mental para nifos y adolescentes la
sensibilidad y el valor predictivo positivo de este punto de corte en el cuestionario
fue de 99% (Caraveo y Colmenares, 2005). Asi, para los nifios y adolescentes, de
manera general se consideraron probables casos a partir del percentil 90 en la
puntuacién del cuestionario (> 5).

Ademas, se investigd la asociacion entre los sintomas reportados,
derivandose diferentes sindromes que se agruparon de la siguiente forma (ver
seccién de resultados):

Sindromes de externalizacion: déficit de atencion e hiperactividad, conducta
oposicionista, trastorno de la conducta, conducta explosiva probablemente
secundaria a disfuncién cerebral, y rasgos explosivos de la personalidad.
Sindromes de internalizacion: probable trastorno depresivo, ansiedad
generalizada, ansiedad con inhibicién y probables trastornos en la alimentacion.
Sindromes mixtos tipo 1: externalizacion e internalizacion.

Sindromes mixtos tipo 2: externalizacion y/o internalizacién con otro tipo de
problemas (vrg. Probable epilepsia, problemas de lenguaje).

(Los resultados detallados aparecen mas adelante en la secciéon correspondiente).

Nivel Socioeconomico: Para estimar el nivel socioecondémico de los hogares, se
siguieron los criterios de la Asociacion Mexicana de Agencias de Investigacion de
Mercado y Opinién Publica (AMAI), sintetizandose en cinco niveles, de acuerdo al

ingreso econémico estimado para 1995:

A Ingreso mensual familiar de N$ 13,000 o mas
B Ingreso mensual familiar de N$ 4,000 a 12,999
C Ingreso mensual familiar de N$ 2,000 a 3,999
D Ingreso mensual familiar de N$ 1,000 a 1,999
E Ingreso mensual familiar menor a N$ 1,000
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Estatus laboral Se distinguié entre aquellos que tenian o no una actividad
econdémica remunerada al momento del estudio.

Relacion con la pareja: Una serie de 14 preguntas, con respuestas en escala tipo
likert, inquiri6 acerca de este topico explorando areas como el sentimiento de
realizacion, comunicacion, sexualidad, hetero-valoracion, sometimiento-
narcisismo, manejo economico. La puntuacion se acomodé para que a mayor
puntaje se reflejara una menor satisfaccion con la relacion. (Preguntas: A47a —
A47n del apéndice 2). La confiabilidad de la escala medida con el alpha de
Cronbach fue de 0.97 en la poblacion de este estudio.

Tension laboral: Se explor6 con cuatro preguntas acerca de situaciones vividas en
el ano previo a la entrevista: despido o pérdida de trabajo, miedo a perder su
trabajo o negocio, problema serio con personas en su trabajo y otras dificultades
serias en el trabajo. (Preguntas: A25 — A 28 del apéndice 2). La confiabilidad de la
escala medida con el alpha de Cronbach fue de 0.94 en la poblaciéon de este
estudio.

Preocupaciones hogar-trabajo y viceversa: Una serie de 7 preguntas, con
respuestas en escala tipo likert, inquirié acerca de este topico. La puntuaciéon se
acomodo para que a mayor puntaje se reflejara una mayor preocupacion llevada
de un ambito al otro. (Preguntas: A24a — A24g del apéndice 2). La confiabilidad de
la escala medida con el alpha de Cronbach fue de 0.96 en la poblacion de este
estudio.

Total de horas de trabajo de ambos padres: Se preguntd por las horas/semana
que se dedicaban al trabajo tanto al entrevistado como respecto a su conyuge. El
total de horas de trabajo de ambos, se tom6é como un indicador indirecto del
tiempo de cuidado y atencion a los hijos: a mayor niumero de horas menos tiempo
disponible.

Percepcion de la actitud de los familiares del probando: Una serie de 12
preguntas, con respuestas en escala tipo likert, inquiri6 acerca de este topico
explorando tanto percepciones positivas como negativas del probando respecto de

sus familiares. La puntuacion se acomodé para que a mayor puntaje se reflejara
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una percepcion menos favorable de la relacion. (Preguntas: A52a — AS53f del
apéndice 2). La confiabilidad de la escala medida con el alpha de Cronbach fue de
0.85 en la poblacién de este estudio.

Percepcion de apoyo en caso de necesidad. Tres preguntas, con respuestas en
escala tipo likert, inquirieron acerca de la percepcion de apoyo que el probando
tenia por parte de sus parientes y/o amigos que no vivieran con él, en caso de
necesitar ayuda. La puntuacién se acomodo para que a mayor puntaje se reflejara
una menor percepcion de apoyo. (Preguntas: A55a — A55c del apéndice 2). La
confiabilidad de la escala medida con el alpha de Cronbach fue de 0.78 en la
poblacion de este estudio.

Percepcion del estado de salud: Cuatro preguntas, con respuestas en escala tipo
likert, inquirieron acerca de la percepcion del estado de salud del probando. La
puntuacion se acomodd para que a mayor puntaje se reflejara una percepcion
menos favorable de su estado de salud. (Preguntas: A9, A11- A13 del apéndice 2)
La confiabilidad de la escala medida con el alpha de Cronbach fue de 0.70 en la
poblacion de este estudio.

Aislamiento: Se cre6 esta variable con base a la siguientes respuestas: Nadie con
quien platicar sus sentimientos mas intimos; si tiene problemas o preocupaciones
escasamente lo comunica; habla con parientes o amigos menos de una vez al

mes; y, percepciéon de apoyo en caso de necesidad > 4.

Diseno del estudio
Se utilizé un diseno de tipo transversal con informacion retrospectiva para
identificar la prevalencia en el ultimo afno y a lo largo de la vida de trastornos

psiquiatricos especificos en la poblacion adulta del Distrito Federal.

Universo del estudio
La poblacion de interés para el estudio fueron los adultos de ambos sexos,
entre los 18 y 64 anos de edad, residentes habituales o temporales en viviendas

particulares de uso regular en las 16 delegaciones politicas del Distrito Federal.

88



Diseno de la muestra

Se utilizé un diseno de muestreo probabilistico de viviendas autoponderado
a nivel de dominio, esto es, cada vivienda dentro de un dominio de estudio tuvo la
misma probabilidad de ser seleccionada. Para la encuesta se definieron dos
dominios de acuerdo a la infraestructura en servicios de salud mental con que
contaban las delegaciones politicas: 8 Delegaciones con servicios de salud mental
y 8 sin ellos. El esquema de muestreo que se siguid fue multietapico con seleccion
de conglomerados. (para detalles ver apéndice 3)

La unidad primaria de muestreo (UPM) correspondié al Area Geoestadistica
Basica (AGEB) definida para el XI Censo General de Poblacion y Vivienda de
1990. En cada dominio se seleccionaron 48 AGEB's elegidos con probabilidad
proporcional de acuerdo al tamafo definido en términos del nimero de viviendas
de cada AGEB, haciendo un total de 96 AGEB's urbanas.

La unidad secundaria de muestreo la constituyeron las manzanas dentro de
las AGEB’s seleccionadas. Se seleccionaron al azar 6 manzanas por AGEB
dando un total de 576 manzanas seleccionadas. De las manzanas seleccionadas
se listaron todas las viviendas, las cuales fueron agrupadas en “segmentos
compactados” de alrededor de 7 viviendas. Estos segmentos constituyeron la
unidad de seleccion al azar de la tercera etapa. En total, en ambos dominios se
seleccionaron 576 segmentos compactados, asi la probabilidad de seleccion en la
tercera etapa resulté en una muestra autoponderada de segmentos al interior de
cada dominio. En cada una de estas viviendas se aplicaron cuestionarios de hogar
que incluian datos tales como: direccion, personas que normalmente habitan la
casa, de las cuales se obtuvo la edad, sexo, escolaridad y si trabaja o no, y
finalmente preguntas de aspectos de la vivienda para determinar el nivel
socioecondmico de la misma.

La ultima etapa de muestreo fue un sujeto adulto en cada hogar, cuidando
que la muestra final incluyese igual nimero de hombres y mujeres. Los valores de
los factores de expansion se aplicaron para ponderar a cada persona
seleccionada. Su valor vario de acuerdo a la delegacion politica donde se

encontraba el hogar (dominio de estudio), al nimero y a la composicion por sexo
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del grupo de personas elegibles en la vivienda (si tenia elegibles de ambos sexos

o de uno solo).

Estimacion del tamano de muestra

De acuerdo a los objetivos de la encuesta se deseaba conocer diversas
caracteristicas referidas a la poblacion de 18 a 64 anos de edad. Tanto el tamafo
de la muestra como su disefio, debian permitir la obtencion de los indicadores
requeridos en el estudio (porcentajes y razones) con una precision que se fijo
alrededor de un 5% de error, para parametros que se esperaba oscilaran entre
10% y 25% con un nivel de confianza de 95% para los resultados de cada dominio
de estudio.

La exigencia de precision y confianza anteriores en un esquema de
muestreo aleatorio simple sin reemplazo, conducen a un tamafno de muestra entre
138 y 288 sujetos para cada dominio. Dado que eran varios los factores de salud
mental que se evalian en la encuesta y su prevalencia (no conocida) en la
poblacién puede variar dependiendo del factor, de manera conservadora se tomo
el valor de prevalencia de 50% al que corresponde el maximo tamano de muestra,
384, quedando con ello cubiertos valores de prevalencia mas bajos con mayor
precision que la establecida.

No obstante, el diseno utilizado no fue aleatorio simple ya que no se
disponia de informacién al detalle de los elementos que conformaban el universo.
Por ello, se utilizd un disefio multietapico por conglomerados, lo que induce a la
aplicacion de un factor de correcciéon (DEFF) al tamano de muestra anterior. Dado
que no se tenian encuestas similares en México donde se publique el efecto de
diseno introducido en la estimacion de variables de salud mental, se supuso del
orden de 2 que, para algunas variables sociodemograficas, resulta de encuestas
de salud reproductiva a mujeres en edad fértil. Ello quiere decir que el tamano de
muestra corregido por el DEFF respectivo fue de 384 x 2 = 768.

El tamano de muestra anterior es valido para todo el Distrito Federal, pero
como se queria mantener la precision establecida anteriormente para 4 subgrupos

especificos de la poblacion (dos dominios y al interior de ellos por sexo), el tamafio
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de muestra corregido se multiplico por el numero de subgrupos (768 x 4) para los
gue se debia mantener la precision establecida, resultando un tamano total de
3072 sujetos en total.

Debido a las caracteristicas sensitivas del estudio, a la amplia duracion de
la entrevista y a la dificultad de localizar informantes especificos en grandes
ciudades, también se consideré para el calculo de la muestra una tasa de no
respuesta de alrededor del 25%, por lo que se aumenté el tamano

aproximadamente a 4000 individuos de 18 a 64 anos.

Obtencion de la muestra

Se realizé en dos etapas. En la primera se levanté el cuestionario del hogar
ya mencionado. De las 4603 viviendas en muestra, se obtuvieron 3300 entrevistas
completas. En la segunda etapa se aplicé la encuesta individual. El instrumento se
aplicd por legos, esto es, personal sin formacion clinica pero con capacidad de
empatia y habilidad para realizar encuestas en la comunidad. El personal
seleccionado cursaba estudios superiores o era pasante y fue capacitado durante
dos semanas en el manejo del instrumento, haciéndose una seleccion final de
acuerdo a la evaluacion de su desempeno. Durante el trabajo de campo, la labor
de estos encuestadores estuvo bajo la supervision de clinicos entrenados.

El tamafio final de la muestra fue de 1932 sujetos adultos entre 18 a 64
anos de edad, representando una tasa de respuesta de 60.4% aunque soélo 8% de
las personas rehusaron abiertamente participar en el estudio. Los factores de
expansion fueron obtenidos al final de la etapa de campo, representando un total
de 2,625 883 habitantes adultos entre 18 a 64 anos en la Ciudad de México.

El efecto que la no respuesta puede tener sobre los errores muestrales se
da sobre la precisién y confianza establecidos en el disefio muestral para
subgrupos especificos de la poblacion. En este caso, la precision para las
estimaciones del total del Distrito Federal se logra mantener con un tamano de

muestra de 1935 sujetos.
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La representatividad de la muestra (valores expandidos) en funcién de los
grupos de edad en comparacion con los datos del censo de 1990 se muestran en

la grafica 1.

Grafica 1

Comparacion de las piramides de poblacion segun la Encuesta de
Morbilidad Psiquiatrica en la Ciudad de México (1995) y el XI Censo
General de Poblacion y Vivienda (1990).
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La poblacion afiliada a una institucion de salud representé el 57.1% de la
muestra, dato que esta acorde con las cifras oficiales al respecto en el momento
del estudio y que constituye un indicador indirecto del estatus socioeconémico de
la poblacién.

En 927 hogares, los adultos entrevistados reportaron tener hijos entre los 4
a 16 anos de edad. Asi, se obtuvo informacion acerca de un total de 1686
menores entre 4 a 16 anos, de los cuales 16.3% correspondieron a las edades
entre 4 a 5 anos, 25.5% entre 6 a 8 anos, 30.9% entre 9 a 12 anos y 27.4% entre
13 a 16 anos. En virtud de que se obtuvo informacion de todos los hijos en el

rango de edad senalado y en las viviendas seleccionadas, la muestra es
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representativa, también, de la poblacion de menores entre 4 a 16 ahos en los

hogares de la Ciudad de México.

Manejo de la informacion
La informacion de la encuesta fue sometida de manera independiente a

doble captura, asegurando asi la consistencia de los datos. Los algoritmos para
cada entidad diagnostica en el adulto fueron elaborados utilizando el programa
SPSS version 7.5 y siguiendo los criterios de investigacion de la CIE-10 (WHO
1993). Para los analisis de los datos se utilizé el programa Stata version 8.0 y el

programa JMP version 5.0.1.

Analisis de la informacion

La confiabilidad de las escalas respecto a las caracteristicas psicosociales
de los adultos, fue obtenida a través del alpha de Cronbach en virtud de
corresponder a respuestas tipo likert. Para el cuestionario de los ninos, donde las
respuestas son dicotémicas, se utilizo el coeficiente de Kuder-Richarson.

Para el analisis del cuestionario de los ninos:

1. Se obtuvieron las frecuencias de los sintomas, su distribucion vy los
percentiles del puntaje total por grupos de edad y sexo.

2. Se realizé un analisis por cumulos para identificar la interdependencia entre
las conductas investigadas.

3. Se investigo la interdependencia de observaciones al interior de un mismo
grupo familiar por medio de ecuaciones de estimacion generalizada (Liang y
Zeger, 1986). Los resultados indicaron que el reporte dado acerca de cada
uno de los hijos fue diferente e independiente (Caraveo y cols., 2002).

4. Se realizaron andlisis de regresion logistica tomando como variables
dependientes a los sintomas clave de los diagnoésticos psiquiatricos en los
ninos y adolescentes segun el DSM-IV, y como variables independientes al
resto de las conductas investigadas con el cuestionario. Con base en los
resultados se constituyeron sindromes con diferentes grados de certeza y

severidad.

93



El analisis de la informaciéon entre las generaciones presentd retos
importantes pues, con base en las hipétesis, se esperaba que los datos de las tres
generaciones presentaran cierto grado de correlacion entre si, lo que viola el
supuesto de independencia entre las observaciones del modelo de regresion
logistica (Hosmer y Lemeshov, 2000).

La probabilidad de ser “caso”, se estimé a partir de la razon de momios
resultante de los analisis de regresion logistica siguiendo tres diferentes modelos:
“clasico” o comun; con efectos aleatorios, y finalmente, con ecuaciones de
estimacion generalizada, GEE por sus siglas en inglés de Generalized Estimating
Equations (Liang y Zeger, 1986).

El modelo de regresion logistica clasica es adecuado para estimar la
asociacion entre una variable dicotomica y una o mas variables con datos acerca
de caracteristicas de los sujetos o de sus exposiciones. Entre los analisis
multivariados tiene ventajas como son: que las variables independientes o
predictoras no requieren tener una distribucion normal, ni una relacion lineal, asi
como tampoco una varianza semejante dentro de cada grupo. El procedimiento
para estimar los coeficientes es el de maxima verosimilitud y el objetivo es obtener
la mejor combinacion lineal de las variables independientes para maximizar la
probabilidad de obtener las frecuencias obtenidas en la variable dependiente. Este
modelo de regresion, con ajuste para estudios de encuestas, se utilizd6 para
evaluar la fuerza de asociacion entre la presencia de psicopatologia en los
probandos adultos y los antecedentes psiquiatricos en sus padres.

Las ecuaciones de estimacion generalizada, GEE por sus siglas en inglés,
es un procedimiento estadistico repetitivo que utiliza la casi-probabilidad para
estimar los coeficientes de regresién. De esta manera, las relaciones entre
diversas variables incluidas en el modelo, en diferentes momentos del tiempo,
pueden ser analizadas simultdneamente.

En vitud de que las observaciones repetidas en un sujeto no son
independientes una de otra, se debe hacer una correccion para las correlaciones

en el sujeto. En el GEE estas correcciones son llevadas a cabo asumiendo, a
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priori, una estructura de correlacion para las mediciones repetidas de la variable

dependiente. Existen diferentes estructuras de correlacion:

1)

2)

4)

5)

Independiente.- donde la correlacion entre las mediciones subsecuentes se
asume que sea de cero.

Intercambiable.- donde la correlacién entre las mediciones subsecuentes se
asume que sean iguales, independientemente del tamano del intervalo de
tiempo.

Estacionaria o dependiente.- donde se asume que las correlaciones en
cierto tiempo, t, son iguales, las correlaciones t + 1 se asume que sean
iguales, etc. Las correlaciones mas alla de cierto numero de mediciones se
asume que sean cero. Asi, si se establece una estructura de correlacién
dependiente a 2, todas las correlaciones incluidas en ese nimero se asume
que sean iguales, y las correlaciones mas alla de 2 mediciones se asume
gue sean cero.

Auto-regresiva.- aqui las correlaciones de una primera mediciéon se asume
que sean p, las que corresponden a una segunda medicion se asume que
sean p2, y asi sucesivamente.

No estructurada. Aqui se asume que todas las correlaciones sean

diferentes.

Ahora bien, en la literatura estadistica, se menciona que el andlisis GEE es

robusto frente a una eleccion equivocada de la matriz de correlacion, en tanto los

resultados de una u otra estructura seran muy semejantes, especialmente cuando

la variable dependiente es dicotomica. La eleccion respecto a cual estructura de

correlacion es mejor, se basa en aquélla que sea los mas sencilla y que ajuste

adecuadamente con los datos.

La interpretacion de los coeficientes obtenidos apunta tanto a la relacién en el

sujeto como entre los sujetos. En el caso de que la variable dependiente sea

dicotémica, como en este trabajo, el andlisis arroja resultados en términos de la

razén de momios y ésta puede ser interpretada de dos maneras:
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1) Transversalmente o entre los sujetos: aqui, un sujeto con el incremento de
una unidad en el puntaje de la variable independiente o predictora,
comparado con otro sujeto, tiene X numero de probabilidades mas de estar
en el grupo de mayor riesgo para la variable dicotémica en cuestion.

2) En la interpretacion longitudinal o en el mismo sujeto, el incremento de una
unidad en la variable independiente o predictora en el sujeto en cierto
periodo de tiempo se asocia con una probabilidad X de encontrarse en el

grupo de mayor riesgo para la variable dicotémica en cuestion.

Otro método de andlisis estadistico de la relacion de diferentes variables
independientes con el resultado en un estudio longitudinal o donde las
observaciones estan correlacionadas, es el coeficiente de efectos aleatorios, o
también llamado analisis de multi-nivel o de efectos mezclados. Este método fue
desarrollado en las ciencias sociales, especificamente en la investigacion
educativa, donde el desempeno de los alumnos en una misma clase no es
independiente y, por lo tanto, debe hacerse una correccion respecto a esta
dependencia. La idea basica es que los coeficientes de regresion pueden diferir
entre los sujetos, es decir, que la varianza no explicada de la variable
dependiente, es dividida en diferentes componentes. Uno de ellos esta
relacionado con la intercepcion aleatoria y otro con las inclinaciones aleatorias.
Este ultimo modelo de regresion se utilizé, en primer término, para evaluar la
fuerza de asociacion entre la presencia de psicopatologia en los hijos de los

probandos y la prevalencia de trastornos psiquiatricos en éstos.

Comparacion del GEE y del coeficiente de efectos aleatorios:

Ambos métodos corrigen por la dependencia de los datos. En el GEE,
asumiendo cierta estructura de correlacion, y en el coeficiente de efectos
aleatorios permitiendo que los coeficientes de regresion varien entre los sujetos.
Surge entonces la pregunta: ;Cudl método es mejor? ;Cual método es el mas

apropiado para contestar la pregunta de investigacion acerca de cual es la relacion
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entre el desarrollo de la variable dependiente y las diferentes variables
independientes?

Desafortunadamente, no hay una respuesta clara y directa. En principio, el
analisis GEE con una estructura de correlacion intercambiable es similar al
coeficiente de efectos aleatorios cuando sdlo se toma en cuenta el efecto de
intercepcion. La correccion para la dependencia de las observaciones con una
estructura de correlacion intercambiable es la misma que cuando se permite que
los sujetos tengan intercepciones aleatorias. Ahora bien, si la variable dependiente
es continua, las observaciones anteriores son aplicables, pero cuando la variable
de interés es dicotémica, la situacion es mas compleja.

En general, todos los coeficientes de regresion y los errores estandar
obtenidos con GEE son mas pequenos que los obtenidos a través del coeficiente
de efectos aleatorios, excepto cuando se considera la intercepcion al azar y la
inclinacion aleatoria del tiempo.

También es preciso considerar, por una parte, que los coeficientes de
regresion calculados en el GEE son “promedio en la poblacién”, es decir el
promedio de las regresiones, mientras que los coeficientes de efectos aleatorios
pueden ser vistos como “especificos de los sujetos”.

Para responder a las preguntas anteriores, se debe tomar en cuenta el
enfoque del estudio. Si la poblacién es la unidad de interés, como lo es para el
presente estudio, y lo que importa es la relacion entre la variable dependiente con
una serie de variables predictoras, el andlisis GEE probablemente sea el que dé
los resultados mas validos. Por el contrario, si el interés principal es respecto al
desarrollo individual, entonces el coeficiente de efectos aleatorios es el que
brindara los resultados mas validos (Twisk, 2003).

Asi, el analisis de regresion logistica con ecuaciones de estimacion
generalizada se utilizd, tanto para evaluar la fuerza de asociacion entre la
presencia de psicopatologia en los hijos de los probandos y la prevalencia de
trastornos psiquiatricos en éstos, como para evaluar la fuerza de asociacion entre

la presencia de psicopatologia en los hijos de los probandos y la presencia de
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antecedentes psiquiatricos en las dos generaciones previas, es decir los abuelos y
el padre o la madre.

Ahora bien, para interpretar los resultados de los modelos logisticos lo
mejor es averiguar directamente como cambian las probabilidades o riesgos de
efecto, Pi, al cambiar las poblaciones que se estudian. Esto siempre que el
proceso de muestreo sea del tipo “de causa a efecto”, o del “muestreo
multinomial”, como es el caso de este estudio, para que esas estimaciones de
probabilidades no sean sesgadas. El cambio de las probabilidades estimadas al
pasar de unas poblaciones a otras se logra segun el tipo de variables que definen
las variables causales o confusoras. Para variables categdricas, se obtienen las

medias de las Pi en cada categoria de las variables independientes.

PARAMETROS POBLACIONALES

Efecto |No Total
o Caso |Efecto

B

D

- |

o

o Causa

X

Total

Riesgos o probabilidades
= i M Probabilidad o riesgo de efecto dada la
causa

P> = C / N2 Probabilidad o riesgo de efecto dado No
causa

RA = Riesgo Atribuible = P; - P>
RR = Riesgo Relativo = P, / P>
RM = Razén de Momios = {P¢/ (1- P;) } / {P5/ (1- P») }
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Es frecuente que en los trabajos de epidemiologia se cometa el error de
interpretar las razones de momios, RM, como riesgos relativos, RR. Esto es, los
exponentes o RM estimados, y sus intervalos de confianza obtenidos a través de
los paquetes estadisticos se interpretan como riesgos relativos o razones de
prevalencia. Esto es una buena aproximacion unicamente en aqguellos casos en
que ambas P con Xw+1 y con Xw son muy pequenas, digamos menores de 0.1.
Sin embargo, si se tienen muestreos tipo “de causa a efecto”, o del “muestreo
multinomial” siempre es mejor despejar las probabilidades e interpretarlas. Por lo

que para el presente estudio procedimos en consecuencia:

RM

AR = 1=Po)+ (PoRM

Un procedimiento aproximado para obtener intervalos de confianza para las
Razones de Riesgo, a partir de los intervalos de confianza dados para la Razén de
Momios, ha sido reportado por Jun y Kai (7998). Se estima Po con el modelo
ajustado, es decir es el valor de la probabilidad estimada en la poblaciéon de
referencia, la del denominador en el RR; y se obtienen los valores de los limites de
confianza para el RR al sustituir los limites inferior y superior para la RM obtenidos
con el paquete estadistico. (El programa JMP da los limites de confianza para los

InBRM de cada una de las variables independientes).
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RESULTADOS
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Prevalencia de sintomas y sindromes en la infancia y adolescencia

Objetivos Intermedios:

1) estimar la prevalencia de sintomas y estudiar su asociacién, en la poblacién
general infantil y adolescente, con rango de edad entre los 4 a 16 afos, de la
Ciudad de México.

2) estimar la prevalencia de sindromes psiquiatricos especificos en la poblacién
general infantil y adolescente, con rango de edad entre los 4 a 16 afos, de la
Ciudad de México.

HIPOTESIS:

En relacion a los objetivos intermedios:

- Para la mayoria, mas del 50%, de la poblacion infantil y adolescente se espera
que se reporte la ausencia de sintomas o solo sintomas aislados.

- Entre aquellos en los que se reporten mas sintomas, se espera que éstos se
agrupen formando asociaciones que orienten hacia la presencia de probables

sindromes psicopatolégicos definidos en términos del DSM-IV.

En los cuadros | a, b y ¢, se muestra la prevalencia de los sintomas por
sexo, y por grupos de edad. Los 10 sintomas mas frecuentes en la poblacion
fueron: inquietud, irritabilidad, nervioso, distraido, desobediente, explosivo,
dependiente, lento aprendizaje, sobrepeso y bajo peso, rechaza la comida; todos,
mostraron ser crénicos, esto es, de mas de un ano de duracién. El reporte de
inquietud, distraido, desobediente, explosivo y lento aprendizaje, fue mas
frecuente entre los varones, mientras que el resto de estos sintomas mostraron
prevalencias semejantes por género. En general, los sintomas que son mas
frecuentes en el sexo femenino son: las cefaleas y los dolores fisicos, mismos que
tienden a incrementarse con la edad. Es de resaltar que la mayoria de las

conductas investigadas tienen mas de un ano de duracion.
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Cuadro |l a

PREVALENCIA (%) DE SINTOMAS EN POBLACION DE 4 A 16 ANOS
EN LA CIUDAD DE MEXICO

SINTOMAS PRESENTE, PRESENTE, PREVALENCIA

ULTIMO ANO MAS DEUN  RAZON DE (95% IC)
ANO DURACION

LENGUAJE 0.9 4.1 4.6 5.0 (3.0, 7.0)

ANORMAL

PROBLEMAS 0.8 1.2 1.5 2.0 (1.1, 3.0)

PARA DORMIR

CEFALEAS 2.4 2.8 1.2 5.1 (3.6, 6.5)

FRECUENTES

FUGAS DE CASA 0.4 0.6 15 1.0 (0.4, 1.5)

ROBA 0.6 0.4 1.5*** 1.0 (0.3, 1.7)

NERVIOSO 5.9 11.3 1.9 16.5 (13, 20)

LENTO 2.3 51 2.2 7.3 (5.8, 8.9)

APRENDIZAJE

AISLADO 0.8 1.5 1.9 2.2 (1.3,3.0)

ENURESIS 1.5 32 2.1 3.5(2.3,4.7)"

DEPENDIENTE 2.7 6.7 25 9.2 (7.3, 11)

MIEDO AIRALA 0.8 0.7 1,15 1.5 (0.8, 2.2)

ESCUELA

INQUIETO 5.9 14.2 2.4 19.4 (16.6, 22.3)

DISTRAIDO 5.4 8.7 1.6 13.7 (11.9, 15.7)

IRRITABLE 8.7 9.5 1.1 17.4 (13.9, 20.9)

DEPRIMIDO 32 3.3 1.0 6.4 (5.0, 7.6)

DOLORES 2.0 1.7 1.0n4 3.6 (2.5, 4.6)

FISICOS **

PESADILLAS 1.9 1.0 1.9 2.9 (1.6, 4.1)

FRECUENTES

RECHAZA 3.0 43 1.4 7.0 (5.8, 8.5)

COMIDA

SOBREPESO 26 4.8 1.8 7.3 (5.8, 8.7)

DESOBEDIENTE 47 8.4 1.8 12.7 (10.2, 15.2)

PELEONERO

MENTIROSO 2.9 3.0 1.0 5.8 (4.2, 7.6)

NO TRABAJA EN 2.4 2.8 1.2 5.2 (4.1,6.3)

ESCUELA

EXPLOSIVO 4.6 6.7 15 11.0 (8.8, 13.1)

ATAQUES,CON- 0.2 1.2 6.0 1.4 (0.6, 2.3)

VULSIONES

MIRANDO AL 1.0 1.8 1.8 2.8 (1.7, 3.9)

VACIO, EN

BABIA

MALAS oF 1.2 - 3.9 (2.7,5.3)

COMPANIAS

dedkk

* de 5 anos en adelante **sin problema médico *** mas reciente
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Cuadro | b

PREVALENCIA DE SINTOMAS EN HOMBRES POR GRUPOS DE EDAD

SINTOMAS 4a5 6a8 9a12 13a 16 TOTAL (95%IC)
(n=141) (n= 230) (n=261) (n= 233) (N= 865)

LENGUAJE 9.7 45 4.8 7.9 6.3 (3.0, 9.7)

ANORMAL

PROBLEMAS 1.9 1.6 2.7 1.2 1.9 (0.6, 3.1)

PARA DORMIR

CEFALEAS 1.4 2.3 6.2 5.4 4.2 (2.7, 5.6)

FRECUENTES

FUGAS DE CASA 0.5 0.6 - 3.6 1.2 (0.2, 2.2)

ROBA - 1.2 1.9 0.4 1.0 (0.1, 1.9)

NERVIOSO 10.7 17.8 20.7 14.8 16.8 (12.3, 21.1)

LENTO 5.0 7.1 13.9 8.5 8.9 (6.4, 11.7)

APRENDIZAJE

AISLADO 5.2 1.6 3.0 25 2.2(1.2,3.2)

ENURESIS 5.6 6.5 49 0.8 4.3(2.9,5.7)

DEPENDIENTE 10.3 9.5 11.0 5.3 9.0 (6.6, 11.6)

MIEDO AIR ALA 1.8 1.8 2.6 1.6 2.0 (1.0, 3.0)

ESCUELA

INQUIETO 351 33.2 24.0 13.4 24.8 (20.3, 29.5)

DISTRAIDO 145 21.4 19.1 14.6 17.8 (14.8, 20.9)

IRRITABLE 12.6 12.4 20.9 23.6 18.1 (14.2,22.2)

DEPRIMIDO 6.2 8.2 9.1 9.8 8.6 (6.1, 11.1)

DOLORES 4.9 2.5 3.2 2.9 3.2 (1.8, 4.5)

FISICOS **

PESADILLAS 15 6.7 21 3.1 3.5 (1.3, 5.6)

FRECUENTES

RECHAZA 9.6 8.7 5.6 46 6.8 (5.1, 8.7)

COMIDA

SOBREPESO 1.9 7.0 13.6 45 7.5 (5.6,9.3)

DESOBEDIENTE 16.6 19.3 14.6 11.0 15.2 (11.8, 18.4)

PELEONERO

MENTIROSO 41 4.6 8.4 10.7 7.3 (5.0, 10)

NO TRABAJA EN 15 10.4 7.7 9.4 7.9 (6.2,9.8)

ESCUELA

EXPLOSIVO 71 13.5 14.2 15.0 13.1 (9.7, 16.5)

ATAQUES,CON- -- 27 2.6 0.4 1.6 (0.6, 2.6)

VULSIONES

MIRANDO AL 1.0 35 25 4.0 2.9 (1.6, 4.2)

VACIO, EN

BABIA

MALAS 4.2 6.3 4.9 8.1 6.1 (3.7, 8.7)

COMPANIAS

ALCOHOL O - - - 0.7 0.8 (0.0, 2.0)***

DROGAS

* de 5 anos en adelante

**sin problema médico

***de 13 ahos en adelante
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Cuadro |l c

PREVALENCIA DE SINTOMAS EN MUJERES POR GRUPOS DE EDAD

SINTOMAS 4a5 6a8 9a12 13a 16 TOTAL (95%IC)
(n=134)  (n=200) (n= 259) (n= 228) (N= 821)
LENGUAJE 54 6.6 0.2 3.8 3.6 (1.4,5.8)
ANORMAL
PROBLEMAS 2.3 3.4 1.0 2.3 2.1(1.0,3.3)
PARA DORMIR
CEFALEAS -- 1.3 5.6 13.7 6.0 (3.7, 8.3)
FRECUENTES
FUGAS DE CASA 0.2 -- 0.4 2.2 0.8 (0.1,1.2)
ROBA 0.4 1.8 0.1 1.7 1.0 (0.1, 1.9)
NERVIOSO 19.1 15.8 15.0 16.2 16.2 (11.9, 20.4)
LENTO 2.2 7.1 5.0 7.6 5.8 (4.2,7.2)
APRENDIZAJE
AISLADO 0.9 2.9 1.0 3.9 2.2 (0.8, 3.5)
ENURESIS 3.5 4.6 2.6 0.7 2.7 (1.0, 4.3)"
DEPENDIENTE 15.7 8.2 8.0 8.4 9.5(7.1,11.2)
MIEDO AIR A LA 1.5 2.2 -- 0.9 1.0 (0.3, 1.8)
ESCUELA
INQUIET:O 25.3 16.4 10.7 8.7 13.9 (10.4, 17.6)
DISTRAIDO 8.0 10.8 7.7 11.4 9.6 (7.4, 11.8)
IRRITABLE 8.7 12.4 19.2 21.9 16.6 (12.2, 21)
DEPRIMIDO 0.9 14 2.3 10.1 4.1 (3.0, 5.1)
DOLORES FISICOS 5.1 2.7 3.2 5.5 4.1 (2.3,5.7)
PESADILLAS 2.1 1.8 3.3 2.0 24 (1.1, 3.5)
FRECUENTES
RECHAZA COMIDA 10.1 6.6 8.5 5.0 7.3 (6.0, 8.9)
SOBREPESO 1.6 4.4 11.1 7.9 7.0 (4.9,9.2)
DESOBEDIENTE 7.9 121 11.0 9.3 10.3 (7.2, 13.2)
PELEONERO
MENTIROSO 1.8 2.4 2.7 91 4.3 (2.5,6.2)
NO TRABAJA EN 7 2.4 21 3.8 2.4 (1.0, 3.9
ESCUELA
EXPLOSIVO 6.2 77 6.3 14.0 8.9 (6.5, 11.2)
ATAQUES,CON- 0.5 3.0 0.4 1.3 1.3 (0.4, 2.1)
VULSIONES
MIF{A)NDO AL 0.5 5.3 1.2 3.3 2.6 (0.9, 4.4)
VACIO, EN BABIA
MALAS _ r 0.6 1.3 4.2 1.8 (0.6, 3.0)
COMPANIAS
ALCOHOL O - -- -- 0.3 0.3 (0.0, 0.9)***
DROGAS

* de 5 afos en adelante

**sin problema médico

***de 13 anos en adelante
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Evaluacion del instrumento de tamizaje

La confiabilidad en términos de la consistencia interna medida por el
coeficiente Kuder Richarson mostré que al utilizar solamente los 10 items del RQC
se alcanzé un valor de 0.51, mientras que con la version extensa se eleva a 0.81.

A continuacion, se obtuvo la distribucion del puntaje total en términos de la
Mediana y de los deciles y quintiles con intervalos de confianza del 95% para

normar puntos de corte:

Total: Mediana =1 D8=3 (3) D9=5 (4-5) Q95=7 (7-8)
Hombres: Mediana=1 D8=3 (3-4) D9= 6 (5-7) Q95=8 (7-9)
Mujeres:  Mediana= 0 D8=3 (2-3) D9= 4 (4-5) Q95=6 (5-7)

Por grupos de edad y sexo:

Hs4a5: Mediana=1 D9=5 (4-7) Q95= 8 (5-10)
Mjs 4 a5: Mediana=0 D9= 4 (3-5) Q95= 5 (4-7)
Hs6a8: Mediana=1 D9= 5 (4-6) Q95=7 (5-9)
Mjs 6 a 8: Mediana=0 D9= 4 (3-5) Q95=5 (4- 8)
Hs 9 a 12: Mediana=1 D9= 7 (5-8) Q95= 8 (8- 11)
Mjs 9 a 12: Mediana=0 D9= 4 (3-5) Q95=5 (4- 6)
Hs 13 a 16: Mediana=1 D9= 6 (5-8) Q95=9 (7- 12)
Mjs 13 a 16: Mediana=0 D9= 6 (5-7) Q95= 8 (6- 10)

Asi, tomando al instrumento como una escala para medir la presencia de
psicopatologia y de acuerdo al perfil de las respuestas obtenidas en la poblacién
general, se eligio el puntaje a partir del percentil 90, cinco sintomas presentes,

como normativo para definir el umbral de “caso probable”.
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ANALISIS POR CUMULOS (CLUSTER)

El término “cumulo o cluster’ usualmente se refiere a atributos categoéricos
que se han conjuntado por uniones e intersecciones segun la légica Booleana. Un
alto grado de interdependencia puede sugerir que los miembros del grupo
seleccionado de variables son razonablemente “homogéneos” respecto a la
medicion de una entidad llamada “constructo” que se identifica por su
combinacion.

Se aplico esta técnica de analisis utilizando tanto el método “centroide”
como el de Ward. Ambos métodos arrojaron resultados semejantes, reportandose
aqui los resultados por el método de Ward. Se obtuvieron 8 cumulos que

resultaron en la mejor solucion:

1: lenguaje anormal, aislado, enuresis, dependiente, miedo a ir a la escuela,
dolores fisicos sin problema médico, pesadillas frecuentes, bajo peso, sobrepeso,
ataques (convulsiones). INHIBICION

: problemas para dormir, nervioso- miedoso, mirando al vacio. ANSIEDAD

: cefaleas frecuentes. CEFALEAS

: fugas del hogar, robo. DISOCIAL

: lento aprendizaje, malas companias, toma alcohol o drogas. RETRASO

: inquietud, déficit de atencién, no trabaja en la escuela. ATENCION

. irritabilidad, explosividad, tristeza. ANIMO

0 N O O B~ W N

: desobediente y peleonero, mentiroso. CONDUCTA

De los cumulos obtenidos, resalta que se identificaron aspectos clave,
constructos, para algunos diagndsticos. Por ejemplo, la inquietud, el déficit de
atencion, y el reporte de que no trabaja en la escuela, son nucleares de un
probable trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH); la irritabilidad,
la tristeza y la explosividad, son manifestaciones centrales de un probable
trastorno depresivo; el reporte de desobediencia, peleas y mentiras frecuentes,
orientan a la posibilidad de una conducta de oposicién, en tanto el robo y las

huidas del hogar son indicativas de un posible problema de conducta. En otras
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palabras, estos resultados sugieren que, en efecto, el instrumento desarrollado
capta dimensiones del comportamiento que tienen una correlacion con los criterios
clinicos diagnosticos y con las manifestaciones psicopatolégicas mas frecuentes.
Asi, el siguiente paso se orientdé a la identificacion de sindromes. En los
cuadros 1d al 1p se presentan resumidas las asociaciones encontradas en los
analisis de regresion logistica entre cada sintoma o conducta clave para los
trastornos de interés para este estudio y el resto de los sintomas investigados,

para cada grupo de edad y sexo, asi como para el total de hombres y mujeres.

Cuadro 1d

ASOCIACION ENTRE HIPERACTIVIDAD Y OTROS SINTOMAS

Sintomas o912 | 1316 Total'

M F M F M i F
6.6 (3.1,139) | 7.1 (2.0,252)

Déficit de
atencién
Lenguaje
anormal

2.9 (1.1,7.8)

Nervioso e 220242 |00
Problemas para i

dorir |} 4 4 0 b b =00 [
Pesadillas

Frecuentes | | T S TR S S

Mentiroso : 3.7(1.2,11.2)
Dependiente 1 3203,82
Roba | L 16.1(3.1,829)

| : 0| 2400,57

Dolores fisicos
Bajopeso

compaifas”
Irritable

Impulsivo 2.7 (1.3,5.6)
Ll p<0.05

©  desobediente o explosivo
' Razén de momios con Intervalos de confianza del 95%
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Cuadro 1e

ASOCIACION ENTRE DEFICIT DE ATENCION Y OTROS SINTOMAS

Sintomas 4-5 6-8 9-12 13-16 Total '
M F M F M F M F M F
Nervioso '
Sobrepeso L _
No trabaja en la G [ : 6.0 (2.6,14.0) 275(52.9, 1439)
escuela L. []
Hiperactivo o 1o [0 | 0 10 | 64 32,130) 82(24,28.1)
Irritable 0 | | _
Aislado 0 |
e | . | |l
anormal | _ _
“Malas b b | | 19.6 (2.5, 151)
compaiiias” - | | STy
“En babia” [ 13.5 (3.5, 52.4)
Dependiente
Triste, ' ' 2.9 (1.2,6.9)
deprimido | _ _
Convulsiones (1
Lento ] | = | 6.6 (3.3,13.4)
aprendizaje |
Bajo peso _ 32 (14,7.3) _
Explosivo | I | L .
Dolores fisicos [] 6.9 (2.1,23.2)
Impulsivo® N 0 1.8(1.0,33) 33 (1.1,105)
{1 p<0.05

©  desobediente o explosivo

Razon de momios con intervalos de confianza del 95%
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Cuadro 1f

ASOCIACION ENTRE IMPULSIVIDAD Y OTROS SINTOMAS

Sintomas

Cefaleas
frecuentes

Fugas del hogar
Triste,
deprimido
Hiperactivo
Bajo peso
Mentiroso

Roba

No trabaja en la
escuela
Enuresis
Déficit de

atencion
Irritable
“ En babia”
Dependiente
“ Malas
compaiiias”
Lenguaje
anormal
Problemas para
dormir

7 p<0.05

9-12

M

F

Razén de momios con intervalos de confianza del 95%
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13-16

M

F

Total '
M F
24 (1.3,4.6)
22 (1.1,4.5)
| 9.9(1.7,56.7)
2-5 (1-2’ 5-2) | P R——"
4.8(24,9.6)
3.1(1.0,9.6)
4.7(29,75) 1.6 (3.2,17.9)

2:701:1:63)

4.6(1.1,18.4)



Cuadro 1g

ASOCIACION ENTRE “DESOBEDIENTE, PELEONERO” Y OTROS
SINTOMAS

Sintomas 4-5 6-8 9-12 13-16 Total !
M F M F'M F M F M F

Nervioso

Irritable I ' 55(1.9,16.2)
Hiperactivo _ _ 24 (1.3,4.7)
Enuresis

Bajo peso

No trabaja en la

escuela -

Mentiroso 4.8(1.9, 12.6)
P | | | | | | .

deprimido

Lenguals 5.1(1.5,16.6)
anormal

Lento 3.9 (16, 93)
aprendizaje 1= _ |~ ] .

Explosivo i 3.7(1.3,10.9)
Cefaleas ' ‘ ' ' ' '

frecuentes

i

compafifas” S _ !

Dolores fisicos 3.9(1.6,9.1)
Dependiente

Pesadillas

frecuentes

Déficit de
atencion

p<0.05
Razén de momios con intervalos de confianza del 95%

8.9 (1.4,57.2)

2.3(1.3,4.0)

110



Cuadro 1h

ASOCIACION ENTRE “MENTIROSO” Y OTROS SINTOMAS

Sintomas 4-5 68 9-12
M F M F M F

“ Malas

compaiias”

Enuresis

Desobediente

No trabaja en la
escuela

Roba

“En babia”
Fugas del hogar
Triste,
deprimido
Lento
aprendizaje
Cefaleas
frecuentes
Irritable
Sobrepeso
Hiperactivo

p< 0.05

| - . %
Razdén de momios con intervalos de confianza del 95%

111

Total !
M F
12.7 (2.7, 60.6)
3.4(1.6,7.4)
5.3(1.9,15.1)
134 (5.7, 3112)
104 (5.2, 2104)
6.9 (1.5,31.1)
6.3 (24, 16.6)
3.8 (1.1, 13)



Cuadro 1i

ASOCIACION ENTRE “ROBA” Y OTROS SINTOMAS

Sintomas 45 6-8 9-12 |
M F M F M F

Problemas ' ' '

Paara dormir

Enuresis

Hiperactivo

No ti‘abéja enla
escuela
Convulsiones
Fugas del hogar
Triste, '
deprimido
Lenguaje
‘anormal

“En babia”

Desobediente

L p<0.05
Razén de momios con intervalos de confianza del 95%

112

Total !
+ M T F
176G0,102) | 159 2.7, 60.6)
| 43.1(20,907) ”
23.5 (5.7, 96.6)
53(5.0,564)  134(57.3112)

133 (106, 1677)
42 (2.7, 648)

6.7(1.3,33.7)  11.9(1.7,81.8)

17.6 (2.8, 109)

$55.2(5.0,611)
9.6 (1.0,91.8)



Cuadro 1j

ASOCIACION ENTRE “FUGAS DEL HOGAR” Y OTROS SINTOMAS

Sintomas 4-5 6-8 9-12 13-16 Total '
M F M F M F M F M F
Problemas para ' (121 (2.6, 56.5)
dormir
Enuresis

Dolores fisicos

Aislado L | 5.8 (1.4,25.1)
i T 5.9(1.3,26.9)
compaiiias _

Pesadillas

frecuentes | _ | _

“En babia” 33.4 (2.8, 397)
Desobediente

p< 0.05
Razo6n de momios con intervalos de confianza del 95%

16.3(3.6, 73)

113



Cuadro 1k

ASOCIACION ENTRE “TRISTE, DEPRIMIDO” Y OTROS SINTOMAS

Sintomas 4-5 6-8 9-12
M F M F M F

Cefaleas

frecuentes

Fugas del hogar
Pesadillas
frecuentes

“En babia”
Problemas -para 1
dormir

No trabaja en la
escuela

Nervioso
Aislado
Irritable

Dolores fisicos

Sobrepeso
Dependiente
Lenguaje
anormal
Lento
aprendizaje
Explosivo
Miedo a la
escuela
“ Malas
compaiifas”
Déficit de
atencion

""" p< 0.05
Razon de momios con intervalos de confianza del 95%
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13-16
F

msenen

148 (4.0, 55) |

Total '
M F

48(12,193) 52(14,20.2)
©9.7(1.1,83)
13.8 (2.0, 95)

16760,56

56(1.5,21) |

3.2(13,76) | 6.6(1.7,258)
6.0 (1.3,27.4)

7.4 (2.4,23.5)




Cuadro 1l

ASOCIACION ENTRE “IRRITABLE” Y OTROS SINTOMAS

Sintomas

4-5

9-12

13-16

M

F

M

F

M| F

Cefaleas
Frecuentes

Enuresis

4.7(1.9,11.5)

Desobediente

4.5(1.6,12.1)

Dependiente

Miedo a la
escuela

Hiperactivo

Triste,
deprimido

201.5,32.7)

Dolores fisicos

Mentiroso

5.4 (1.8, 15.8)

Explosivo

6.9 (3.5, 13.4)

5.6 (1.9,16.1)

Lenguaje
anormal

2.3 (1.0,3.0)

Nervioso

4.0(2.1,7.6)

“En babia”

Sobrepeso

“Malas
compaiiias”

Aislado

Déficit de
atencién

Bajo peso
p< 0.05

Razén de momios con Intervalos de confianza del 95%
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Cuadro 1Tm

ASOCIACION ENTRE “NERVIOSO, MIEDOSO” Y OTROS

Sintomas

Convulsiones

SINTOMAS
6-8 9-12 13-16 | Total '
M F M F M F

Problemas Para

4.8(1.2,19.1)

aprendizaje

Déficit de
_atenci6n

Triste,
deprimido

Pesadillas
frecuentes

52(1.7.16.3) |

“Malas
compariiias”

Hiperactivo

2.2(1.2,4.0)

Irritable

4.3 (2.2,89)

Explosivo

Bajo peso

Cefaleas
_Frecuentes

Aislado

2.7(1.6,4.7)

Mentiroso
1 p<0.05

Razo6n de momios con Intervalos de confianza del 95%
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Cuadro 1n

ASOCIACION ENTRE “DEPENDIENTE” Y OTROS SINTOMAS

Sintomas |
Cefaleas
Frecuentes
Problemas Para |
dormir
Dolores fisicos

9-12 |

Total '

22(10,47)

4.1(1.3,12.3)

Bajo peso
“En babia”

No trabaja en la
escuela

2.6(1.1,6.2)

5.0 (1.6, 15.9)

Nervioso

24(1.4,3.9)

3.3 (1.3, 8.0)

aprendizaje

Lenguaje
anormal

Aislado

2.6(1.0,6.5)

_' 5.6 (1.4,21.8) |

2.3(1.0,5.5)

Desobediente

p< 0.05
1
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Cuadro 1o

ASOCIACION ENTRE “BAJO PESO” Y OTROS SINTOMAS

Sintomas

13-16

Total !

4-5

M F

M

Dependiente .

2.3 (2.1, 19.3)

Pesadillas
Frecuentes

15.2 (3.0, 78)

Desobediente "

Dolores fisicos

Problemas para
dormir

Déficit de
atencién

3.7(1.7,7.9)

Lento
_aprendizaje

Enuresis

Nervioso

3.21(1.1,93)

Aislado

Triste,
deprimido

8.6 (2.0, 36.4)

“En babia”

“Malas
compaiiias”

4.6 (1.7, 12.2)

Explosivo

Miedo a la
escuela

8.2 (1.2,57.5)

Cefaleas
Frecuentes

Hiperactivo

Irritable

O p<00s

Razén de momios con Intervalos de confianza del 95%
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Cuadro 1p

ASOCIACION ENTRE “SOBREPESO” Y OTROS SINTOMAS

Sintomas | 45

- 'Fo{al’
M _ F

4.9(1.0,244)

Problemas para

Enuresis
Pesadillas
Frecuentes

aprendizaje
Triste,

Irritable

Dependiente

Hiperactivo 230058 |

Dolores fisicos
Aislado
Desobediente

Mentiroso

p< 0.05
Razon de momios con Intervalos de confianza del 95%

Con base en las asociaciones encontradas entre los sintomas, a
través de los diferentes grupos de edad y en el total de la muestra
estudiada, y las descripciones de los trastornos siguiendo la clasificacion

del DSM-1V, se elaboraron las siguientes definiciones sindromaticas:

Impulsividad:

Sintomas clave: Es muy desobediente y peleonero; y / o Es muy explosivo,
pierde el control con facilidad.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta por lo menos alguno de
los siguientes: Roba; se orina en la cama en la noche; es irritable y geniudo;

le da miedo ir a la escuela; dice muchas mentiras; se queda mirando al
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vacio, en babia; se junta con nihos / muchachos que se meten en
problemas.

Si el numero de manifestaciones agregadas a los sintomas clave, son dos o
mas, la impulsividad se considera mas severa o con mayor grado de

certeza.

Hiperactividad :
Sintoma clave: No se puede estar quieto en su asiento y siempre se

esta moviendo.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta por lo menos alguno de
los siguientes: lenguaje anormal; nervioso o miedoso; demasiado
dependiente o apegado; sobrepeso; dice muchas mentiras.

Si el numero de manifestaciones agregadas al sintoma clave, son dos o
mas, la hiperactividad se considera mas severa o con mayor grado de
certeza.

Déficit en la atencion:
Sintoma clave: No termina lo que empieza, es muy distraido.

Sintomas adicionales. Ademas, el menor presenta por lo menos alguno de
los siguientes: Es lento para aprender en comparaciéon con otros nifos; se
aisla y casi nunca juega con otros nifios; muchas veces se le ve triste,
infeliz, deprimido; se niega a trabajar en la escuela; se queda mirando al
vacio, en babia; se junta con nifos / muchachos que se meten en
problemas.

Si el nimero de manifestaciones agregadas al sintoma clave, son dos o
mas, el déficit de la atencion se considera mas severo o con mayor grado
de certeza.

Probable Trastorno por Déficit de la atencion e Hiperactiviad (tipo
mixto)

Se considerarda cuando los tres componentes anteriormente definidos,
impulsividad, hiperactividad y déficit de la atencidén, estén presentes

independientemente de la severidad de los mismos.
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Probable Trastorno por Déficit de la atencion e Hiperactiviad (tipo
predominantemente inatento, severo)

Se considerara cuando el déficit de atencion haya sido severo, dos o mas
sintomas adicionales, y se acompane de hiperactividad o de impulsividad,
en cualquier grado de severidad.

Probable Trastorno por Déficit de la atencion e Hiperactiviad (tipo
predominantemente inatento, leve)

Se considerara cuando el déficit de atencion haya sido leve, sélo con un
sintoma adicional, y se acompafe de hiperactividad o de impulsividad, en
cualquier grado de severidad.

Probable Trastorno por Déficit de la atencion e Hiperactiviad (tipo
hiperactivo-impulsivo)

Se considerara cuando solamente se presenten la hiperactividad y la
impulsividad, en cualquier grado de severidad, y sin déficit en la atencion.
Probable Trastorno por Déficit de la atencion e Hiperactiviad (total)

En cualquier caso en donde se haya hecho un diagnéstico de los subtipos
antes especificados.

Probable trastorno de conducta oposicionista

Sintoma clave: Es muy desobediente y peleonero

Sintomas adicionales: Ademas el menor presenta dos o mas de los
siguientes: lenguaje anormal; lento para aprender en comparacion con otros
ninos; irritable y geniudo; se orina en la cama por las noches; bajo peso; se
niega a trabajar en la escuela; se junta con otros nifos / muchachos que se
meten en problemas; toma alcohol o usa drogas.

Probable trastorno de conducta (severo)

Sintomas clave: Uno o mas de los siguientes esta presente: Dice muchas
mentiras; roba cosas o dinero de la casa o fuera del hogar; se fuga de la
casa.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta tres o mas de los
siguientes: lenguaje anormal; lento para aprender en comparacion con otros

ninos; le da miedo ir a la escuela; se orina en la cama por las noches; es
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muy explosivo, pierde el control con facilidad; se niega a trabajar en la
escuela; se junta con otros nifos / muchachos que se meten en problemas.

Probable trastorno de conducta (moderado)

Sintomas clave: Uno 0 mas de los siguientes esta presente: Dice muchas
mentiras; roba cosas o dinero de la casa o fuera del hogar; se fuga de la
casa.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta dos o mas de los
siguientes: lenguaje anormal; lento para aprender en comparacion con otros
ninos; le da miedo ir a la escuela; se orina en la cama por las noches; es
muy explosivo, pierde el control con facilidad; se niega a trabajar en la
escuela; se junta con otros ninos / muchachos que se meten en problemas.

Probable Trastorno depresivo (severo 2)

Sintomas clave: Muchas veces se le ve triste, infeliz, deprimido; muchas
veces esta de mal humor; es irritable y geniudo. Ambos deben estar
presentes.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta tres o mas de los
siguientes: lenguaje anormal; dolores de cabeza frecuentes; se aisla y casi
nunca juega con otros ninos; es muy nervioso, miedoso; se queja de
dolores o molestias fisicas sin que haya un problema médico; es muy
desobediente y peleonero; tiene problemas para dormir; tiene pesadillas
frecuentes; no termina lo que empieza, es muy distraido; tiene bajo peso
porque rechaza la comida; come demasiado y tiene sobrepeso; se queda
mirando al vacio, en babia.

Probable Trastorno depresivo (severo 1)

Sintomas clave: Muchas veces se le ve triste, infeliz, deprimido; muchas
veces esta de mal humor; es irritable y geniudo. Uno de ellos debe estar
presente.

Sintomas adicionales: Ademads, el menor presenta tres o mas de los
siguientes: lenguaje anormal; dolores de cabeza frecuentes; se aisla y casi
nunca juega con otros ninos; es muy nervioso, miedoso; se queja de

dolores o molestias fisicas sin que haya un problema médico; es muy
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desobediente y peleonero; tiene problemas para dormir; tiene pesadillas
frecuentes; no termina lo que empieza, es muy distraido; tiene bajo peso
porque rechaza la comida; come demasiado y tiene sobrepeso; se queda
mirando al vacio, en babia.

Probable Trastorno depresivo (moderado 2)

Sintomas clave: Muchas veces se le ve triste, infeliz, deprimido; muchas
veces esta de mal humor; es irritable y geniudo. Ambos deben estar
presentes.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta dos o mas de los
siguientes: lenguaje anormal; dolores de cabeza frecuentes; se aisla y casi
nunca juega con otros ninos; es muy nervioso, miedoso; se queja de
dolores o molestias fisicas sin que haya un problema médico; es muy
desobediente y peleonero; tiene problemas para dormir; tiene pesadillas
frecuentes; no termina lo que empieza, es muy distraido; tiene bajo peso
porque rechaza la comida; come demasiado y tiene sobrepeso; se queda
mirando al vacio, en babia.

Probable trastorno depresivo (moderado 1)

Sintomas clave: Muchas veces se le ve triste, infeliz, deprimido; muchas
veces esta de mal humor; es irritable y geniudo. Uno de ellos debe estar
presente.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta dos o mas de los
siguientes: lenguaje anormal; dolores de cabeza frecuentes; se aisla y casi
nunca juega con otros nifos; es muy nervioso, miedoso; se queja de
dolores o molestias fisicas sin que haya un problema médico; es muy
desobediente y peleonero; tiene problemas para dormir; tiene pesadillas
frecuentes; no termina lo que empieza, es muy distraido; tiene bajo peso
porque rechaza la comida; come demasiado y tiene sobrepeso; se queda
mirando al vacio, en babia.

Probable Trastorno Depresivo (Total)

Cuando se hayan reunido criterios para cualquiera de las definiciones

anteriores.



Probable Trastorno de ansiedad con inhibicion

Sintoma clave: Es demasiado dependiente o apegado a los adultos.
Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta dos o mas de los
siguientes: dolores de cabeza frecuentes; le da miedo ir a la escuela; se
queja de dolores o molestias fisicas sin que haya un problema médico; tiene
problemas para dormir; tiene bajo peso porque rechaza la comida; come
demasiado y tiene sobrepeso; se niega a trabajar en la escuela; es lento
para aprender en comparacion con otros ninos; se aisla y casi nunca juega
con otros ninos; no se puede estar quieto en su asiento y siempre se esta
moviendo.

Probable Trastorno de ansiedad generalizada

Sintoma clave: Es muy nervioso o miedoso sin haber una buena razén.
Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta dos o mas de los
siguientes: no se puede estar quieto en su asiento y siempre se esta
moviendo; muchas veces esta de mal humor; es irritable y geniudo; tiene
problemas para dormir; tiene pesadillas con frecuencia.

Probable Trastorno de la Alimentacion con Bajo peso (severo)

Sintoma clave: Tiene bajo peso porque rechaza la comida.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta dos o mas de los
siguientes: Se aisla y casi no juega con otros nifos; es lento para aprender
en comparacion con otros nifos; muchas veces esta de mal humor, es
irritable y geniudo.

Probable Trastorno de la Alimentacion con Bajo peso (moderado)
Sintoma clave: Tiene bajo peso porque rechaza la comida.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta uno de los siguientes: Se
aisla y casi no juega con otros nifios; es lento para aprender en
comparacion con otros nifios; muchas veces esta de mal humor, es irritable
y geniudo.

Probable Trastorno de la Alimentacion con Sobrepeso (severo)
Sintoma clave: Come demasiado y tiene sobrepeso.
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Sintomas adicionales: Ademads, el menor presenta dos o mas de los
siguientes: Se aisla y casi no juega con otros nifos; es lento para aprender
en comparacion con otros nifios; muchas veces estda de mal humor, es
irritable y geniudo.

Probable Trastorno de la Alimentacion con Sobrepeso (moderado)
Sintoma clave: Come demasiado y tiene sobrepeso.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta uno de los siguientes: Se
aisla y casi no juega con otros nifos; es lento para aprender en
comparacion con otros ninos; muchas veces esta de mal humor, es irritable
y geniudo.

Probable Trastorno del Lenguaje (severo)

Sintoma clave: Su lenguaje es anormal.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta dos o mas de los
siguientes: Es muy nervioso, miedoso; se aisla y casi no juega con otros
ninos; es lento para aprender en comparacion con otros nifos; es
demasiado dependiente o apegado a los adultos.

Probable Trastorno del Lenguaje (moderado)

Sintoma clave: Su lenguaje es anormal.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta uno de los siguientes: Es
muy nervioso, miedoso; se aisla y casi no juega con otros nifnos; es lento
para aprender en comparacion con otros ninos; es demasiado dependiente
0 apegado a los adultos.

Probable Trastorno por Epilepsia (severo)

Sintomas clave: Ha padecido ataques (convulsiones) o caidas al piso sin

razon; se queda mirando al vacio, en babia. Al menos uno debe estar

presente.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta tres 0 mas de los
siguientes: Es muy explosivo, pierde el control con facilidad; dolores de
cabeza frecuentes; es lento para aprender en comparacion con otros ninos;
no termina lo que empieza, es muy distraido; muchas veces esta de mal

humor, es irritable y geniudo; se orina en la cama por la noche.
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Probable Trastorno por Epilepsia (moderado)
Sintomas clave: Ha padecido ataques (convulsiones) o caidas al piso sin

razon; se queda mirando al vacio, en babia. Al menos uno debe estar

presente.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta dos de los siguientes: Es
muy explosivo, pierde el control con facilidad; dolores de cabeza frecuentes;
es lento para aprender en comparacién con otros nifios; no termina lo que
empieza, es muy distraido; muchas veces esta de mal humor, es irritable y
geniudo; se orina en la cama por la noche.

Explosividad con probable dano cerebral

Sintoma clave: Es muy explosivo, pierde el control con facilidad.

Sintomas adicionales. Ademas, el menor presenta los tres siguientes:
Dolores de cabeza frecuentes; es muy nervioso, miedoso; muchas veces
esta de mal humor, es irritable y geniudo.

Explosividad como probable rasgo del caracter

Sintoma clave: Es muy explosivo, pierde el control con facilidad.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta dos de los siguientes:
Dolores de cabeza frecuentes; es muy nervioso, miedoso; muchas veces
esta de mal humor, es irritable y geniudo.

Enuresis

Sintoma clave: Se orina en la cama en la noche.

Sintomas adicionales: Ademas, el menor presenta por lo menos tres
sintomas en el cuestionario, pero no reune criterios para ninguno de los

sindromes anteriormente definidos.

Tomando como referencia el puntaje del noveno decil, el total de los
anteriores sindromes mostraron: Sensibilidad 87%, Especificidad 98%, Valor
Predictivo Positivo 90%, Valor Predictivo Negativo 97%, Tasa de clasificacion
errénea 3.7%.
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Guia de abreviaturas para los cuadros siguientes:

Sindromes Abreviaturas
Déficit de atencion con hiperactividad e impulsividad (4 subgrupos) ADHDT
Ansiedad generalizada ANGER2
Ansiedad con predominio de inhibicién (2 subgrupos) ANIHBT
Trastorno especifico del lenguaje ELD
Enuresis (con otros sintomas pero sin otro sindrome) ENUSR
Epilepsia y probable epilepsia EPILE, pr
Explosividad probablemente con dano organico EXPLOO
Explosividad probablemente caracteroldgica EXPLOP
Depresion (4 subgrupos) IDEPTR
Trastorno por conducta oposicionista ODDR
Trastorno de conducta (2 subgrupos) TCONDR, MR
Trastorno de alimentacién con bajo peso ALIBAE
Trastorno de alimentacién con sobrepeso ALISOE

La prevalencia del total de los sindromes derivados en este estudio se
muestra en el cuadro | g. Por una parte, es importante hacer notar que muchos de
los sindromes corresponden a definiciones con diferente nivel de severidad, vrg.
los sindromes depresivos con la presencia de uno o dos sintomas clave, y a
subtipos como en el caso del trastorno por déficit de atencion. Por otra parte,
resalta que los sindromes mas frecuentes fueron los: depresivos (IDEP-T), los
relacionados con el déficit de atencion (ADHD-Total), la conducta oposicionista
(ODDR) y los sindromes de ansiedad (ANIHB-T y ANGER-2), todos ellos
predominando en el sexo masculino. Excepto, los sindromes relacionados con los
alimentos y el peso corporal, especificamente las definiciones menos severas de
éstos (ALISO y ALIBA), todos los demas sindromes predominaron entre los

hombres o no mostraron diferencias por sexo.
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Cuadro | q

PREVALENCIA (%) DE SINDROMES EN E’OBLACI()N DE 4 A 16 ANOS
EN LA CIUDAD DE MEXICO

SINDROMES HOMBRES MUJERES TOTAL (95%Cl)
(n=821) (n= 865) (N= 1686)
ADHD 56 1.9 3.8 (2.5, 5.0)
ADHD-A 2.8 0.7 1.8 (1.0, 2.5)
ADHD-A1 1.4 0.9 1.1 (0.5, 1.8)
ADHD-HI 3.6 2.5 3.0 (1.7, 4.4)
ADHD-TOTAL 13.3 6.0 9.7 (7.9, 11.5)
ALIBA 1.8 2.7 2.2(1.2,3.2)
ALIBAE 1.3 0.6 0.9 (0.4, 1.5)
ALISO 1.8 3.6 2.7 (1.9, 3.5)
ALISOE 0.9 0.1 0.5 (0.0, 1.0)
ANGER- 2 5.4 2.9 4.1 (2.7, 5.6)
ANIHB-T 5.0 3.1 4.0 (2.7, 5.3)
ELD 1.7 0.8 1.2 (0.3, 2.1)
ELD-pr 2.1 1.3 1.7 (0.8, 2.6)
ENUSR 0.5 0.2 0.4 (0.0,0.6)
EPILE 2.3 1.5 1.9 (1.1,2.7)
EPILE-pr 0.5 0.8 0.6 (0.1, 1.1)
EXPLOO 1.5 1.4 1.4 (0.8, 2.1)
EXPLOP 2.9 2.1 2.5 (1.7, 3.4)
IDEP-2S 4.2 0.9 2.6 (1.5, 3.7)
IDEP-2M 0.8 0.9 0.9 (0.3,1.5)
IDEP-1S 5.4 4.4 4.9 (3.7, 6.2)
IDEP-1M 2.6 3.5 3.1 (1.6, 4.6)
IDEP-TOTAL 13.1 9.9 11.5 (9.4, 13.6)
ODDR 7.8 4.4 6.1 (4.3,7.8)
TCONDR 3.6 0.8 2.2 (1.4, 3.1)
TCOND- mr 1.7 1.1 1.4 (0.7, 2.0)

La prevalencia total del numero de sindromes por sexo (cuadro | r), no
mostré diferencias estadisticamente significativas por sexo en el total de la
muestra. Sin embargo, en relacién a la frecuencia por grupos de edad (cuadros | s,
t), los varones entre los 6 a 8 afnos con tres sindromes son al menos dos veces
mas frecuentes que las nifias; y los nifios de 9 a 12 afos de edad con 5 sindromes
(8.6%) contrastan con las nifas (0.5%) de la misma edad.
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En esos mismos cuadros se aprecia que en los varones la frecuencia de
sindromes tiende a incrementarse con la edad. En las nihas y mujercitas las
frecuencias mas altas se observan en edades extremas y la presencia de dos
sindromes tiende a incrementarse con la edad. Asimismo, la frecuencia de nifias y
mujercitas con tres sindromes muestra estabilidad a lo largo de los grupos de
edad, a diferencia de lo que se aprecia en los varones.

En conclusidn, la informacion del estudio senala diferencias por género y
variaciones de acuerdo a la edad, mismas que requieren de analisis y estudios
mas acuciosos que estan mas alla de los objetivos de este trabajo. No obstante,
los hallazgos aportan informaciéon original y abren diferentes lineas de
investigacion, amén de que sientan la base para la vigilancia de la salud mental en

la infancia y adolescencia.

Cuadro I r
TOTAL (%) DE SINDROMES POR SEXO
No. de sindromes Hombres Mujeres Total
(n= 865) (n=821) (N= 1686)

0 79.4 82.9 81.1
1 6.1 6.2 6.1
2 3.0 4.2 3.6
3 3.5 3.3 3.4
4 2.2 1.4 1.8
5 2.6 0.6 1.6
6 1.6 0.2 0.8
7 0.5 0.7 0.6
8 0.7 0.4 0.5
9 0.1 0.0 0.0
10 0.3 0.0 0.2

Pearson 1.8723 p= 0.0925 (NS)
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Cuadro |l s

TOTAL (%) DE SINDROMES EN HOMBRES POR GRUPOS DE EDAD

No. de sindromes 4-5 6 -8 9-12 13-16
(n=141) (n=230) (n=261) (n= 233)

0 80.1 79.0 78.1 80.7

1 71 6.0 6.5 5.0

2 4.3 2.7 2.5 3.3

3 1.8 8.2 2.9 0.6

4 2.2 0.9 2.3 3.1

5 2.6 0.5 3.6 3.6

6 1.5 14 2.1 1.5

7 0.0 1.6 0.2 0.2

8 0.4 0.0 0.8 1.5

9 0.0 0.0 0.0 0.5

10 0.0 0.0 1.0 0.0
Cuadro I t

TOTAL (%) DE SINDROMES EN MUJERES POR GRUPOS DE EDAD

No. de sindromes 4-5 6 -8 9-12 13-16

(n=133) (n=200) (n= 258) (n=226)
0 84.7 87.1 84.1 76.9
1 7.5 4.2 5.5 7.7
2 2.4 1.0 5.4 6.8
3 3.6 3.8 3.6 2.4
4 1.4 0.0 0.6 3.5
5 0.0 0.6 0.5 1.2
6 0.0 0.2 0.0 0.5
7 0.0 2.5 0.0 0.5
8 0.4 0.6 0.3 0.3
9 0.0 0.0 0.0 0.0
10 0.0 0.0 0.0 0.2
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Finalmente, en el cuadro 1 u se muestra la frecuencia y prevalencia por
tipos de sindromes. Los mas frecuentes son los mixtos tipo 1, que incluyen a los
sindromes de internalizacion y externalizacion. En general se aprecia que los
sindromes mixtos son mas frecuentes, lo cual concuerda con lo asentado en la

literatura revisada.

Cuadro 1 u

PREVALENCIA (%) POR TIPOS DE SINDROMES

Tipo de Sindromes Frecuencia Prevalencia (%)
Externalizacion 40 2.38
Internalizacion 75 4.46
Mixtos tipo 1 88 523
Mixtos tipo 2 66 3.92
TOTAL 269 15.99
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Generales

Las caracteristicas de la muestra estudiada se presentan en el Cuadro |.

La prevalencia de trastornos psiquiatricos en los padres de los probandos
(GEN 1) fue de 23.6%, mientras que la prevalencia de psicopatologia en los nifos

y adolescentes, fue del 16.2%.

Cuadro |
CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA
Hombres Mujeres Total Casos No casos
Adultos (Gen 2) 871 1061 1932 552 1380
Abuelos (Gen 1) 1339 1404 2743 647 2096
Adultos (Gen 2) 381 544 925 292 633
con hijos de 4 a
16 anos
Menores (Gen 3) 865 821 1686 269 1416

De manera general, para determinar si existe asociacién entre el ser “caso”
en los hijos en relacion a la presencia de trastornos psiquiatricos en los
probandos, se obtuvo una razén de momios de 2.7 (IC95%: 2.0 — 3.7), esto es, la
fuerza de asociacion de tener un hijo con presencia de psicopatologia es casi tres
veces mayor cuando hay trastornos psiquiatricos en los padres. De manera similar
se calculo la fuerza de asociacion de ser “caso” en los adultos probandos en
relacion a la presencia de antecedentes psicopatolégicos en sus padres (GEN 1),
obteniéndose una razén de momios de 2.5 (IC 95%: 1.8 — 3.5).

Entre el probando y sus hijos

Ahora bien, ;Es diferente la magnitud de la asociaciéon de acuerdo a los
grupos de trastornos en los padres? Para contestar esta pregunta, la variable
dependiente en el modelo de regresion logistica fue la presencia o ausencia de
psicopatologia en los nifios y adolescentes utilizando en primer término el andlisis

con efectos aleatorios y en segundo lugar el método de ecuaciones generalizadas.
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Guia de abreviaciones de las variables que aparecen en los cuadros Il a VIii:

Sans: antecedentes soélo de trastornos de ansiedad, en el probando

Safec: antecedentes solo de trastornos afectivos, en el probando

Ssust: antecedentes sélo abuso o dependencia a sustancias, en el probando
Coaaf: comorbilidad de trastornos de ansiedad y afectivos, en el probando
Coaasus: comorbilidad de los tres tipos de trastornos, en el probando

Anfsansr: antecedentes sélo de trastornos de ansiedad, en los abuelos

Anfdepr: antecedentes sélo de trastornos depresivos, en los abuelos

Anfsus: antecedentes soélo de abuso o dependencia a sustancias, en los abuelos
Anfadr: comorbilidad de trastornos de ansiedad y depresivos, en los abuelos
Anfadsr: comorbilidad de los tres tipos de trastornos, en los abuelos

Mama: sexo del probando, declarando el femenino para ajuste en el analisis

Hija: sexo de los hijos, declarando el femenino para ajuste en el analisis
Edad_adu: edad en anos de los adultos

Age1l: edad en anos de los hijos, cuatro grupos 4-5, 6-8, 9-12 y 13-16 anos
Nivel_05: nivel socio-econémico del hogar, cinco niveles (pag.86)

Trabaja: actividad remunerada del probando en el momento del estudio

Xqrp47: relacion con la pareja, ajustada por su puntuacién en cuartiles

Telab: numero de tensiones laborales, declarada de 0a 3

Xqhrstrab2: total de horas-trabajo por semana y por pareja, ajustada en cuartiles
Xqthw24m: preocupaciones hogar-trabajo, ajustada por su puntuaciéon en cuartiles
Xgpercepfam: relacion con los familiares, ajustada por su puntuacién en cuartiles
Xqnayu: apoyo en caso de necesidad, ajustada por su puntuacion en cuartiles
Xqgsalud: percepcion del estado de salud, ajustada por su puntuacién en cuartiles

Aisla: aislamiento
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En el primer modelo, se evaluoé la fuerza de asociacion cruda entre la
presencia de psicopatologia en los hijos de los probandos (Gen 3) y los grupos de
trastornos en éstos (Gen 2). En el Cuadro Il a, se muestra que para todos los
grupos de trastornos excepto los sujetos adultos con solamente trastornos por uso
de sustancias, se encontré una asociacion significativa con la presencia de

probables trastornos en sus hijos.

Cuadrolla

. xi: xtlogit d90 sans safec ssust coaaf coaasus,or

Random-effects logistic regression Number of obs = 1682
Group variable (i): folio Number of groups = 925
Random effects u_i ~ Gaussian Obs per group: min = 1
avg = 158

max = 6

Wald chiz(5) = 46.96

Log likelihood = -666.5866 Prob > chi2 = 0.0000
dsoo | OR  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Interval]
_____________ A
sans | 7.893723 3.85283 4,23 0.000 3.032639 20.54674

safec | 5.276217 2.718812 323 0.001 1.921773 14.48582

ssust | 2.721476 5327111 0.51 0.609 .0586993 126.1758

coaaf | 25.73948 15.35285 5.45 0.000 7.996183 82.85462
coaasus | 6.092537 3.475463 3.L7 0.002 1.991745 18.63642
_____________ T 0 G 0 o e 5 e L A S A e e s
/1nsig2u | 1.613474 .2625989 1.09879 2.128158
_____________ e o o e e e 1 e e e
sigma u | 2.240585 .2941876 1.732204 2.898169

rho ’ .6041116 .0628034 .4770018 . 7185562
Likelihood-ratio test of rho=0: chibar2(01) = 67.36 Prob >= chibar2 = 0.000

A continuacién, se evalu6 si la fuerza de asociacién entre la presencia de
psicopatologia en los hijos de los probandos y los grupos de trastornos en éstos
se modificaban al incorporar al modelo las variables que permitieran contestar a
las preguntas ;Es diferente segun sea el padre o la madre el afectado? ;Se
afectan por igual los hijos que las hijas?, y ademas otras variables de interés como
la edad de los probandos y de los hijos, el nivel socio-econémico del hogar vy si el
probando realizaba una actividad por la cual era remunerado al momento de la
encuesta (Cuadro Il b). Mientras que la RM disminuyé claramente, respecto a los
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resultados crudos, para los trastornos afectivos y en los grupos de comorbilidad,
este decremento en la fuerza de asociacion fue menor para los trastornos de
ansiedad y en el abuso de sustancias. A la vez, los resultados indican que hay una
asociacion significativa cuando la persona afectada es la madre (RM= 2.44; IC
95%: 1.25, 4.78); a mayor edad de los hijos (RM= 1.43; IC 95%: 1.12, 1.82), y

principalmente en los hijos varones.

Cuadrollb

. xi: xtlogit d90 sans safec ssust coaaf coaasus mama hija agel edad_adu nivel_
> 05 trabaja, or

Random-effects logistic regression Number of obs = 1652
Group variable (i): folio Number of groups = 306
Random effects u_i ~ Gaussian Obs per group: min = i 4
avg = 1.8

max = 6

Wald chi2(11) = 54.06

Log likelihood = -631.33237 Prob > chi2 = 0.0000
dso | OR  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
_____________ e e R R TR T R o S T o i o et o e o P T e
sans | 7.985645 4.443679 3.73 0.000 2.683192 23.76667

safec l 3.B9924 2.189391 2.42 0.015 1.297291 11.71986

ssust I 2.445818 5.850193 0.37 0.708 .0225123 265.722

coaaf | 23.4822 15.16439 4.89 0.000 6.622893 83.25874
coaasus | 8.909877 6.026442 3..23 0.001 2.366672 33.54327

mama | 2.44773 .8372074 2.62 0.009 1.252055 4.785238

hija | .4526891 .111901 -3.21 0.001 .2788624 .7348692

agel | 1.430293 .1775667 2.88 0.004 1.121375 1.824312
edad_adu | .9754167 .0192408 ~1..26 0.207 .9384252 1.013866
nivel_OS | .B260213 .1061942 -1.49 0.137 .6420366 1.062729
trabaja | 7725944 .2488017 -0.80 0.423 .4109942 1.452337
_____________ e e oD
/1lnsig2u | 1.795766 2750022 1.256771 2.33476
_____________ e S e S R i S B SR s
sigma u | 2.454401 .3374828 1.874582 3.213562

rho | .6467807 .0628257 .516475 .7583973
Likelihood-ratio test of rho=0: chibar2(01) = 68.83 Prob >= chibar2 = 0.000

En el modelo siguiente se evalué el efecto de variables denominadas como
potencialmente modificadoras del efecto o intervinientes, en tanto que se trata de
condiciones particulares de los probandos (Gen 2). En el Cuadro Il c, se aprecia
que la fuerza de asociacion con los grupos de trastornos se redujo, conservandose

significativa para los de ansiedad y en las comorbilidades, pero perdiéndose para
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los trastornos afectivos. También, el sexo de los padres deja de asociarse
significativamente, pero continua apreciandose una asociacion significativa en
cuanto a la mayor edad de los hijos (RM= 1.36; IC 95%: 1.06, 1.75) y el
predominio de afectacion en los varones. Asimismo, se asoci6 significativamente
la percepcién adversa de la relacion con los familiares del probando (RM= 1.54; IC
95%: 1.13, 2.1) asi como una auto-evaluacion mas precaria de su salud (RM=
1.31; C1 95%: 1.0, 1.72).

Cuadroll c

. xi: xtlogit d90 sans safec ssust coaaf coaasus mama hija agel edad adu nivel_
> 05 trabaja xqrp47 telab =xghrstrab2 xgthw24m xgpercepfam xgnayu xgsalud aisl
> a, or

Random-effects logistic regression Number of obs = 1550
Group variable (i): folio Number of groups = 849
Random effects u i ~ Gaussian Obs per group: min = 1
avg = 1.8

max = 6

Wald chi2(19) = 55.68

Log likelihood = -571.54095 Prob > chi2 = 0.0000
d9o | OR  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall]
_____________ B A i e o et Y o Sy L e T
sans 5.950145 3.405465 3.12 0.002 1.938013 18.26831

safec 2.070105 1.267791 1.19 0.235 .6232931 6.875313

ssust | .9203787 2.061186 -0.04 0.970 .011421 74.17041

coaaf 9.674762 6.528672 3.36 0.001 2.577727 36.31146
coaasus 4.26806 2.906068 2.13 0.033 1.12372 16.21074

mama | 2.011113 .7389408 120 0.057 .9787699 4.132306

hija | .3998201 .1027403 -3.57 0.000 .2416209 .6615988

agel 1.3651 .174371 2.44 0.015 1.062763 1.753447
edad_adu .9623053 .0205401 -1.80 0.072 .9228779 1.003417
nivel 05 1.065324 .1495105 0.45 0.652 .8091361 1.402625
trabaja .8329188 .5028966 -0.30 0.762 .2550747 2.719806
xqrp47 1.011169 .151329 0.07 0.941 .7541104 1.355852

telab 1.562947 .4099431 1.70 0.089 .9347251 2.613393
xghrstrab2 .9597956 .142873 -0.28 0.783 .7169203 1.2840951
xgqthw24m 9374923 .218637 -0.28 0.782 .5935468 1.480746
xgpercepfam | 1.545125 .2455853 2.74 0.006 1.131545 2.109868
xgnayu | 1.220417 .1865304 1.30 0.192 .9045011 1.646672
xgsalud 1.315865 .180315 2.00 0.045 1.005935 1.721285
aisla 1.688101 .6B827248 1.29 0.195 .7640892 3.72952
------------- +-------------------------------------------------------------"w-
/lnsig2u | 1.793099 .2898689 1.224966 2.361231
_____________ L e A S o S i L M
sigma_u | 2.,45113 3552533 1.845007 3.256378

rho l .6461712 .0662739 .5085288 .7632144
Likelihood-ratio test of rho=0: chibar2(01) = 59.65 Prob >= chibar2 = 0.000
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Los resultados de los analisis previos de la asociacion entre la presencia de
psicopatologia en la Generacion 3 en relacion a los grupos de trastornos en sus

padres, empleando el método de efectos aleatorios, se sintetizan en el Cuadro Il d.

Cuadro Il d

Asociacion* entre tipos de trastornos en los probandos (GEN 2) y probable

psicopatologia en sus hijos (GEN 3)

TRASTORNOS Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3
R.M. 95% I.C. R.M. 95%I.C. R.M. 95%I.C.
NO CASOS 1.0 1.0 1.0
ANSIEDAD 87 83,229 80 27,238 54 1.8,16.2
AFECTIVOS 58 21,162 39 13,117 1.9 0.5,6.3
SUSTANCIAS 18 08,37 24 0.02,265 0.50 0.006, 37.4
COMORBILIDAD 283 86,926 235 6.6,83.3 84 23,315
ANSIEDAD-
DEPRESION
COMORBILIDAD DE 6.7 22,208 89 24,335 42 1.1,16.3
LOS TRES TIPOS
No. observaciones 1682 1652 1550
No. de grupos 925 906 849
WALD X2 47.57 54.06 55.37
gl 5 11 19
p <0.001 <0.001 <0.001
Posibles variables Ninguna adicional a, b, c, d, e, f a,b,cdefg

confusoras ajustadas**
*Regresion logistica con efectos aleatorios.

**a) sexo del probando b) sexo del hijo c) edad del hijo d) edad del probando; e) nivel socio-
econdémico; f) probando trabaja; g) variables psico-sociales del probando: relacién de pareja;
tension laboral; total de horas/semana de trabajo por pareja; preocupacién hogar-trabajo;
percepcion acerca de sus familiares; percepcion acerca de apoyo y ayuda; percepcion de su
estado de salud; aislamiento.
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De manera similar se procedid a analizar las asociaciones entre la
presencia de psicopatologia en los nifios y adolescentes y las diferentes variables
predictoras utilizando el método de ecuaciones generalizadas, GEE. Los
resultados obtenidos de esta forma (Cuadros Il f, g y h) apuntan en la misma
direccion que los obtenidos por medio del método de efectos aleatorios.

Tal y como ha sido citado previamente, todas las razones de momios y los
errores estandar obtenidos con GEE son mas pequenos que los obtenidos a
través del coeficiente de efectos aleatorios. Ademas, las razones de momios
calculadas en el GEE son “promedio en la poblacion”, es decir el promedio de las
regresiones, mientras que las razones de momios de efectos aleatorios pueden
ser vistas como “especificas de los sujetos”.

De acuerdo a estos resultados, la presencia de psicopatologia en los hijos
de los probandos se encuentra asociada de manera estadisticamente significativa
con la presencia de trastornos de ansiedad y cuando existe comorbilidad entre
diferentes tipos de trastornos en los padres, una vez que se ha ajustado por el
efecto de las diferentes variables incluidas. Ademas, la presencia de
psicopatologia muestra una asociacion inversa con el sexo femenino de los hijos,
y por lo tanto, los varones son los mas afectados, asi como los hijos que tienen
mayor edad. En cuanto a las caracteristicas de los probandos asociadas con el
reporte de psicopatologia en sus hijos, se encuentra una percepcion mas adversa
tanto de su salud como de las relaciones con sus familiares, y ambas, pueden ser

resultado de la presencia de trastornos.
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Cuadro Il f

xi: xtgee d90 sans safec ssust coaaf coaasus, fam (bin) link (logit) corr (ex
> ch) robust eform

GEE population-averaged model Number of obs .
Group variable: folio Number of groups =
Link: logit Obs per group: min =
Family: binomial avg =
Correlation: exchangeable max =

Wald chi2 (5) =
Scale parameter: 1 Prob > chi2 =

(standard errors adjusted for clustering

3.513231
2.674529
1.742611
7.073235
2.883281

Semi-robust

1682
925
L
1 5
6
70.34
0.0000
on folio)
Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Interwvall]

.95699 4.61 0.000 2.059884 5.991983

.7837875 3.36 0.001 1.505904 4.,75004

2. 15224 0.45 0.653 .1548491 19.61065

2.067338 6.69 0.000 3.988707 12.54308

.9152702 3.34 0.001 1.54768 5.371466

Cuadrollig

xi: xtgee d90 sans safec ssust coaaf coaasus mama hija agel edad_adu nivel 05
> trabaja, fam (bin) link (logit) corr (exch) robust eform

GEE population-averaged model Number of obs =
Group variable: folio Number of groups =
Link: logit Obs per group: min =
Family: binomial avg =
Correlation: exchangeable max =

Wald chi2(11) =
Scale parameter: 1 Prob > chi2 s

(standard errors adjusted for clustering

1652
906

1

1.8

6
93.06
0.0000

on folio)

coaasus
mama
hija
agel
edad adu
nivel 05
trabaja

3.284721
2.208062
1.592159
6.107112
3.510347
| 1.696954
| .6739296
1.205133
.9867671
| .8958228
| .8501377

Semi-robust

Interval]

5.741693
3.990417
17.77825
11.33073
6.494085
2.516094
.B8704918
.377483
.010026
.030507
.208359

std. Err. z P>|z]| [95% Conf.
.9359488 4.17 0.000 1.87913
.6666899 2.62 0.009 1.221811
1.960086 0.38 0.706 .1425883
1.925846 5.74 0.000 3.291652
1.101798 4.00 0.000 1.897501
.3410188 2.63 0.008 1.144493
.0880019 -3.02 0.003 .5217523
.0821892 2.74 0.006 1.054347
.011728%3 =1 12 0.262 .9640438
.0640175 -1.54 0.124 .7787415
.1525158 -0.90 0.365 .5981122

e =
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Cuadroll h

xi: xtgee d90 sans safec ssust coaaf coaasus mama hija agel edad adu nivel 05
> trabaja =xgrp47 telab =xghrstrab2 xgthw24m xgpercepfam xgnayu xgsalud aisla,
> fam (bin) 1link (logit) corr (exch) robust eform

GEE population-averaged model Number of obs = 1550
Group variable: folio Number of groups = 849
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6

Wald chi2(19) = 98.18
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000

(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust

d90 | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
............. o e o o i T . R e b e
sans | 2.789654 .8205321 3.49 0.000 1.567411 4.964982

safec | 1.479015 .4948263 1.17 0.242 .767698 2.849408
ssust | .9475022 1.073234 -0.05 0.962 .1029025 8.724376
coaaf | 3.755893 1.340609 3.71 0.000 1.865907 7.560258
coaasus | 2.347289 o g oo 2.58 0.010 1.228622 4.48451
mama | 1.484499 .3142331 1.87 0.062 .9803941 2.247807

hija | .6142147 .0843022 =355 0.000 .4693438 .8038025

agel | 1.176357 .0832419 2.30 0.022 1.024014 1.351363
edad_adu | .9796209 .0126667 -1.59 6 110 53 25 .9551066 1.004764
nivel 05 | 1.034116 .0842041 0.41 0.680 .8815744 1.213051
trabaja | .9246618 .3296334 -0.22 0.826 .4597666 1.859638
xgrp47 | 1.002485 .0914465 0.03 0.978 .8383618 1.198738
telab | 1.280985 .200248 1.58 g.113 .9429339 1.740231
xghrstrab2 | .9641035 .0846619 -0.42 0.677 .8116637 1.145173
xgthw24m | .9428231 .1361327 -0.41 0.683 . 7104387 1.25122
xgpercepfam | 1.288514 .1171219 2.79 0.005 1.078245 1.539787
xgnayu | 1.117817 .086356 1.44 0.149 .9607533 1.300558
xgsalud | 1.181557 .0921086 2.14 0.032 1.014142 1.376608
aisla | 1.337068 .299035%6 1.30 0.194 .8625409 2.072657

. predict d90pre
(option mu assumed; exp(xb)/(l+exp(xb)))
(1140 missing values generated)

Los resultados de los analisis empleando el método del GEE acerca de la
asociacion entre la presencia de psicopatologia en la Generaciéon 3 en relaciéon a
los grupos de trastornos en sus padres, se sintetizan en el Cuadro Il i.

Con base en los resultados del ultimo modelo se obtuvo el valor estimado
de la variable dependiente, la presencia de psicopatologia en los nifios y
adolescentes, y se procedié a calcular el riesgo en funcién de la razén de
prevalencias de los tipos de antecedentes en los probandos, asi como la fraccion
atribuible en funcion de la diferencia de éstas y para cada una de las variables que
resultaron significativamente asociadas (Cuadro Il j).
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Cuadro Il i

Asociacion* entre tipos de trastornos en los probandos (GEN 2) y probable

psicopatologia en sus hijos (GEN 3)

TRASTORNOS Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3
R.M. 95% I.C. R.M. 95% I.C. R.M. 95%I.C.
NO CASOS 1.0 1.0 1.0
ANSIEDAD 35 206,59 33 1957 2.6 15,47
AFECTIVOS 27 15,47 22 12,39 1.3 0.67,27
SUSTANCIAS 1.7 0.15,196 16 0.14,17.8 0.7 0.1,5.1
COMORBILIDAD 707 39,125 61 33,113 35 1.8,7.0
ANSIEDAD-
DEPRESION

COMORSBILIDAD DE 2.9 15,54 35 19,65 2.3 1.2,4.5
LOS TRES TIPOS

No. observaciones 1682 1652 1550
No. de grupos 925 906 849
WALD X2 70.34 93.06 100.44
al 5 11 19
p <0.001 <0.001 <0.001
Posibles variables Ninguna adicional a, b, c, d, e, f a,b,c,defg

confusoras ajustadas™*

*Regresion logistica con ecuaciones de estimacion generalizada, gee.

**a) sexo del probando b) sexo del hijo c) edad del hijo d) edad del probando; e) nivel socio-
econdémico; f) probando trabaja; g) variables psico-sociales del probando: relacion de pareja;
tensién laboral; total de horas/semana de trabajo por pareja; preocupacion hogar-trabajo;
percepcion acerca de sus familiares; percepcion acerca de apoyo y ayuda; percepcion de su
estado de salud; aislamiento.
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Cuadro Il j
Razon de prevalencia y fraccion atribuible para la Gen 3 por tipos de

psicopatologia en los progenitores (GEN 2) y variables asociadas

Variables Razodn de prevalencia Fraccion atribuible %
95% I. C.
Trast. de ansiedad 2.42 (1.44, 3.08) 21.7
Trast. afectivos 1.75 (0.8, 2.19) T
Trast. por sustancias 1.20 (0.12, 3.83) 4.0
Comorbilidad ansiedad- 2.90 ( 1.64, 3.73) 29.6
afectivos
Comorbilidad de los tres 1.78 (1.18, 2.87) 12.5
tipos
Sexo femenino de hijos 0.72 (0.52, 0.83) -
Edad de los hijos: 1.18 (1.02, 1.29) 2.3-6.3*
Percepcion familiar 1.31 (1.07, 1.46) 29-17.2*
Percepcioén de salud 1.52 (1.01, 1.32) 5.9-142*"

*Rango segtin grupos de edad: referente 4-5 afios; subsecuentes: 6-8 afios; 9-12 afios; 13-16 afios.

**Rango por cuartiles: referente primer cuartil.

De los resultados mostrados en Cuadro Il j, resalta que: 1) Los trastornos
de ansiedad solos o en comorbilidad con los de otro tipo, son los que conllevan
mayor riesgo y los que mas contribuyen para la presencia de psicopatologia en los
hijos de los probandos; 2) Los hijos varones son mas afectados que las hijas; 3) El
riesgo de las otras variables del probando que se encontraron asociadas con la
presencia de psicopatologia en sus hijos, es menor que el de los antecedentes
psiquiatricos; 4) Sin embargo, su contribucién es proporcional con el grado de
adversidad percibida, y respecto de algunos tipos de trastomos llega a ser

superior.
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Del probando respecto de sus padres

De manera similar, aunque utilizando la regresion logistica tradicional
ajustada para disenos de encuestas, se analizé la asociacién entre la presencia de
psicopatologia en los probandos (GEN 2) en relaciéon a los antecedentes de
trastornos en los padres de éstos (GEN 1). En el primer modelo, los resultados
crudos (Cuadro Il a) mostraron una asociacién soélo con el reporte de
antecedentes de comorbilidad en los progenitores (GEN 1).

Cuadro lll a

svylogit caso anfansr anfdepr anfsus anfadr anfadsr, or

Survey logistic regression

pweight: wtl Number of obs e 919
Strata: str Number of strata = 24
PSU: secu Number of PSUs = 48
Population size = 749.71814

F( S5 20) = 26.95

Prob > F = 0.0000

caso | 0Odds Ratio  Std. Err. t P>|t]| [95% Conf. Intervall
_____________ R
anfansr | 4.267847 3.322026 1.86 0.075 .8560754 21.27677
anfdepr ] 1.117264 .5682441 0.22 0.829 .3910881 3.1918%1]7
anfsus | 1.55186 .545565 1.25 0.223 .7511716 3.206016
anfadr | 2.655618 .6592376 3.93 0.001 1.590947 4.432771
anfadsr | 4.705555 .92032089 792 0.000 3.142701 7.045609

En el siguiente modelo se ajusté por el efecto de variables tales como el
sexo y edad del probando, el nivel socio-econdmico del hogar y si el probando
tenia una actividad remunerada al momento de la encuesta. De esta manera, tanto
los antecedentes de trastornos de ansiedad como del abuso de sustancias en los
progenitores (Gen 1) muestran una asociacion significativa con la prevalencia de
trastornos en los adultos (Gen 2); ademas, la fuerza de asociacion se ve
incrementada para los trastornos en comorbilidad, y se encontré una asociacion
inversa con el sexo femenino, indicando por lo tanto que los sujetos masculinos

son los mas afectados (Cuadro Il b).

143



Cuadrolllb

. svylogit caso anfansr anfdepr anfsus anfadr anfadsr mama edad_adu nivel_ 05 tr
> abaja, or

Survey logistic regression

pweight: wtl Number of obs = 904
Strata: str Number of strata = 24
PSU: secu Number of PSUs = 48
Population size = 732.7459

F( 2, 16) = 11.21

Prob > F = 0.0000

caso | Odds Ratio  Std. Err. t P>|t| [95% Conf. Intervall
............. L A e B A e T o B G A s T B S B
anfansr l 4.799213 3.235248 2.33 0.029 1.193793 19.2935
anfdepr 1 1.1352892 .4921753 0.29 0.772 .4640057 2.77774
anfsus 1.8475952 .5328349 2.13 0.044 1.019159 3.350731
anfadr 3.292085 .9434335 4.16 0.000 1.822222 5.947586
anfadsr 6.599818 1.5892 7.84 0.000 4.015117 10.8484
mama I .4369269 .0936008 -3.87 0.001 .2807955 .6798725
edad_adu | 1.014425 .0119356 1.22 0.235 .9900875 1.03936
nivel 05 .8616928 .1003897 -1.28 0.214 .6775264 1.09592
trabaja 1.324565 .4285571 0.87 0.394 .6793075 2.582736

Al incluir en el siguiente modelo las variables del funcionamiento psicosocial
del probando (Cuadro lll c), los antecedentes de trastornos en comorbilidad son
los unicos que permanecen significativamente asociados con la presencia de
psicopatologia en el probando, a la vez que permanece una asociacion inversa
con el sexo femenino. De manera similar a los resultados obtenidos entre las
generaciones 2 y 3, se encontrdé una asociacion entre la presencia de
psicopatologia en el probando y una percepcion mas adversa tanto de su salud

como de las relaciones con sus familiares.
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Cuadro lll c

svylogit caso anfansr anfdepr anfsus anfadr anfadsr mama edad_adu nivel 05 tr
> abaja xgrp47 telab xgthw24m xgpercepfam xgnayu xgsalud aisla, or

Survey logistic regression

pweight: wtl Number of obs = 858
Strata: str Number of strata = 24
PSU: secu Number of PSUs = 48
Population size = 700.61644

F{ 16, 9) = b7 A A

Prob > F = 0.0019

caso | 0Odds Ratio  Std. Err. t P>|t| [95% Conf. Interval]
_____________ N B B B S S 0 0 B S At A N S i s B
anfansr l 4.748386 3.919862 1.89 0.071 .8641806 26.09081
anfdepr | 1223521 .6447927 0.38 0.705 .4123277 3.630617
anfsus | T e Hoe .3331269 0.56 0.578 .6532153 2.108321
anfadr | 2.815498 .8168949 3.57 0.002 1.546996 5.124143
anfadsr | 4.338855 1.146401 5.55 0.000 2.51505 7.485206
mama | .3544925 .0928803 -3.96 0.001 .2064229 .6087744
edad_adu | 1.003218 .0163899 620 0D.846 .9699554 1.037622
nivel 05 | .9151916 .1038708 -0.78 0.443 .7240704 1.15676
trabaja | 1.373503 .5164308 0.84 0.407 .6321356 2.984347
xqrp47 | 1.0217 .1764742 0.12 0.902 L PERRZIY 1.4593

telab | 1.532832 .4086385 1.60 0.122 .8841758 2.657359
xgthw24m | .9752243 .2317149 -0.11 (6 L 5 .5972178 1.552489
xgpercepfam | 1..332363 .1691606 2226 0.033 1.025228 1.731508
xgnayu | .8330071 .0977308 -1.56  0.132 .6538642 1.061231
xgsalud | 1.548386 .1681458 4.03 0.000 1.237491 1.937388
aisla | 1.31834 .5466893 0.67 g . 511 .560187 3..10257

predict casopre
(option p assumed; Pr (caso))
(1832 missing values generated)

Los resultados de los analisis precedentes acerca de la asociacion entre la
presencia de psicopatologia en la Generaciéon 2 en relacion a los grupos de
trastornos en sus padres (Gen 1), se sintetizan en el Cuadro Il d.

Con base en los resultados del ultimo modelo se obtuvo el valor estimado
de la variable dependiente, la prevalencia en la vida de psicopatologia en los
probandos, y se procedié a calcular el riesgo en funcion de la razon de
prevalencias de los tipos de trastornos en sus padres, asi como la fraccion
atribuible en funcion de la diferencia de éstas y para cada una de las variables que

resultaron significativamente asociadas (Cuadro Il e).

145



Cuadro lll d

Asociacion* entre tipos de psicopatologia en los progenitores (GEN 1) y la

presencia de psicopatologia en los adultos (GEN 2)

TRASTORNOS Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3
R.M. 95%I1.C. R.M. 95% I.C. R.M. 95% I.C.

NO CASOS 1.0 1.0 1.0

ANSIEDAD 43 09,213 48 12,193 47 0.9, 26.1
DEPRESION 1.1 04,32 11 05,28 12 04,36
SUSTANCIAS 15 07,382 18 1.02,33 12 06,21
COMORBILIDAD 27 16,44 33 1.8,5.9 28 1.5,5.1
ANSIEDAD-

DEPRESION

COMORBILIDADDE 47 3.1,7.0 6.6 4.0,108 4.3 25,75
LOS TRES TIPOS

No. observaciones 919 904 858
F 26.95 11.21 7.79
al 5 9 16
p <0.001 <0.001 <0.002
Posibles variables Ninguna adicional a, b, c a,bcd

confusoras ajustadas**
*Regresion logistica con efectos fijos (“clasico”).

**a) edad del probando; b) nivel socio-econémico; c) probando trabaja; d) variables psico-sociales
del probando: relacion de pareja; tension laboral; total de horas/semana de trabajo por pareja;
preocupacién hogar-trabajo; percepcién acerca de sus familiares; percepcion acerca de apoyo y
ayuda; percepcion de su estado de salud; aislamiento.
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Cuadro lll e

Razon de prevalencia y fraccion atribuible para la Gen 2 por tipos de

psicopatologia en los progenitores (GEN 1) y variables asociadas

Variables Razon de prevalencia Fraccion atribuible %
95% 1. C.
Trast. de ansiedad 2.02 (0.89, 3.2) 28.9
Trast. afectivos 0.73 (0.49, 2.04) ---
Trast. por sustancias 0.81 (0.73, 1.59) “e
Comorbilidad ansiedad- 1.58 (1.35, 2.45) 15.4
afectivos
Comorbilidad de los tres 2.04 (1.81, 2.83) 26.2
tipos
Sexo femenino 0.63 (0.29, 0.71) -
Percepcion familiar 1.36 (1.02, 1.5) 7.3-18.1*
Percepcion de salud 1.29 (1.18, 1.64) 5.7-25.3"

*Rango por cuartiles: referente primer cuartil.

De acuerdo a los resultados presentados en el Cuadro lll e resalta que: 1)
La comorbilidad entre diferentes tipos de trastornos en los progenitores representa
el mayor riesgo para desarrollar psicopatologia en la vida adulta; 2) De manera
similar a lo encontrado en los ninos y adolescentes, los trastornos de ansiedad
solos y en comorbilidad con otro tipo de trastornos contribuyen mayormente al
desarrollo de psicopatologia en la siguiente generacion; 3) Los varones son los
mas afectados; 4) El riesgo de las variables del probando que se encontraron
asociadas con la prevalencia de psicopatologia en ellos, es ligeramente menor
que el de los antecedentes psiquiatricos en sus padres; 4) Sin embargo, su
contribucién es proporcional con el grado de adversidad percibida.

En conjunto, estos resultados sustentan la hipétesis de que ante la
presencia de comorbilidad entre diferentes tipos de trastornos, es mayor el riesgo

de que se presente psicopatologia en los descendientes.

147



En la tercera generacion respecto a las precedentes

A continuacion, se evalud la fuerza de asociacion para la presencia de
psicopatologia en los niflos y adolescentes (GEN 3) considerando la interaccion
con relacion al reporte de: 1. cuando s6lo habia antecedentes psicopatoldgicos en
los abuelos pero no en los padres de los menores; 2. cuando sélo los habia en el
padre o madre (probandos) pero no en los abuelos; 3. cuando habia antecedentes
psicopatoldgicos tanto en los abuelos como en el probando. En el primer modelo,
los resultados crudos (Cuadro IV a) mostraron una asociacion significativa con el
reporte de antecedentes psicopatolégicos en los abuelos y cuando los habia tanto
en éstos como en los padres, mas no asi cuando solamente los habia en los

padres de los hijos.

Cuadro IV a
. Xi: xtgee d90 i.antcaso, fam (bin) 1link (logit) corr (exch) robust eform
i.antcaso _Iantcaso_0-3 (naturally coded; _Iantcaso_0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 739
Group variable: folio Number of groups = 419
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(3) = 35.26
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000
(standard errors adjusted for clustering on folio)
| Semi-robust
d90 | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
_____________ e e e o e B i e D W B R R A BB
_Iantcaso_1 | 2.952397 1.01384 318 10.002 1.506176 5.787268
_Iantcaso_2 l 2.370814 1.115377 1.83 0.067 .9428437 5.961495
_Iantcaso_3 l 7.796854 2.712579 5.90 0.000 3.94258 15.41907

A continuacion la asociacion se analizd introduciendo en el modelo las
variables del sexo de los probandos y de sus hijos asi como la edad de éstos
(Cuadro IV b), encontrando una asociacion significativa entre las tres opciones de
antecedentes psicopatolégicos en generaciones previas y la presencia de
psicopatologia en la tercera generacion. Ademas, se evidencié una asociacion
significativa en cuanto al sexo femenino del probando, y por lo tanto, la presencia
de trastornos psiquiatricos en la madre contribuye mayormente para la presencia
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de psicopatologia en los hijos, cuando no hay antecedentes psiquiatricos en los
abuelos.

Cuadro Vb

. xi: Xtgee d90 i.antcaso mama hija agel, fam (bin) link (logit) corr (exch) ro
> bust eform

i.antcaso _Iantcaso_0-3 (naturally coded; _Iantcaso_0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 739
Group variable: folio Number of groups = 419
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(6) = 39.97
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000

(standard errors adjusted for clustering on folio)

Semi-robust

|

d90 | odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
_____________ T A N i e 5 P e 8 e i B
_Iantcaso_1 | 2.74644 .9644591 2.88 0.004 1.379927 5.466181
_Iantcaso_2 | 2.6097 1.256986 1.99 0.046 1.015317 6.707791
_Iantcaso_3 | 8.737961  3.100671 6€.11  0.000 4.358738 17.51699
mama | 2.238466 .7073207 2.55 0.011 1.204992 4.158312

hija | .9687045 .2237138 -0.14 0.890 .6160469 1.523242

agel | 1.091322 .1225236 0.78  0.436 .8757658 1.359935

En el siguiente modelo, se adicionaron las variables del nivel socio
econémico y si el probando tenia una actividad remunerada al momento de la
encuesta (Cuadro IV c¢). De esta manera, se conservé la asociacion de las tres
opciones de antecedentes psiquiatricos familiares con la presencia de
psicopatologia en la tercera generacion; el sexo del probando no se asocia
significativamente y en cambio se aprecia una asociacion inversa con el nivel

socioeconomico.
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CuadrolVc
. xi: xtgee d90 i.antcaso mama hija agel edad adu nivel_ 05 trabaja, fam (bin) 1
> ink (logit) corr (exch) robust eform

i.antcaso _TIantcaso 0-3 (naturally coded; _Iantcaso_0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2 (9) = 44,04
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000

(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust

d90 | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Interval]
_____________ 5 B e A s B B i AT
_Iantcaso_1 | 2.923472  1.043632 3.01  0.003 1.452225 5.885238
_TIantcaso_2 | 2.805281  1.359926 2.13  0.033 1.084767 7.254646
_Iantcaso_3 | 9.462139  3.443906 6.17 0.000 4.636391 19.31073
mama | 1.890326 .6598451 1.82 0.068 .953702 3.746801

hija | .936494 .2194481 -0.28 0.779 .5916208 1.482404

agel | 1.130063 .1337481 1.03 0.302 .8961052 1.425103
edad_adu | .9961579 .0192423 -0.20 0.842 .9591486 1.034595
nivel 05 | .7854852 .0916551 -2.07 0.039 .624906 .9873277
trabaja | .7769461 .2290089 -0.86 0.392 .4360084 1.384481

En los dos siguientes modelos se estudié la contribucion de la presencia de
psicopatologia en cada uno de los abuelos, apreciandose que cuando hay
trastornos en el abuelo (Cuadro IV d) la asociacién inversa del nivel
socioecondmico con la presencia de psicopatologia en la tercera generacion, deja
de ser significativa, y la fuerza de asociacion de los antecedentes familiares
practicamente no varia respecto al modelo anterior. Sin embargo, cuando hay
antecedentes psiquiatricos en la abuela (Cuadro IV d) la fuerza de asociacién se
incrementa en relacion a la presencia de psicopatologia en la tercera generacion y

se muestra una asociacion inversa en relacion al abuelo y al nivel socioeconémico.
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Cuadro V¢

x1: xtgee d90 i.antcaso abuela mama hija agel edad_adu nivel 05 trabaja, fam
> (bin) link (logit) corr (exch) robust eform

i.antcaso _TIantcaso_0-3 (naturally coded; _Iantcaso 0 omitted)

GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = LB
Correlation: exchangeable max = 6

Wald chi2 (10) = 45 .42
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000

{standard errors adjusted for clustering on folio)

Semi-robust

d90 | odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall

_____________ e T T e P R I e

_Iantcaso_1 I 3.288523 1.171942 3.34 0.001 1.635518 6.612207

_Iantcaso_2 | 2.754892 1.329646 2.10 0.036 1.069727 7.094737

_Iantcaso_3 | 10.00725 3.671545 6.28 0.000 4.875495 20.54049

abuela | .4412879 .2573214 =%..40 0.161 .1407259 1.383789

mama | 1.737423 .5839975 1.64 0.100 .B990674 3.357521

hija | .9252499 .2157706 -0.33 0.738 .5858099 1.461374

agel | 1.153164 .1371488 1.20 0.231 .9133881 1.455883

edad_adu |  .9949737  .0196908 -0.25  0.799 .9571194 1.034325

nivel_OS | .8004703 .093116 -1.91 0.0586 .6372764 1.005455

trabaja | .764519 .2239042 -0.92 0.359 .4306232 1.35731
Cuadro IVd

xi: xtgee d90 i.antcaso abuelo mama hija
> bin) link(logit) corr(exch) robust eform
i.antcaso _Iantcaso 0-3 (naturally coded; _Iantcaso_ 0 omitted)

agel edad_adu nivel_ 05 trabaja, fam(
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GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(10) = 58.38
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000
(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust
d90 | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
_____________ B B A R S S e L S R S L SR S S
_Iantcaso_1 4.609053 1.772231 3.97 0.000 2.16928 9.792824
_Iantcaso_2 2.80114 1.358974 2412 0.034 1.082366 7.249291
_Tantcaso_3 12.37873 4.579079 6.80 0.000 5.995199 25.55926
abuelo .3308475 .11685%4 -3.13 0.002 .1655328 .6612592
mama 1.898082 .6451738 1.89 0.059 .9749552 3.695264
hija | .9439129% .2275934 -0.24 0.811 .5884273 1.514157
agel | 1.108294 .1334035 0.85 0..393 .8753808 1.403177
edad_adu | 1.000523 .0188039 0.03 0.978 9643391 1.038066
nivel 05 .7434701 .0891737 -2.47 0.013 .587717 .9404999
trabaja .8349114 .2501675 -0.60 0.547 .4640789 1.502066



En un siguiente modelo, se investigo el efecto del conjunto de variables
estudiadas en cuanto al probando y el medio ambiente familiar inmediato de los
menores (Cuadros IV e), encontrando una asociacion significativa con el reporte
de mayor tension laboral y, como en resultados anteriores, una percepcion mas
adversa de las relaciones con sus familiares. Es importante sefalar que el nivel

socioeconémico ya no muestra una asociacion significativa.

Cuadro Ve

xi: xtgee d90 i.antcaso abuelo mama hija agel edad_adu nivel 05 trabaja xgrp
> 47 telab xghrstrab2 xgthw24m xgpercepfam xgnayu xgsalud aisla, fam (bin) lin
> k (logit) corr (exch) robust eform
GEE population-averaged model Number of obs = 698
Group variable: folio Number of groups = 396
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6

Wald chi2 (18) = 83.27

Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000

_Iantcaso_1
_Iantcaso_2
_Iantcaso_3
abuelo

mama

hija

agel
edad_adu
nivel 05
trabaja
xqrp47
telab
xghrstrab2
xgthw24m
xgpercepfam
xgnayu
xgsalud
aisla

| 0dds Ratio

| 5.481996
| 3.514012
| 9.977693
| .2765843
| 1.643432
| .9434577
| 1.068859
| .9952857
| .7690477
| 1.462441
| .8767092
| 2.195475
| 1.057818
| .5993355
| 1.481426
| 1.21874
| .9009757
| .7349066

(standard errors adjusted for clustering

Semi-robust
Std. Err.

2.342386
1.763438
4.651522
.1061627
.6311607
.2573226
.1367652
.0250587
.1260066
.9304746
.1450061
.690592
.1703329
.1647683
-2336001
.169834
.1218072
2959575

P>|z| [95% Conf.
0.000 2.372637
0.012 1.314149
0.000 4.001351
0.001 .1303487
0.196 .7741899
0.831 .5527925
0.603 .8317745
0.851 .9473638
0.109 .5578096
0.550 .4202459
0.426 .6339696
0.012 1.185171
0.727 s ke o
0.063 .3496706
0.013 1.08757
0.156 .9274579
0.441 .6912499
0.444 .3337652

on folio)

Intervall]

12.66619
9.396411
24 .88018
.5868789
3.488639
1.610211
1.373522
1.045632
1.06028
5.089244
1.212391
4.067018
1.450353
1.027261
2.017913
1.601503
1.174332
1.618167

. predict pred90
(option mu assumed; exp (xb)/(l+exp(xb)))
(1992 missing values generated)
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Cuadro IV f

Asociacion entre la presencia de psicopatologia en la Gen 3 y antecedentes de psicopatologia familiar

Antecedentes Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3 Modelo 4 Modelo 5 Modelo 6
RM. 95%1.C. RM. 95%I1.C. RM. 95%I.C. RM. 95%I1.C. RM. 95%I.C. RM. 95%I.C

Sdlo en 289 15,58 27 14,55 29 14,59 33 16,66 4.6 22,98 55 24,127

abuelos

Sdélo en el 24 0.9,6.0 26 1.0,6.7 28 11,73 28 11,71 28 11,72 35 13,94

padre o madre

En ambos 78 39,154 87 44,175 95 46,193 10.0 49,205 124 6.0,256 10.0 4.0,24.9

No. Observ. 739 739 728 728 728 698

No. Gpos. 419 419 413 413 413 396

X2 35.26 39.97 44.04 45.42 58.38 83.27

al. 3 6 9 10 10 18

p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

Posibles Ninguna a,b,c a,b,cde,f a,b,c,deg a; b,c,d,eh a,b,cd,e,h,

variables adicional psico-sociales™**

confusoras

ajustadas*

*a) Sexo del probando; b) sexo de los hijos; c) edad de los hijos; d) edad del probando; e) nivel socio-econémico; f) probando trabaja; g)

psicopatologia en abuela; h) psicopatologia en abuelo. ** variables psico-sociales del probando: relacién de pareja; tensién laboral; total de

horas/semana de trabajo por pareja; preocupacién hogar-trabajo; percepcién acerca de sus familiares; percepcién acerca de apoyo y ayuda;

percepcién de su estado de salud; aislamiento.



Los resultados de los analisis precedentes acerca de la asociacion entre la
presencia de psicopatologia en la Generacion 3 en relacion a los antecedentes
psiquiatricos en las dos generaciones precedentes se sintetizan en el Cuadro IV f.

Con base en los resultados del ultimo modelo se obtuvo el valor estimado
de la variable dependiente, la presencia de psicopatologia en los nifios y
adolescentes, y se procedi6 a calcular el riesgo en funciéon de la razén de
prevalencias de los antecedentes familiares, asi como la fraccion atribuible en
funcion de la diferencia de éstas y para cada una de las variables que resultaron

significativamente asociadas (Cuadro IV g).

Cuadro IV g
Razon de prevalencia y fraccion atribuible para la presencia de
psicopatologia en la Gen 3 segun antecedentes de psicopatologia en los

familiares (GEN 1 y 2) y otras variables asociadas

Variables Razoén de prevalencia Fraccion atribuible %
95% I. C.

Solo en abuelos 2.92 (2.22, 8.12) 9.2
Solo en el padre o madre 2.52 (1.29, 6.69) 7.3
En ambos 5.81 (3.49, 11.59) 23.1
abuelo 0.47 (0.15, 0.62) ---

Tension laboral 1.58 (1.16, 3.1) 59-57.3

Percepcion familiar 1.46 (1.08, 1.91) 25-18.2

*Rango por cuartiles: referente primer cuartil.

Los resultados indican que el riesgo familiar para que se presente
psicopatologia en la tercera generacion es moderado si solo existen antecedentes
entre los abuelos o en uno de los padres, pero el riesgo se incrementa casi al
doble si los hay en las dos generaciones precedentes y, es de resaltar, la
contribucion del antecedente de trastornos psiquiatricos en la abuela. Por otra
parte, no menos importante, son las variables psicosociales de riesgo que pesan
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en el probando: las tensiones laborales y la percepcion adversa en relacion a su

familia de origen, cuya contribucion es sustancial.
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A continuacion se procedio al analisis de la asociacion de los grupos de
sindromes en los nifios y adolescentes, iniciando por los sindromes de
externalizacion, en relacion con los antecedentes psiquiatricos en sus familiares.
Los resultados crudos (Cuadro V a) muestran que este tipo de manifestaciones se
asocian unicamente a la presencia de antecedentes psiquiatricos en las dos

generaciones previas.

Cuadro V a

. Xi: xtgee exter i.antcaso, fam (bin) link (logit) corr (exch) robust eform

i.antcaso _TIantcaso 0-3 (naturally coded; _Iantcaso_0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 739
Group variable: folio Number of groups = 419
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(3) & 5.35
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.1479
(standard errors adjusted for clustering on folio)

Semi-robust

exter | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
_____________ i e L S R R s T e s S nm et e D
_Iantcaso 1 | 2.889119 2.10252 1.46  0.145 .6939275 12.02865
_Tantcaso 2 | 1.495147 1.741636 0.35  0.730 .1524592 14.6627
_lantcaso_3 | 5.63288395 4.356299 2.24 0.025 1. 2372 25.64622

Cuadro Vb

. Xi: xtgee exter i.antcaso mama hija agel, fam (bin) link (logit) corr (exch)
> robust eform

i.antcaso _Iantcaso_0-3 (naturally coded; _JIantcaso_0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 739
Group variable: folio Number of groups = 419
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chiz(6) = 10.30
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.1126

(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust

exter | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Interval]
_____________ S e S e L S S S D R e D S B S R PR S R s
_Iantcaso_1 | 2.768127 1.990744 1.42 0.157 .67613 11.33292
_TIantcaso_ 2 | 1.881927 2.167816 055 0.583 .1968309 1799337
_Iantcaso_3 | 6.623525 5.013669 2.50 0.013 1.502357 29.2015
mama | 3.258521 2.616167 1.47 0.141 .6754867 15.71897

hija | 1.158936 .6532511 0.26 0.794 .3839433 3.498256

agel | 1.031092 .292894 0.11 0.914 .5908852 1.799249
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Este patron de asociacion y su magnitud, se mantiene en los modelos
subsecuentes al ajustar por el efecto del sexo del progenitor, de los hijos, la edad
del progenitor y la de los hijos, y el nivel socio econémico (Cuadros V b, c). Cabe
senalar que hasta que se incorporan estas variables, el modelo resulta significativo
estadisticamente, Wald chi2= 24.44, p< 0.002.

CuadroVc

. Xi: xtgee exter i.antcaso mama hija agel edad_adu nivel 05, fam (bin) link (1
> ogit) corr (exch) robust eform

i.antcaso _Iantcaso_0-3 (naturally coded; _Iantcaso_0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(8) = 24 .44
Scale parameter: 1 Prob > chiz = 0.0019

(standard errors adjusted for clustering on folio)

Semi-robust

l

exter | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z]| [95% Conf. Intervall]
_____________ e S S R E e S R e R R R e e e R e SR e e
_Iantcaso_ 1 I 2.564453 1.845999 1. 84, 0.191 .6255539 10.51295
_Iantcaso_2 | 1.945128 2.225737 0.58 0.561 .2065143 18.32087
_Tantcaso 3 | 6.514006 5.043287 2.42  0.016 1.428332 29.70757
mama | 3.590999 2.609883 1.76 0.079 .864122 14.92298

hija | 1.227985 .6874561 0.37 0.714 .409892 3.678888

agel | .8946211 .2769978 -0.36 0.719 .4876241 1.641319
edad_adu | 1.03821  .0388457 1.00 0.316 .9647988 1.117208
nivel 05 | .7275299 .230177 -1.01 0.315 .391333 1.352556

Al incorporar en el siguiente modelo el estatus laboral de los probandos al
momento del estudio, aparece asociado a los sindromes de externalizacion el
sexo femenino del probando (Cuadro V d) y su intervalo de confianza se estrecha
en el siguiente modelo en el que se ajusta por los antecedentes psiquiatricos en la
abuela (Cuadro V e).
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CuadroVd
xi:

> link (logi

i.antcaso

t) corr

robust eform
_Iantcaso_0-3

GEE population-averaged model
Group variable:

Link:
Family:
Correlation:

Scale paramet

ex:

folio

logit
binomial
exchangeable

1

Number of obs
Number of groups
Obs per group: min
avg =
max =
Wald chiz(9) =
Prob > chiz

n

(standard errors adjusted for clustering

xtgee exter i.antcaso mama hija agel edad_adu nivel 05 trabaja, fam (bin)
(exch)
(naturally coded; _Iantcaso_0 omitted)

728
413

1

1.8

6
33.38
0.0001

on folio)

Semi-robust
sStd. Err.

1.767117
2.306319
4.614545
3.316526
.7260853
.2629433
.0394157
.2180246
.9287951

P>|z| [95% Conf.
0.200 .6172509
0.547 .2091756
0.014 1.455894
0.050 1.000261
0.643 .4324747
0.633 .476543
0.308 .9649335
0.266 .3899283
0.349 .5674069

Interval]

10.0128
19.15114
26.61536
19.29243
3.885798
1.569362
1.119583
1.296938
4.965156

_Iantcaso_1 | 2.486043
_Iantcaso_2 | 2.001487
_Iantcaso_3 | 6.22488
mama | 4.392889
hija | 1.296345
agel | .8647939
edad_adu | 1.039386
nivel 05 | .7111348
trabaja | 1.678471
CuadroVe
xi:
> m (bin) link (logit} corr

i.antcaso

xtgee exter i.antcaso abuelo mama hija agel edad_adu

(exch) robust eform
_Iantcaso 0-3

GEE population-averaged model

Group variabl
Link:

Family:
Correlation:

Scale paramet

_Iantcaso_1
_Tantcaso_2
_Iantcaso_3

abuelo

hija
agel
edad_adu
nivel 05
trabaja

e:

er:

4.076127
1.9529083
7.927915

.28006

| 4.34519

.8679102
1.04326
.658117

|
|
|
|
a
|  1.325566
i
|
|
| 1.745186

folio

logit
binomial
exchangeable

1

Number of obs =
Number of groups =
Obs per group: min =

avg =

max =
Wald chi2(10) =
Prob > chi2 =

(standard errors adjusted for clustering

Semi-robust
std. Err.

3.041041
2.2192
5.595659
.2148441
3.065159
.7523682
.2551672
.035952
.2108693
.9930918

P>|z| [95% Conf.
0.060 .9444935
0.568 .2023653
0.006 1.800608
0.097 .0622678
0.037 1.090333
0.619 .4357866
0.630 .4877754
0.219 .9751227
0.192 .3512102
0.328 .5720957

nivel 05 trabaja,

fa

(naturally coded; _Tantcaso_0 omitted)

728
413

1

1.8

6
48.20
0.0000

on folio)

Interval]

17.59124
18.38932
34.90589
1.259617
17.31643
4.032074
1.544293
1.116159
1.233216
5.323716
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En el siguiente modelo, se incorporaron las variables psico-sociales del
probando, obteniéndose una asociacion significativa de los sindromes de
externalizacion con los antecedentes psiquiatricos en la abuela, cuando los hay en
ambas generaciones precedentes, y cuando la madre es la afectada. Por otra
parte, se encontré una asociacién inversa con el mayor numero de horas

trabajadas por los padres y con el aislamiento del probando (Cuadro V f).

Cuadro V f

. Xi: xtgee exter i.antcaso abuelo mama hija agel edad_adu nivel 05 trabaja xg
> rp47 telab xghrstrab2 xgthw24m xgpercepfam xgnayu xgsalud aisla, fam (bin) 1
> ink (logit) corr (exch) robust eform

GEE population-averaged model Number of obs = 698
Group variable: folio Number of groups = 396
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6

Wald chi2(18) = 58.69
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000

(standard errors adjusted for clustering on folio)

Semi-robust

|
exter | Odds Ratio std. Err. z P>|z| [95% Conf. Interval]
_____________ e S B A P e i B e e e s i
_Iantcaso_1 | 6.367599 5.143101 2.29 0.022 1.307559 31.0091s6
_Iantcaso_2 | 2.292067 3.074345 0.62 0.536 .1653912 31.76452
_Iantcaso_3 | 15.36214 13.07007 3..2% 0.001 2.899022 81.40517
abuelo | .2327898 .2061142 -1.65 0.100 .041049 1.320157
mama | 6.115716 4.027963 2.75 0.006 1.681995 22.23668
hija | 1.185316 .6331216 0.32 0.750 .4160787 3.376702
agel ] .9638881 .2859229 -0.12 0.901 .5389277 1.723942
edad_adu | 1.042045 .0341234 1.26 0.208 .9772659 1.111119
nivel 05 | .5774327 .2176611 -1.46 0.145 .2758317 1.208812
trabaja | 3.045819 2.628699 129 0197 .5611428 16.53236
xqrp47 | 1.019293 .279711 0.07 0.944 .5952714 1.745351
telab | .626507 .2288878 -1.28 0.201 .3061599 1.282046
xghrstrab2 | .5130291 .1083642 -3.16 0.002 .3391154 .7761336
xgthw24m | .8371239 .2937244 =051 0.612 .4208486 1.665151
xgpercepfam | 1.402659 .3324268 1.43 0.153 .881494 2.231952
xgnayu | 1.012137 .2510127 0.05 0.961 .6224992 1.645657
xgsalud | 1.064336 .2510552 0.26 0.792 .6703443 1.689896
aisla | .0746729 .0985192 -1.97 0.049 .0056252 .991268

. predict preexter
(option mu assumed; exp(xb)/(l+exp(xb)))
(1992 missing values generated)
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CuadroV g

Asociacidén entre sindromes de externalizacion en la Gen 3 y antecedentes de psicopatologia familiar

Antecedentes Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3 Modelo 4 Modelo 5 Modelo 6
RM. 95%I1.C. RM. 95%I1.C. RM. 95%1.C. RM. 95%I1.C. RM. 95%I1.C. R.M. 95%I.C.

Sélo en 29 07,120 28 07,1183 26 06,105 25 06,100 4.1 09,176 6.4 1.3,31.0

abuelos

Sélo en el 1.5 02,147 19 02,180 19 02,183 20 02,192 19 0.2,184 23 0.16,31.8

padre o madre

En ambos 56 12,256 6.6 15,292 65 14,297 6.2 15,266 79 18,349 154 29,814

No. Observ. 739 739 728 728 728 698

No. Gpos. 419 419 413 413 413 396

X2 5.36 10.30 24.44 33.38 48.2 58.69

al. 3 6 8 9 10 18

p 0.14 0.11 <0.002 <0.001 <0.001 <.001

Posibles Ninguna a,b,c a,b,cde a,b,cde,f a,b,c,d, e f,h ab,c,de,fh,

variables adicional psico-sociales™**

confusoras

ajustadas*

*a) Sexo del probando; b) sexo de los hijos; c) edad de los hijos; d) edad del probando; e) nivel socio-econdémico; f) probando trabaja; g) psicopatologia en abuela;

h) psicopatologia en abuelo. ** variables psico-sociales del probando: relacién de pareja; tensién laboral; total de horas/semana de trabajo por pareja;

preocupacién hogar-trabajo; percepcioén acerca de sus familiares; percepcién acerca de apoyo y ayuda; percepcién de su estado de salud; aislamiento.



Los resultados de los analisis precedentes acerca de la asociacion entre los
sindromes de externalizacion en la Generacion 3 y los antecedentes psiquiatricos
en las dos generaciones precedentes se sintetizan en el Cuadro V g.

Con base en los resultados del ultimo modelo se obtuvo el valor estimado
de la variable dependiente, la presencia de sindromes de externalizacion en los
nifnos y adolescentes, y se procedio a calcular el riesgo en funcion de la razén de
prevalencias de los antecedentes familiares, asi como la fraccion atribuible en
funcion de la diferencia de éstas para cada una de las variables que resultaron

significativamente asociadas (Cuadro V h).

Cuadro V h
Razon de prevalencia y fraccion atribuible para la presencia de sindromes de
externalizacion en la Gen 3 segun antecedentes de psicopatologia en los
familiares (GEN 1 y 2) y otras variables asociadas

Variables Razén de prevalencia Fraccion atribuible %
95% I. C.
Solo en abuelos 2.89 (1.30, 24.2) 1.7
Solo en el padre o madre 1.44 (0.17, 24.6) 4.0
En ambos 6.11 (2.85, 46.36) 4.6
madre 2.73 (1.67, 18.15) 1.8
Mayor nimero de horas 0.99 (0.16, 3.1) ---
de trabajo

Aislamiento 0.38 (0.005,0.99) ---

De los resultados obtenidos se aprecia que, al igual que para la presencia
de psicopatologia en general, el riesgo es mayor cuando hay antecedentes en las
dos generaciones previas, y que en particular para este tipo de sindromes el sexo
femenino, tanto de la abuela como de la madre, se asocie significativamente.
Asimismo, resalta que la contribucion de los antecedentes psiquiatricos en padres

y abuelos sea muy similar a cuando solamente el probando es el afectado.
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A continuacion, se evalud la asociacion entre la presencia de sindromes de
internalizacion en los nifios y adolescentes (GEN 3) y los antecedentes de
psicopatologia familiar. Los resultados crudos (Cuadro VI a) muestran que este
tipo de manifestaciones se asocian con la presencia de antecedentes psiquiatricos

en los padres (Gen 2) y en las dos generaciones previas (Gen 1y 2).

Cuadro Vla

. xi: xtgee inter i.antcaso, fam (bin) link (logit) corr (exch) robust eform

i.antcaso _Iantcaso_0-3 (naturally coded; _Iantcaso_0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 739
Group variable: folio Number of groups = 419
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(3) = 12.61
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0056
(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust

inter | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z]| [95% Conf. Intervall]
_____________ B o B 0 e g P, e s i e S e, g i
_Iantcaso_ 1 | 6.661438 7.465024 1.69 0.091 .7407708 59.90348
_Iantcaso_2 | 21.11435 23.18048 2.78 0.005 2.455173 181.5821
_Iantcaso_3 | 26.14965 28.01779 3.05 0.002 3.202243 213 .5392

En el siguiente modelo se ajusté por el sexo del probando, de los hijos y la
edad de éstos, apreciandose una asociacion con el sexo femenino de los menores
(Cuadro VI b), misma que se mantiene al incluir en el siguiente modelo (Cuadro VI

c) la edad de los padres, el nivel socio-econémico y si el probando trabajaba.
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Cuadro Vib
xi: xtgee inter i.antcaso mama hija agel,

> robust eform
i.antcaso

fam (bin) link (logit) corr (exch)

_Iantcaso_0-3 (naturally coded; _Iantcaso_0 omitted)

GEE population-averaged model Number of obs = 739
Group variable: folio Number of groups = 419
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(s) = 24 .45
Scale parameter: 1 Prob > chi2 0.0004
(standard errors adjusted for clustering on folio)
Semi-robust

inter | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
————————————— T A S A T 0 L A W O L A e W L . O L W, e .y T, o e
_Iantcaso_1 | 6.818697 7.742309 1.69 0.081 . 7365496 63.1249
_Tantcaso 2 |  26.53495 28.76711 3.02 0.002 3.169657 222.1386
_TIantcaso_3 | 3251351 33.8539 3 20 0.001 3.837777 258.7699
mama | 1.581993 1.126856 1.20 0.229 .6503599 6.040185
hija | 2.808648 1.4321 2.03 0.043 1.0339 7.629848
agel | 1.164235 .2789796 0.63 0.526 .7279031 1.862131

Cuadro Vic
xi: xtgee inter i.antcaso mama hija agel edad _adu nivel 05 trabaja, fam (bin)

corr (exch) robust eform
_Iantcaso_0-3 (naturally coded; _TIantcaso 0 omitted)

> 1link (logit)
i.antcaso

GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6

Wald chi2(9) = 25.76
Scale parameter: A Prob > chi2 B 0.0022

(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust

inter | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z]| [95% Conf. Interval]
_____________ e N N B e e e A T L e SO s e
_Iantcaso_1 | 6.47604 7.329727 1.65 0.089 .7045318 59.52761
_Iantcaso_2 | 26.09304 28.65242 S B 0.003 3.032715 224 .5007
_TIantcaso 3 | 30.44892 32.29057 3.22 0.001 3.809668 243 .3642
mama | 1.648304 1.247809 0.66 0.509 .3738144 7.268066

hija | 2.79621 1.412045 2.04 0.042 1.039263 7.523401

agel ] 1.231158 .3584874 0.71 0.475 .6957633 2.178541

edad adu | 9795429 .0406666 -0.50 0.619 .9029944 1.062581
nivel 05 | .752841 .1525778 -1.40 0.161 .506047 1.11959%4
trabaja | .8304945 .524937 =0.29 0.769 .2406087 2.866568

En los siguientes modelos se controld por la presencia de psicopatologia en

cada abuelo apreciandose, como en analisis previos, que cuando la abuela es la
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afectada se incrementa la fuerza de asociacion (Cuadros VI d, e) al considerar la

presencia de antecedentes psiquiatricos en las dos generaciones previas.

fa

Cuadro Vi d
xi: xtgee inter i.antcaso abuela mama hija agel edad _adu nivel 05 trabaja,
> m (bin) link (logit) corr (exch) robust eform
GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(10) = 26.24
Scale parameter: 1 Prob > chi2 0.0034
(standard errors adjusted for clustering on folio)

_Iantcaso_1
_Iantcaso_2
_Iantcaso_3
abuela

mama

hija

agel
edad_adu
nivel 05
trabaja

| odds Ratio

| 7.006782
| 25.83312
| 31.47488
| .6104155
| 1.555416
| 2.787427
| 1.243766
| .9785124
| .7625514
| .8263096

Semi-robust

Std. Err.

7.870605
28.32103
33.45646
.6330469
1.155069

1.40795
.3618921
.0407812
.1560741
.5196547

P>|z| [95% Conf.
0.083 .7751356
0.003 3.012997
0.001 3.91898
0.634 .0799586
0.552 .3628561
0.042 1.035751
0.453 .7031845
0.602 .9017601
0.185 .5105646
0.762 .2408984

Interval]

63.3373
221.4905
252.7873
4.659999

6.66743

7.50156
2.199928
1.061797
1.138905
2.834338

Cuadro Vl e

xi: xtgee inter i.antcaso abuelo mama hija agel edad adu nivel 05 trabaja, fa

> m (bin) link (logit) corr (exch) robust eform

GEE population-averaged model

Group variable:
Link:

Family:
Correlation:

Scale parameter:

Number of obs =

folio Number of groups =

logit Obs per group: min =
binomial avg =
exchangeable max =
Wald chiz(10) =

1 Prob > chi2 =

(standard errors adjusted for clustering

728
413

1

1.8

6
32.06
0.0004

on folio)

inter | Odds Ratio

Semi-robust

_Iantcaso_1 | 8.660246
_Iantcaso_2 | 26.04516
_Iantcaso_3 36.316
abuelo .4717203

mama 1.638127

hija 2.860055

agel 1.234929
edad_adu .9822123
nivel 05 .7152957
trabaja | .8690911

std. Err. z P>|z| [95% Conf.
10.50245 1.78 0.075 .8040096
28.59547 2.97 0.003 3.028145
38.87677 3.36 0.001 4.455282
.3911273 -0.91 0.365 .0928774
1.214601 0.67 0.506 .3830173
1.442472 2.08 0.037 1.064315
.3572749 0.73 0.466 .7004588
.0398794 -0.44 0.658 .9070793
-151319 -1.58 0.113 .4725155
.5641726 -0.22 0.829 .2435038

Interval]

93.28229
224 .0151
296.0199
2.395847
7.006109
7.685618
2.177216
1.063569
1.082817
3.101879
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Al incluir en el siguiente modelo las variables psicosociales del probando
(Cuadro VI f), la fuerza de asociacion cuando hay antecedentes psicopatoldgicos
en las Gen 1 y 2 disminuye respecto a lo observado en los modelos previos (RM=
18.0; IC95%: 1.9, 171); se incrementa respecto al sexo femenino de los hijos (RM=
5.0; 1C95%: 1.6, 15.9); y se muestran asociadas la tension laboral (RM= 4.1;
IC95%: 1.7, 9.7) y el aislamiento en el probando (RM= 6.9;1C95%: 1.9, 24.9).

Cuadro VI

xi: xtgee inter i.antcaso abuelo mama hija agel edad _adu nivel 05 trabaja xg
> rp47 telab xghrstrab2 xgthw24m xgpercepfam xgnayu xgsalud aisla, fam (bin) 1
> ink (logit) corr (exch) robust eform

GEE population-averaged model Number of obs = 698
Group variable: folio Number of groups = 396
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6

Wald chi2(18) = 61.40
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000

(standard errors adjusted for clustering on folio)

[ Semi-robust

inter | Odds Ratio Std. Err. Z P>|z]| [95% Conf. Interval]
_____________ e B A S B S B R S S T P L S R
_Iantcaso_1 | 5.082682 6.321628 p 3 0.191 .4440214 58.1811
_Iantcaso_2 | 32.25898 41.23401 2.72 0.007 2.634084 395.0679
_Iantcaso 3 | 18.00234 20.67469 2.52 0.012 1.8895706 170.8957
abuelo | .4712727 .38584 -0.92 0.358 .0947059 2.345133

mama | .6004786 .6210193 -0.49 0.622 .0791004 4.558441

hija | 5.004261 2.960879 2.72 0.006 1.569308 15.95775

agel | 1.010866 .3456082 0.03 0.375 LSH1T72183 1.975667
edad_adu | .994723 .0415951 <0.,13 0.899 .9164494 1.079682
nivel 05 | .6863292 .1936967 =133 0.182 .3947347 1.193328
trabaja | 1239232 .220903 =L 37 0.241 .0037655 4.078378
xgrp47 | .7471748 .,1540987 -1.41 0.158 .4987339 1.119375
telab | 4.081601 1.805265 3.18 0.001 1.715338 9.712062
xghrstrab2 | 1.214296 .2789678 0.85 0.398 . 7740566 1.504919
xgthw24m ! 1.3536659 « TDTLT3T 0.54 0.588 .452259 4.051648
xgpercepfam | 1.025067 .2527286 0.10 0.920 .6322512 1.661937
xgnayu | 1.124884 .3419927 0.359 0.699 .6198996 2.041241
xgsalud | .9055983 .2438125 -0.37 0.713 .5342791 1.534981
aisla | 6.877325 4.528332 2.93 0.003 1.892131 24.997

predict preinter
(option mu assumed; exp(xb)/(l+exp(xb)))
(1992 missing values generated)
Los resultados de los andlisis precedentes acerca de la asociacion entre los
sindromes de internalizacion en la Generacion 3 y los antecedentes psiquiatricos

en las dos generaciones precedentes se sintetizan en el Cuadro VI g.
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Con base en los resultados del ultimo modelo se obtuvo el valor estimado
de la variable dependiente, la presencia de sindromes de internalizacion en los
nifos y adolescentes, y se procedio a calcular el riesgo en funcién de la razén de
prevalencias de los antecedentes familiares, asi como la fraccion atribuible en
funcién de la diferencia de éstas para cada una de las variables que resultaron

significativamente asociadas (Cuadro VI h).

Cuadro VI h
Razon de prevalencia y fraccion atribuible para la presencia de trastornos de
internalizacion en la Gen 3 segun antecedentes de psicopatologia en los

familiares (GEN 1 y 2) y otras variables asociadas

Variables Razon de prevalencia Fraccion atribuible %
95% I. C.
Solo en abuelos 6.70 (0.44, 49.4) 1.8
Solo en el padre o madre 20.7 (2.62, 177.8) 6.1
En ambos 23.4 (1.89, 111.9) 6.9
Hija 2.66 (1.56, 13.18) 2.3
Tension laboral 1.75 (1.69, 8.2) 1.5-25
Aislamiento 5.83 (1.87,18.3) 7.0

*Rango por cuartiles: referente primer cuartil.

De estos resultados se aprecia que desde el primer modelo, el riesgo para
que se presenten los sindromes de internalizacion recae en la presencia de
antecedentes psiquiatricos en el probando y cuando los hay en las dos
generaciones previas. La magnitud del riesgo es alta, aunque los intervalos de
confianza son muy amplios y obligan a tomar estos resultados con precaucién. Sin
embargo, las variables de riesgo asociadas: el sexo femenino de los hijos, la
mayor tension laboral y el aislamiento del probando, concuerdan con los reportes

de la literatura y sugieren solidez de los hallazgos.
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Cuadro Vi g
Asociacion entre sindromes de internalizacién en la Gen 3 y antecedentes de psicopatologia familiar

Antecedentes Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3 Modelo 4 Modelo 5 Modelo 6
RM. 95%1.C. RM. 95%I.C. RM. 95%I.C. RM. 95%I1.C. RM. 95%I.C. RM. 95%I.C.

Sdélo en 6.6 0.7,599 6.7 0.7,626 65 0.7,595 7.0 08,633 87 0.8,93.3 5.1 04,6582

abuelos

Sélo en el 21.1 2.5,181.6 249 2.9,213.8 26.1 3.0,224.5 25.8 3.0,221.5 26.0 3.0,224 32.3 2.6, 395

padre o madre

En ambos 26.1 3.2,213.5 30.8 3.8,253.3 30.4 3.8,243.4 315 3.9,252.8 36.3 4.4,296.0 18.0 1.9, 171

No. Observ. 739 739 728 728 728 698

No. Gpos. 419 419 413 413 413 396

X2 12.61 24.90 25.76 26.24 32.06 61.40

al. 3 5 9 10 10 18

p 0.006 <0.001 <0.002 <0.004 <0.001 _ <0.001

Posibles Ninguna a,b,cd a,b,cde,f a,b,c,defg abcdefh abcde,fh,

variables adicional psico-sociales™**

confusoras

ajustadas*

*a) Sexo del probando; b) sexo de los hijos; c) edad de los hijos; d) edad del probando; e) nivel socio-econémico; f) probando trabaja; g) psicopatologia en abuela;
h) psicopatologia en abuelo. ** variables psico-sociales del probando: relacién de pareja; tensién laboral; total de horas/semana de trabajo por pareja;
preocupacién hogar-trabajo; percepcién acerca de sus familiares; percepcién acerca de apoyo y ayuda; percepcién de su estado de salud; aislamiento.



A continuacion, se evalud la fuerza de asociacion entre los sindromes tanto
de externalizacion como de internalizaciéon, mixto1, con los antecedentes
psiquiatricos familiares. Los resultados crudos (Cuadro VII a) muestran que este
tipo de manifestaciones no se asocian significativamente con la presencia de
antecedentes psiquiatricos familiares, permaneciendo asi en los diferentes

modelos subsecuentes (Cuadros VIl b-e).

Cuadro Vil a

. Xi: xtgee mixtol i.antcaso, fam (bin) link (logit) corr (exch) robust eform

i.antcaso _Iantcaso_0-3 (naturally coded; _Iantcaso 0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 739
Group variable: felio Number of groups = 419
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(3) = 3.41
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.3329
(standard errors adjusted for clustering on folio)

Semi-robust

mixtol | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
_____________ O S
_Iantcaso_1 | 1.954141 .9830843 133 0.183 .7290136 5.238129
_Iantcaso_2 | 2.466195 1.436615 155 0.121 .787378 7.724523
_Iantcaso_3 | 2.271445 1.287232 1.45 0.148 .7480404 6.897307

Cuadro Vil b

. xi: xtgee mixtol i.antcaso mama hija agel edad_adu, fam (bin) link (logit) co
> rr (exch) robust eform

i.antcaso _Tantcaso 0-3 (naturally coded; _TIantcaso 0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 739
Group variable: folio Number of groups = 419
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2 (7) = 81
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.3405

(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust

mixtol | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z]| [95% Conf. Interval]
_____________ e e A e e S e
_Iantcaso 1 | 1.796805 .921388 1.14 0253 .657675 4.908973
_Iantcaso_2 | 2.38815  1.399001 1.49  0.137 . 7575646 7.528417
_Iantcaso_3 I 2.245051 1.249451 1.45 0.146 . 7542275 6.682671
mama | 1.387015 .5805587 0.78 0.434 .6106552 3.150402

hija | .583071 .2295315 =L.37 L B B B .269549 1.261261

agel | 1.031254 .1964151 0.16 0.872 .709976 1.497916
edad_adu | .9883227 .0281148 -0.41 0.680 .9347267 1.044992
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Cuadro Vil ¢

xi: xtgee mixtol i.antcasoc mama hija agel edad_adu nivel 05 trabaja, fam (bin
> ) link (logit) corr (exch) robust eform
i.antcaso _Iantcaso_0-3 (naturally coded; _Iantcaso 0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(9) = 10.50
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.3118
(standard errors adjusted for clustering on folio)
| Semi-robust
mixtol | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall]
_____________ i 157 77 A A e S T e
_Iantcaso_1 | 1.797733  .9070482 1.16 0.245 .6687293 4.832812
_TIantcaso 2 |  2.748312  1.604799 1.73  0.083 .8750461 8.631796
_Tantcaso 3 | 2.255691  1.242242 1.48 0.140 .7664966 6.638176
mama | 1.605069 . 7242259 1.05 0.294 .6628598 3.886564
hija | .578691 .2297478 =138 0.168 .2657717 1.260041
agel | 1.023097 .1910761 0.12 0.903 .7094871 1.475331
edad_adu | .9835119 .0300895 -0.54 0.587 .9262709 1.04429
nivel 05 | 1.088742 .1673465 0.585 0.580 .8055449 1.471499
trabaja | 1.319717 .5755583 0.64 0.525 .5613746 3.10248
Cuadro Vi d

xi:

i.antcaso

robust eform

xtgee mixtol i.antcaso abuela mama hija agel edad adu nivel 05 trabaja, f
> am (bin) link (logit) corr (exch)

_Iantcaso 0-3 (naturally coded; _Iantcaso 0 omitted)

GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6

Wald chi2 (10) = 10.81
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.3725

(standard errors adjusted for clustering

on folio)

Semi-robust
mixtol | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
_____________ T i
_Iantcaso_1 | 1.916943 .9760865 1.28 0.201 .7066214 5.20034
_Iantcaso_2 2.747532 1.60259¢ .73 0.083 .8758891 8.618595
_Iantcaso_3 2.35363 1.337645 1.51 0.132 .7726311 7:169751
abuela .6924503 .524832 -0.48 0.628 .1567594 3.058748
mama 1.560845 .6890313 1.01 0.313 .6570507 3.707837
hija .5794168 .2298895 =138 0.169 .2662369 1.260997
agel | 1.032151 .1958891 0.17 0.868 .7115344 1.497236
edad_adu | 9832575 .0305882 -0.54 0.587 .9250969 1.045075
nivel 05 | 1.098447 .1684309 0.61 0.540 .813317 1.483538
trabaja | 1.314836 .5692682 0.63 0.527 .5627784 3.07189
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Cuadro Vile

. xi: xtgee mixtol i.antcaso abuelo mama hija agel edad _adu nivel 05 trabaja, £
> am (bin) link (logit) corr (exch) robust eform

i.antcaso _Iantcaso 0-3 (naturally coded; _Iantcasoc 0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(10) = 12.94
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.2268

(standard errors adjusted for clustering on folio)

Semi-robust

|
mixtol | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z]| [95% Conf. Intervall
_____________ R e B s S e e e e e S e s e T
_Iantcaso 1 | 2.598704 1.44676 1.72  0.086 .8727158 7.738216
_lantcaso 2 | 2.761407 1.610184 1.74  0.082 .8806283 8.659011
_Iantcaso_3 | 2.764558 1.55867 1.80 0.071 .9156183 8.347126
abuelo | .4126664 .2521724 -1.45 0.147 .1245794 1.3665947
mama | 1.598224 .7171588 1.04 0.296 .6632609 3.851153
hija | .5716767 .2283318 -1.40 0.162 .261321 1.250624
agel | 1.013078 .1912852 0.07 0.945 .6997175 1.466775
edad adu | .9866369 .028949 -0.46 0.647 .9314985 1.045039
nivel 05 | 1.068407 .1698737 0.42 0.677 .1B23447 1.459067
trabaja | 1.351213 .5890064 0.69 0.490 .5750122 3.175196

En virtud de que al controlar por el sexo de los abuelos, si bien la presencia
de psicopatologia en la abuela muestra un mayor que efecto que la del abuelo
ninguno de los modelos resultan significativos (Wald chi2= 12.94, p= 0.22; Wald
chi2= 10.81, p=0.37), esta variable no fue controlada en el siguiente modelo, y al
ajustar por las variables psicosociales del probando, los antecedentes de
psicopatologia en éste y la percepcion adversa respecto de sus familiares, se
muestran asociados significativamente con el reporte de los sindromes mixtos tipo

1 en sus hijos (Cuadro VII f).
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Cuadro VIl f

. Xi: xtgee mixtol i.antcaso mama hija agel edad_adu nivel 05 trabaja xqrp47 t
> elab xghrstrab2 xgthw24m xgpercepfam xgnayu xgsalud aisla, fam (bin) link (1
> ogit) corr (exch) robust eform

GEE population-averaged model Number of obs = 698
Group variable: folio Number of groups = 396
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6

Wald chi2(17) = 33.00
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0113

(standard errors adjusted for clustering on folio)

Semi-robust

|
mixtol | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Interval]
_____________ R
_Tantcaso_1 | 1.947814  .9991964 1.30 0.194 .7126812 5.323532
_Iantcaso_2 | 3.410226 2.132686 1.96 0.050 1.001057 11.61736
_Iantcaso_3 | 1.18065 .7101935 0.28 0.782 .3631617 3.83833
mama | 1.433835 .822235 0.63 0.530 .4659897 4.411863
hija | .6270215 .2596565 =1.13 0.260 .2784778 1.411804
agel | 1.020743 -1892605 0.11 0.912 .7097267 1.468052
edad_adu | .9696442 .0353361 -0.85 0.398 .9028023 1.041435
nivel 05 | 1.27141 .245759 1.24 0.214 .8704652 1.857034
trabaja | 2.626799 2.844707 0.89 0.373 .3144944 21.9402
xqrp47 | .8706899 .1951811 -0.62 0.537 .561114 1.351064
telab | 1.419221 .5360766 0.93 0.354 .676907 29155875
xghrstrab2 | 1.263428 .2811407 1.05 0.293 .8168441 1.954167
xgthw24m | .5908659 .2610036 =1 .18 0.234 .248592 1.4044
xqpercepfam | 1.585465 -3710671 1.97 0.049 1.002164 2.508271
xqnayu |  1.330616 .2582364 1.47 0.141 .9096146 1.94647
xgsalud | .8596301 .1687839 =Q..T7 0.441 .585036 1.263108
aisla | 1.414629 .8810052 0.56 0.578 .417378 4.794634

Los resultados de los andlisis precedentes acerca de la asociacion entre los
sindromes de internalizacion y externalizacion, mixto 1, en la Generacién 3 y los
antecedentes psiquiatricos en las dos generaciones precedentes se sintetizan en
el Cuadro VIl g.

Con base en los resultados del ultimo modelo se obtuvo el valor estimado
de la variable dependiente, la presencia de sindromes mixto 1 en los nifios y
adolescentes, y se procedié a calcular el riesgo en funcién de la razén de
prevalencias de los antecedentes familiares, asi como la fraccién atribuible en
funcion de la diferencia de éstas y para cada una de las variables que resultaron
significativamente asociadas (Cuadro VII h).
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Cuadro Vil g
Asociacion entre sindromes tipo mixto 1 en la Gen 3 y antecedentes de psicopatologia familiar

Antecedentes Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3 Modelo 4 Modelo 5 Modelo 6
R.M. 95%1.C. RM. 95%I.C. RM. 95%I1.C. RM. 95%I1.C. RM. 95%I.C. R.M. 95% I.C.

Sdlo en 1.9 07,52 1.8 0.6,4.9 1.8 0.7,4.8 1.9 0.7,5.2 26 09,77 1.9 07,53

abuelos

Solo en el 25 08,7.7 24 08,75 27 09,86 27 0.9,8.6 28 0.9,87 34 1.0,11.6

padre o madre
En ambos 23 0.7,6.9 22 07,67 23 038,6.6 23 08,72 2.8 09,83 1.2 04,38

No. Observ. 739 739 728 728 728 698

No. Gpos. 419 419 413 - 413 413 396

X2 3.41 7.91 9.93 10.81 12,94 33.00

gl. 3 7 9 10 10 17

p 0.33 0.34 0.27 0.37 0.22 <0.02

Posibles Ninguna a,bcd a,b,c,de,f a,b,c,def,g ab,cdef,h ab,c,de,f,
variables adicional psico-sociales™**
confusoras

ajustadas”*

*a) Sexo del probando; b) sexo de los hijos; c) edad de los hijos; d) edad del probando; e) nivel socio-econdmico; f) probando trabaja; g)
psicopatologia en abuela; h) psicopatologia en abuelo. ** variables psico-sociales del probando: relacién de pareja; tensién laboral; total de
horas/semana de trabajo por pareja; preocupacién hogar-trabajo; percepcion acerca de sus familiares; percepcién acerca de apoyo y ayuda;

percepcién de su estado de salud; aislamiento.



Cuadro VIl h
Razon de prevalencia y fraccion atribuible para la presencia de trastornos
tipo mixto 1 en la Gen 3 segun antecedentes de psicopatologia en los

familiares (GEN 1 y 2) y otras variables asociadas

Variables Razoén de prevalencia Fraccion atribuible %
95% I. C.
Solo en abuelos 1.98 (0.72, 4.78) 2.6
Solo en el padre o madre 2.47 (1.00, 9.07) 3.9
En ambos 1.71 (0.37, 3.57) 1.9
Percepcion familiar 1.19 (1.00, 2.43) 04-6.1*

*Rango por cuartiles: referente primer cuartil.

A diferencia de lo observado para los anteriores grupos de sindromes, el
riesgo familiar para el tipo mixto 1, donde los nifios y adolescentes presentan tanto
manifestaciones de externalizacion como de internalizacion, solamente y de forma
marginal recae en la prevalencia de psicopatologia en el probando y en la

percepcion adversa que éste tiene de su familia de origen.

Finalmente, se evalué la fuerza de asociacion para la presencia de
sindromes del tipo mixto 2, en los ninos y adolescentes (GEN 3) con el reporte de
antecedentes psiquiatricos familiares. Los resultados crudos (Cuadro VIII a)
muestran que este tipo de manifestaciones se asocian solamente cuando existen
antecedentes psiquiatricos familiares en las dos generaciones precedentes (Gen 1
y 2).

Al incorporar al modelo las variables del sexo y edad tanto del probando
como de los hijos, el sexo femenino del probando muestra una asociacion

significativa (Cuadro VIl b).
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Cuadro Villa

xi: xtgee mixto2 i.antcaso, fam (bin) link (logit) corr (exch) robust eform

i.antcaso ~Iantcaso 0-3 (naturally coded; _Iantcaso_0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 739
Group variable: folio Number of groups = 419
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(3) = 15.75
Scale parameter: 1 Prob > chiz = 0.0013

(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust

mixto2 | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Interval]
_____________ e s i e o T e R e o e
_Tantcaso 1 |  2.434724 1.566244 1.38  0.167 .6900434 8.590589
_Iantcaso 2 |  .9859391 1.10592 -0.01  0.990 .1094119 8.884556
_Iantcaso 3 | 8.71619  5.303933 3.56 0.000 2.644586 28.72735

Cuadro Viilb

xi: xtgee mixto2 i.antcaso mama hija agel edad_adu, fam (bin) link (logit) co
> rr (exch) robust eform

i.antcaso _Iantcaso_0-3 (naturally coded; Iantcaso 0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs = 739
Group variable: folio Number of groups = 419
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(7) = 20.73
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0042

(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust

mixto2 | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
_____________ i e S e e e e e B s e e
_Iantcaso_1 | 2.270844 1.474626 1.26 0.207 .6359743 8.108396
_Iantcaso_2 | 1.128441 1287522 0.11 0.916 .1205813 10.56034
_Iantcaso_ 3 | 19.31179 6.387357 F.TT 0.000 3.062531 34.72063
mama | 3.23449 1.614399 2.35 0.019 1.216058 8.603151

hija | 1.00745 .4460777 0.02 0.587 .4229894 2.399483

agel | 1.116159 .2900224 0.42 0.672 .6707334 1.857385
edad_adu | .997915 .0376707 -0.06 0.956 .9267469 1.074548

Al incorporar en el siguiente modelo la situacion laboral del probando vy el
nivel socio-econémico (Cuadro VIl c), éste resulta asociado inversamente con las
manifestaciones psicopatoldgicas tipo mixto 2 en la Gen 3, en tanto el sexo del

probando deja de estar asociado de forma significativa.
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Cuadro Viilc

xi: xtgee mixto2 i.antcaso mama hija agel edad adu nivel 05 trabaja, fam (bin
> ) link (logit) corr (exch) robust eform

i.antcaso _Iantcaso_0-3 (naturally coded; Iantcaso 0 omitted)
GEE population-averaged model Number of obs 5 728
Group variable: folio Number of groups a 413
Link: logit Obs per group: min = i
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(9) = 3959
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000

(standard errors adjusted for clustering on folio)

Semi-robust

mixto2 | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Interval]
_____________ s s B S S B o R S S s e S S e
_Iantcaso_1 | 2.182596 1.415565 1.20 0.229 .6122235 7.781025
_Iantcaso 2 | 1.101621  1.262787 0.08 0.933 .1164933 10.4175
_Iantcaso_3 | 10.96981 7.251711 3.62 0.000 3.002638 40.07699
mama | 2.023169 1.258655 1513 0.257 .5976989 6.848289

hija | .9160167 .4254532 -0.19 0.850 .3685991 2.276421

agel | 1.125189 .3128483 0.42 0.671 .6524646 1.940413
edad_adu | 1.011085 .0320031 0.35 0.728 .950266 1.075796
nivel 05 | .5654547 .1229067 -2.62 0.009 .3693018 .8657933
trabaja | .3906117 .2392704 =1 .53 0.125 1175815 1.297631

Al controlar por el sexo de los abuelos (Cuadros VIl d, e), se aprecia que
cuando solo hay antecedentes en la abuela, la asociacion de antecedentes de la
Gen 1 con la presencia de manifestaciones mixtas en la Gen 3 se hace
significativa, y la fuerza de asociacion de cuando hay antecedentes en las dos
generaciones previas se incrementa (Cuadro VI e).
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Cuadro Vil d

xtgee mixto2 i.antcaso abuela mama hija agel edad_adu nivel 05 trabaja,
> am (bin) link (logit)
_Iantcaso 0-3

xi:

i.antcaso

corr

(exch) robust eform

(naturally coded; Iantcaso 0 omitted)

GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6

Wald chi2(10) = 40.61
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000

(standard errors adjusted for clustering

on folio)

Semi-robust

mixto2 | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall

_____________ A e S L 7 B

_lantcaso 1 | 2.116486 1.362187 1.16  0.244 .5994809 7.472319

_Iantcaso_2 | 1.105212 1.26622 0.09 0.930 .1170145 10.43881

_Iantcaso_3 10.89146 7.25452 350 0.000 2.952041 40.18366

abuela 1.17146 .8104357 0.23 0.819 .3018922 4.,545723

mama 2.067959 1.294326 1.16 0.2486 .606428 7.051879

hija | .9145901 .423764 =0.19 0.847 .3688356 2.267881

agel | 1.120645 .315828 0.40 0.686 .6450252 1.9465972

edad_adu 1011259 .0322511 0.35 0.725 .9500226 1.076527

nivel 05 .5637768% .1214858 -2.66 0.008 .3695606 .8600604

trabaja .3906552 .2401889 e 0.126 .1170696 1.303596
Cuadro Ville

xi: xtgee mixto2 i.antcaso abuelo mama hija agel edad_adu nivel 05 trabaja, f
> am (bin) link (logit) corr (exch) robust eform
i.antcaso _Iantcaso_0-3 (naturally coded; _Iantcaso 0 omitted)

GEE population-averaged model Number of obs = 728
Group variable: folio Number of groups = 413
Link: logit Obs per group: min = il
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6
Wald chi2(10) = 55.06
Scale parameter: 1 Prob > chi2 = 0.0000
(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust
mixto2 | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall]
_____________ T I g SN S s
_Iantcaso_1 [ 3.643313 2.313383 2.04 0.042 1.049571 12.64682
_Iantcaso 2 | 1.113769 1.279873 0.09 0.925 .1171243 10.59114
_Iantcaso_3 | 14.32605 9.233823 4.13 0.000 4.050293 50.67182
abuelo | .2657808 .1583367 -2.22 0.026 .0826851 .8543184
mama I 2.016805 1.184599 1.19 6.232 .6378207 6.377186
hija | .9421211 .4386806 -0.13 0.898 .3782344 2.346672
agel | 1.115257 .3060244 0.40 (0 e .651338%1 1.909603
edad_adu | 1.013667 .0299514 0.46 0.646 .9566306 1.074104
nivel 05 | .502654 .1105767 -3.13 0.002 .3266006 .7736085
trabaja | .4197423 2501762 -1.46 0.145 .130511 1.349953



Finalmente, al incorporar al modelo las variables psico-sociales del
probando en el siguiente modelo (Cuadro VIII f), los antecedentes psiquiatricos en
los abuelos, especialmente en la abuela, y cuando los hay en las dos
generaciones precedentes muestran una asociacion significativa con el tipo de
sindromes mixtos 2 en las Gen 3. Ademas, se identifica una asociacion inversa
con el nivel socio-econémico del hogar, es decir, que son mas frecuentes entre las

familias de menos recursos.

Cuadro VII f

x1: xtgee mixto2 i.antcaso abuelo mama hija agel edad_adu nivel_ 05 trabaja x
> grp47 telab xghrstrab2 xgthw24m xgpercepfam xgnayu xgsalud aisla, fam (bin)
> link (logit) corr (exch) robust eform

GEE population-averaged model Number of obs = 698
Group variable: folio Number of groups = 396
Link: logit Obs per group: min = 1
Family: binomial avg = 1.8
Correlation: exchangeable max = 6

Wald chi2 (18) = 66 .54
Scale parameter: o E Prob > chi2 = 0.0000

(standard errors adjusted for clustering on folio)

| Semi-robust

mixto2 | Odds Ratio  Std. Err. z P>|z| [95% Conf. Intervall
————————————— +—————————————————————————————————————————————————————v——v——————---
_Iantcaso 1 | 5.105073  3.747111 2.22  0.026 1.211217 21.517
_TIantcaso_2 | 1.849842 2.233621 0.51 0.610 .1735155 19.7211
_Iantcaso_3 | 11.57758 10.25233 2.77 0.006 2.041035 65.67275
abuelo | .3458788 .2143444 ~1.71 0.087 .1026659 1 165257

mama | 2,233122 1.447655 1.24 6.215 .6267702 7.956402

hija | .8149632 .4472215 0,37 0.709 .2779907 2.389163

agel | 1.010269 .3099419 0.03 0.973 553727 1.843225
edad_adu | 1.009698 .0364655 0.27 0.789 .9406579 1.083759
nivel 05 | .4864415 .1353877 -2.59 0.010 .2819174 .8393427
trabaja | 2.081518 2.355347 0.65 0.517 .2265691 18. 12315
xqrp47 | 1.066275 .2858868 0.24 0.811 .6304454 1.803396
telab | 3.04272 1.975075 1.71 0.08B6 .852578 10.859
xghrstrab2 | 1.043502 .2988006 0.15 0.882 .5953287 1.829068
xgthw24m | .391722 .2329922 -1.58 0.115 .1220934 1.256793
xgpercepfam | 1.225668 ~39E3339 0.64 0.524 .6555404 2.29164
Xgnayu l 1.493785 .3684603 1.63 0.104 .9211467 2.422408
xgsalud | 1; 296538 .2801967 1.20 0.229 .8488497 1.98034
aisla | .4487742 .2626054 =357 Lo G5 i .1425403 1.412922

Los resultados de los analisis precedentes acerca de la asociacion entre los
sindromes tipo mixtos 2, en la Generacion 3 y los antecedentes psiquiatricos en

las dos generaciones precedentes se sintetizan en el Cuadro VIII g.
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Con base en los resultados del ultimo modelo se obtuvo el valor estimado
de la variable dependiente, la presencia de sindromes tipo mixto 2 en los nifios y
adolescentes, y se procedié a calcular el riesgo en funcién de la razén de
prevalencias de los antecedentes familiares, asi como la fraccion atribuible en
funcion de la diferencia de éstas y para cada una de las variables que resultaron

significativamente asociadas (Cuadro VIiI h).

Cuadro VIl h
Razon de prevalencia y fraccién atribuible para presencia de trastornos tipo
mixto 2 en la Gen 3 segtin antecedentes de psicopatologia en los familiares

(GEN 1 y 2) y otras variables asociadas

Variables Razon de prevalencia Fraccion atribuible %
95% I. C.
Solo en abuelos 3.56 (1.21, 18.2) 2.3
Solo en el padre o madre 1.42 (0.17, 16.9) 0.4
En ambos 9.11 (2.02, 41.5) 7.3
Nivel socio-econémico 1.62-199"* 0.1-45

*Rango por niveles de ingresos estimados: referente el mas alto.

Los resultados del riesgo familiar para los sindromes mixtos tipo 2, donde
los nifios y adolescentes presentan manifestaciones de externalizacion y/o de
internalizacion y ademas otro tipo de sintomas, es diferente al observado en los
grupos anteriores. Aqui se aprecia como el riesgo familiar es mayor cuando hay
antecedentes psiquiatricos en los abuelos y cuando los hay en ambas
generaciones precedentes, en tanto que no resulta significativo cuando sélo el
probando esta afectado. Asimismo, el riesgo de que se presente este tipo de

sindromes es mayor entre la poblacién de menos recursos.
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Cuadro Vil g

Asociacion entre sindromes tipo mixto 2 en la Gen 3 y antecedentes de psicopatologia familiar

Antecedentes Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3 Modelo 4 Modelo 5 Modelo 6
RM. 95%1.C. R.M. 95%I1.C. RM. 95%I.C. RM. 95%I1.C. RM. 95%I.C. RM. 95%I.C.

Sélo en 24 0.7,8.6 23 0.6, 8.1 22 06,78 21 06,74 3.6 1.04,126 51 12,215

abuelos

Sélo en el 1.0 0.1,8.9 i1 0.1,106 11 0.1,104 11 0.1,104 11 0.1,106 1.8 0.2,19.7

padre o madre X

En ambos 8.7 2.6,28.7 103 3.1,34.7 109 3.0,40.1 10.9 3.0,40.2 143 4.0,50.1 116 2.0,65.7

No. Observ. 739 739 728 728 728 698

No. Gpos. 419 419 413 413 413 396

X2 15,75 20.73 39.59 40.61 55.06 66.54

al. 3 7 9 10 10 18

) <0.002 <0.005 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

Posibles Ninguna a,b,cd a,bcde,f a,b,c,defg ab,cdef,h abcde,fh,

variables adicional psico-sociales™*

confusoras

ajustadas*

*a) Sexo del probando; b) sexo de los hijos; ¢) edad de los hijos; d) edad del probando; e) nivel socio-econémico; f) probando trabaja; g)
psicopatologia sélo en abuela; h) psicopatologia s6lo en abuelo. ** variables psico-sociales del probando: relacion de pareja; tensién laboral; total
de horas/semana de trabajo por pareja; preocupacién hogar-trabajo; percepcién acerca de sus familiares; percepcién acerca de apoyo y ayuda;
percepcién de su estado de salud; aislamiento.



DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los resultados de este trabajo indican que, de acuerdo a lo esperado, en la
poblacion estudiada hubo un riesgo estadisticamente significativo entre la
presencia de psicopatologia en los progenitores y el desarrollo de trastornos
psiquiatricos en los descendientes. Ademas, los resultados sugieren que, de
manera general, el riesgo para desarrollar psicopatologia entre las generaciones,
es al menos moderado y relativamente estable. En cuanto a los tipos de trastornos
investigados, de ansiedad, afectivos y por abuso de sustancias, la presencia de
antecedentes de comorbilidad entre ellos se asocia con un mayor riesgo para que
en los descendientes se presente psicopatologia. También, se encontré que
algunas variables psicosociales contribuyen de manera significativa para el
desarrollo de psicopatologia. Asi, los resultados sugieren que, en general, la
transmision de psicopatologia entre las generaciones es acorde con la de un
modelo mixto.

Como fue senalado en la introduccién, no hay antecedentes en la literatura
acerca de estudios de epidemiologia psiquiatrica en poblacion general que hayan
investigado el riesgo familiar para desarrollar trastornos psiquiatricos en tres
generaciones. El hallazgo de que la prevalencia de trastornos entre los padres de
los adultos entrevistados, 23.6%, y la de estos ultimos, 28.7%, sea relativamente
similar, y de que la prevalencia de probables trastornos entre los menores de 4 a
16 afos, sea similar a la estimada en un estudio anterior respecto a la poblacion
de 3 a 12 anos (Caraveo y cols, 1995) es un dato interesante, dado que sugiere
una cierta estabilidad de la magnitud del problema en nuestra poblacion, al menos
hasta 1995, ano en que se levanto la encuesta. Aunado a este hallazgo, la fuerza
de asociacion para desarrollar psicopatologia obtenida entre los padres e hijos de
tres generaciones, 2.5 y 2.7 veces, sugiere también una estabilidad; y en cuanto a
la magnitud, concuerda con los resultados obtenidos, para trastornos especificos,
entre miembros de dos generaciones en la poblacion general de los Estados
Unidos donde el riesgo transmitido fue también moderado (Kendler y cols., 1997).

Ahora bien, al ampliar el estudio a una tercera generacion, los resultados

indican que el riesgo familiar, en términos de la razén de prevalencia, se
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incrementa hasta casi 6 veces mas cuando hay antecedentes psiquiatricos en las
dos generaciones precedentes, mientras que si solamente los hay en los abuelos
o en el probando el riesgo se reduce a la mitad. Estos resultados sugieren
posibles efectos genéticos sumatorios, tal y como lo han mostrado los estudios en
gemelos para los tipos de trastornos investigados en el presente estudio.

Respecto a la importancia de los antecedentes familiares es de interés
comparar la fuerza de asociacién que se ha encontrado, en estudios recientes,
respecto a otro tipo de enfermedades médicas. Un estudio de casos y controles
con base poblacional acerca del cancer prostatico (Stone y cols., 2003) reporté
una razén de momios de 2.7 (95% IC: 1.5, 4.7), en Hispanos en Nuevo México,
resultando similar al de la poblaciéon Blanca en el mismo estado: R.M.= 2.0 (95%
IC: 1.3, 3.1). Respecto al lupus eritematoso sistémico en poblacion mexicana
(Zonana-Nacach y cols, 2002), los antecedentes familiares de la presencia de un
trastorno de los tejidos conectivos mostraron una R.M.= 2.6 (95% IC: 1.15, 4.5)
utilizando como controles a pacientes sin enfermedades auto-inmunes.

A la luz de los resultados anteriores, la estimacion del riesgo familiar para
desarrollar psicopatologia obtenida en el presente estudio adquiere mayor
relevancia, resaltando la importancia de la investigacion en este campo, y de la
evaluacion a nivel de la historia clinica de este tipo de antecedentes. Mas aun, de
acuerdo a la fraccion atribuible para cada tipo de psicopatologia considerada en
nuestro estudio destaca que los trastornos de ansiedad solos o en comorbilidad
con los de otro tipo, son los que mas contribuyen para la presencia de
psicopatologia en los descendientes (Cuadros Il j, y lll e).

Como fue senalado en el marco tedrico, el hecho de encontrar una
agregacion familiar no es sinénimo de transmisién genética. En virtud de que los
riesgos genéticos se correlacionan con riesgos ambientales, resulta dificil
deslindar los efectos de uno y otro componente. Por ejemplo, los padres que
transmiten genes que conllevan riesgos psicopatolégicos, también son los que
proveen patrones riesgosos de crianza. No obstante, los estudios familiares
recientes han sugerido que muchos de los efectos de los riesgos del ambiente son

esencialmente geneéticos. Asi, una parte importante de las influencias genéticas
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operan a través de efectos en la vulnerabilidad de las personas a los riesgos
ambientales. De igual manera, los efectos de esos riesgos ambientales, resultan
ser pequenos cuando no hay predisposicion genética (Kendler y cols., 1995;
Eaves y cols, 2003; Foley y cols., 2004).

Para el presente estudio, se controlé en los andlisis por el efecto de
diversas variables, la mayoria de ellas del probando, encontrandose como factores
de riesgo, la percepcion adversa en relacion de su grupo familiar de origen y un
estado de salud mas precario. Respecto a la primera, desde la psicologia social,
Kessler y cols. (1994) han sefalado que la percepcion de disponibilidad de ayuda
de los familiares y de otras personas de la red social es un elemento que permite a
las personas enfrentar mejor sus problemas, aunque en las investigaciones no se
haya constatado que en efecto la persona cuenta con ese apoyo. Por lo tanto,
gueda como producto de la elaboracion psiquica del sujeto y no como un hecho
factico, por lo que la respuesta se ha considerado como producto de la
personalidad. En este sentido, hay que tener en cuenta que el efecto de los
riesgos ambientales estd mediado por las vulnerabilidades individuales que se
expresan en los rasgos de la personalidad (Paris, 1999), y de acuerdo al contenido
de la escala utilizada en la encuesta (series de preguntas 52 y 53 del apéndice 2),
esta variable pudiera indicar una disposicion de la personalidad de los sujetos vy
consecuentemente, una posicion ante el mundo (mayormente desvalida,
desconfiada e incomprendida). Ahora bien, entre los rasgos de la personalidad
que han sido identificados como importantes para la resiliencia esta la capacidad
de estar solo, que a su vez, depende de factores durante la infancia tales como un
temperamento que provoque respuestas de cuidado; la habilidad para desarrollar
planes realistas; la presencia en algun grado de apoyo de los padres; y
disponibilidad de apoyo de adultos fuera del nucleo familiar (Werner y Smith,
1992). Asimismo, desde el psicoanalisis Fromm (7966) planteé que en la medida
en que se mantenga la tendencia a estar vinculado fuertemente con la figura
maternizante y sus equivalentes, en este caso la familia de origen, el sujeto puede
desarrollar diferentes conflictos y sintomas (Fromm 1966). En conclusion, este otro

factor de riesgo identificado en el estudio posee un caracter psicodinamico, y que
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aunado al que senala el deterioro en la salud fisica, hace que los resultados del
presente estudio concuerden con 3 de los 5 criterios evaluados por Vaillant y
Schnurr (1988) respecto a la validez predictiva para determinar el deterioro en la
salud mental.

El hallazgo de que el sexo masculino sea el mas afectado es de sumo
interés. La revision de la literatura y los resultados del presente estudio, indican
claramente que durante la infancia, los varones son los mas afectados. Mas
adelante, pareceria que fuesen las mujeres las mas afectadas en funcioén de que
los trastornos depresivos y de ansiedad son dos veces mas frecuentes en el sexo
femenino. Sin embargo, los trastornos por abuso de sustancias predominan con
razones por sexo mucho mas altas en todas las poblaciones, salvo donde la
religion y cultura censura su consumo (WHO ICPE, 2000). Las diferencias en la
prevalencia pueden ser producto tanto de efectos genéticos como de condiciones
ambientales y es casi imposible decidirse por una u otra explicacion. En principio
hay diferentes formas en que el sexo puede afectar la expresién genética: por
asociacion con el sexo (sex linkage); por expresion circunscrita al sexo, que es
cuando el efecto fenotipico de los genes autonémicos dependen del sexo; por
troquelamiento (imprinting); y por efectos maternales (Kendler y Eaves, 2005). Es
claro que no es posible dar una respuesta y mas bien surgen otras preguntas: el
que los hombres hayan resultado ser los mas afectados, ;indica que hay una
continuidad de la predisposiciéon y que para el sexo masculino el umbral para que
se exprese es menor que para el sexo femenino?

En el analisis de la fuerza de asociacion para la presencia de psicopatologia
en los ninos y adolescentes (GEN 3) considerando la interaccion con los
antecedentes psiquiatricos en las generaciones previas, se aprecié que si la
madre esta afectada (Cuadro IV b) hay una asociacion significativa con que los
hijos presenten algun trastorno. Pero al controlar por el nivel socioeconémico y si
el probando tenia una actividad remunerada al momento de la encuesta, la
asociacion anterior desaparece y el nivel socioeconémico se muestra como factor
protector (Cuadro IV c). Asi, las condiciones sociales se muestran como

mediadoras para la asociacion con el sexo femenino del probando. Mas aun, al

178



analizar la contribucién de la presencia de psicopatolgia en los abuelos, se
muestra el efecto diferente que cada figura tiene: si el abuelo es el afectado, el
nivel socioeconomico deja de ser protector y la fuerza de asociacion entre la
presencia de psicopatologia en la tercera generacion respecto a las previas no
muestra cambios notables (Cuadro IV c), pero si la abuela esta afectada la fuerza
de asociacién se incrementa aunque el nivel socioeconémico muestre una
asociacion inversa. Finalmente, al incorporar al modelo todas la variables
psicosociales del probando, ademas de los antecedentes psiquiatricos familiares,
solo la tension laboral, que nos habla indirectamente tanto del plano
socioeconémico como del social interpersonal, y el de la percepcion mas adversa
de la familia de origen, se muestran como factores de riesgo para el desarrollo de
psicopatologia en la tercera generacion. La ausencia de psicopatologia en el
abuelo, aunque permanece asociada inversamente, ya no conlleva el mismo
efecto protector en cuanto al nivel socioeconémico, y esto puede ser indicativo de
la transicion social en nuestra poblacién.

Hasta aqui, los resultados del estudio han corroborado las hipodtesis
planteadas, es decir: 1) Ante la presencia de algun tipo de psicopatologia en los
progenitores es mayor el riesgo para que en sus descendientes también se
presente algun trastomo psiquiatrico en comparacion a los sujetos de la poblacion
sin estos antecedentes; 2) Ante la presencia de comorbilidad entre tipos de
trastornos, es mayor el riesgo de que existan trastornos en miembros de
generaciones subsecuentes; y 3) Existe un riesgo familiar estadisticamente
significativo para el desarrollo de psicopatologia a lo largo de tres generaciones,
controlando en los analisis por el efecto de diversas variables.

Ahora bien, como fue establecido en el marco tedrico, el estudio de los hijos
de probandos adultos puede aportar informacion: a) acerca de la transmision de
trastornos y /o de sintomas entre generaciones; b) acerca de signos tempranos y
modos de manifestacion del trastorno durante la infancia; y, c) acerca de los
factores de riesgo o de proteccion que median en el desarrollo de los trastornos.

Los resultados obtenidos en relacién a los grupos de sindromes en los

ninos y adolescentes habra que contemplarlos con precaucion, en virtud de la
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reducida prevalencia y consecuentemente el efecto de ésta en la falta de precision
que se refleja en la amplitud de los intervalos de confianza. Sin embargo, hay dos
argumentos importantes para su discusion. El primero, citado en el marco tedrico,
en relacion a que el estudio de los hijos de probandos adultos puede aportar
informacion: a) acerca de la transmision de trastornos y /o de sintomas entre
generaciones; b) acerca de signos tempranos y modos de manifestacion del
trastorno durante la infancia; y, ¢) acerca de los factores de riesgo o de proteccion
que median en el desarrollo de los trastornos. El segundo, porque permite evaluar
la capacidad de discriminaciéon del cuestionario desarrollado y de los algoritmos
diagnésticos en relacion a los grupos de trastornos.

Respecto a los sindromes de externalizacion resalta que en principio se
asocian solamente con el reporte de antecedentes psiquiatricos en las dos
generaciones previas, y que al controlar por el efecto de las diferentes variables la
primera asociacion es con la figura materna, que tradicionalmente es la que esta a
cargo de los hijos; con la presencia de psicopatologia en la abuela; con un menor
numero de horas de trabajo por parte de ambos padres; y que el padre o la madre
no son personas aisladas.

Es de notar que ninguno de los factores de riesgo previamente identificados
para la presencia de psicopatologia en general, aparece asociado con las
manifestaciones sindromaticas de este subgrupo, salvo la presencia de
antecedentes psiquiatricos, sobre todo en las dos generaciones previas y en el
sexo femenino.

Respecto a los sindromes de internalizaciéon las asociaciones encontradas
con la presencia de psicopatologia en el probando y cuando hay antecedentes en
padres y abuelos mostraron ser constantes desde los primeros modelos, aunque
los intervalos de confianza son sumamente amplios. De cualquier manera, cabe
resaltar que la fuerza de asociaciéon es mayor en las nifias y adolescentes y que
hay una asociacion con variables psicosociales tales como la mayor tension
laboral y el aislamiento del probando. Estas ultimas dos caracteristicas pudieran

senalar la severidad o discapacidad asociada con el trastorno del adulto, por lo
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que es preciso resaltar su importancia al momento de valorar clinicamente a los
casos, sean adultos o ninos.

El hallazgo de que para el grupo con sindromes de internalizacion y
externalizacion, mixto 1, no se hayan encontrado asociaciones significativas con
antecedentes familiares, salvo de forma marginal con la prevalencia de
psicopatologia en el probando y en la percepcion adversa que éste tiene de su
familia de origen, obliga a una reflexion. La comorbilidad, es decir la coexistencia
de diferentes tipos de manifestaciones psicopatologicas en la infancia es
frecuente. Por ejemplo, los cuadros depresivos frecuentemente se manifiestan con
conducta oposicionista (Birmaher y cols., 1996) y el TDAH se asocia con
manifestaciones depresivas y de ansiedad (Cantwell, 1996). Asi, es posible que
las manifestaciones mixtas de internalizacion y externalizacion observadas en este
grupo, sean producto secundario unas de otras y por lo tanto, no se aprecie una
clara predisposicion familiar que contribuya a su presentaciéon. Mas aun, si como
se argumento antes, la percepcion adversa que el probando tiene de su familia de
origen es un indicador psicodinamico, la asociacion con este tipo de sindromes
pudiera estar senalando: 1) la ambivalencia que esta actitud despierta en los hijos;
2) el efecto que respecto a la familia de origen suscita el que los hijos del
probando tengan este tipo de problemas, aunado a la psicopatologia que el
probando presenta o haya presentado. También, la posibilidad de que este tipo de
sindromes mixtos sean producto de padres con diferentes tipos de antecedentes y
trastornos.

Finalmente, para los menores con sindromes de externalizacion o de
internalizacion y otro tipo de problemas, mixto2, los resultados de los analisis
semejan en parte a los encontrados respecto a los trastornos de externalizacion,
es decir: se encuentran asociados al reporte de antecedentes psiquiatricos en
ambas generaciones precedentes; inicialmente se identifica una asociacion con la
figura materna, la diferencia es que se diluye; se aprecia una asociacion
significativa con antecedentes de psicopatologia en la abuela, la cual persiste y sin
tomar en cuenta las variables psicosociales del probando, se observa la

asociacion inversa con la figura del abuelo y el nivel socioeconémico que
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discutimos anteriormente en los resultados generales. No obstante, para este
grupo en el modelo final la figura del abuelo deja de ser protectora y lo que
permanece es la asociacién inversa con el nivel socioeconémico. En virtud de que
en este grupo de sindromes estan incluidos los posibles casos de epilepsia y de
trastornos del lenguaje, que ademas de tener una predisposicion familiar son mas
frecuentes en personas de medio socio-econémico bajo, es que encontramos las
asociaciones respectivas, mismas que concuerdan con lo reportado en la literatura
(Asconape y Gil, 2004).

Alcances y limitaciones: El hecho de que la informacion provenga de un
solo informante advierte acerca de posibles sesgos. Como fue mencionado, la
validez del método de historia familiar ha sido examinada frente a la de las
entrevistas personales habiendo mostrado ser altamente especifico pero con una
sensibilidad entre baja a moderada, caracteristica que atentua mas que exagera la
agregacion familiar (Andreasen y cols, 1977, 1986). La validez predictiva de
ambos métodos ha sido demostrada y se ha concluido que los reportes basados
en el método de la historia familiar pueden ser contemplados como otra
herramienta de valoracion de los trastornos psiquiatricos que posee una utilidad
potencial al igual que importantes limitaciones, mas que ser un pobre sustituto de

entrevistas personales (Kendler y cols, 1997).

Por otra parte, en virtud de que en el presente trabajo la informacién
procede unicamente del padre entrevistado, debe considerarse el punto de la
polémica acerca de la confiabilidad y validez de las fuentes de informacion para
realizar un diagndstico en los nifios y la recomendacion de que toda la informacion
epidemiologica sea considerada como “especifica del informante”, (Boyle 1996;
Offord 1996) en otras palabras, la identificacion de los diagndsticos y los factores
de riesgo deben contemplarse como el resultado de la percepcion del informante,
aunque es pertinente citar que en un estudio en el que se sigui6é por 14 afos a
una muestra poblacional de nifios y adolescentes (Hofstra 2000), se encontré una

estabilidad considerable en el reporte de los padres a lo largo del tiempo.
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En virtud de que en el cuestionario de los nifios no se investigo la edad de
inicio de los sintomas, no fue posible establecer en el caso de la presencia de dos
0 mas sindromes, cual se hubiera establecido primero. Aun asi, consideramos que
una tarea a realizar seria la de analizar las asociaciones de los antecedentes
familiares tomando como variables dependientes a los sindromes por separado.

A pesar de que el estudio Unicamente estda basado en la informacion
obtenida de los probandos adultos, tiene la ventaja de tener minimos sesgos en
cuanto a las busquedas de ayuda, referencia y utilizaciéon de servicios. Cabe
resaltar su originalidad en cuanto a la informacién respecto a tres generaciones y
su aportaciéon para investigaciones familiares y genéticas acerca de trastornos
psiquiatricos que se desarrollan en la actualidad en nuestro pais, asi como para el
enfoque del tratamiento de las personas y de las familias que acuden a los

servicios de atencion.
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Qo.
Q1.

Q2.

SECCION Q: BIJOS

HORA EXACTA:

PUNTO DE REVISICN PARA EL ENTREVISTADOR
OBSERVE TARJETA DE REFERENCIA AS

D 1. R. NO TIENE HIJOS ——* PASE A SECCION U, PAG. 1139

L__] 2. R. TIENE HIJOS

v

Las siguientes preguntas son acerca de sus hijos. Usted menciond antes tener
01, NUMERC DE HIJOS), icudntos de ellos tiene(n) entre 4 y 16 afios?

# HIJOS 96. NINGUNO|---»>PASE A Q3

(VER

NOMERO DE H1J08 Qla. é?:gé:m;dodu:o:hflp::: tak:.eiso:é 72‘;3 Q2c. gﬁshggémnaa
de cada uno) :Eaggm}testableciendo elia)? natural?

s1 NO
{1) (5)

. 1. HOMBRE 2. MUJER

" 1. HOMBRE 2. MUJER

' 1. HOMBRE 2. MUJER

e 1. HOMBRE 2. MUJER

3 1. HOMERE 2. MUJER

ra 1, HOMBRE 2. MUJER

7 1. HOMBRE 2. MUJER

L 1. HOMBRE 2. MUJER

" 1. HOMBRE 2. MUJER

o 1, HOMBRE 2. MUJER

il 1. HOMBRE 2. MUJER

s 1. HOMBRE 2. MUJER

Q3. ¢Alguno de sus hijos ha muerto?

{r. st ] [5. wo|--->pasE A Q¢

Qla. (Cudntos de sus hijos han muerto?

m §1 MAS DE UNO:

NUMERO
+
Qlb. :En qué afc sucedid esto? Q2d. ¢Qué edad tenia usted cuando

sucedid esto?

OTRO ARO: AROS DE EDAD
1 ¥ Qle. (En qué afio sucedid, el més

reciente?

PASE A Q4
03¢, (En qué mes suredic esto? UTRG. ARD:
'

(SI °NO SARBE", PREGUNTE LA ES-

TACION O PARTE DEL ASD.) +
PASE A Q4
e Q3IE. (En qué mes sucedid esto?
MES {*S1 NO SABE”", PREGUNTE LA

ESTACION © PARTE DEL ARO)

MES
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o8 PUNTC DE REVISION PARA EL ENTREVISTADOR
OBRSERVE PAGINA ANTERIOR, Q2

] 1. "UNO O MAS HIJOS ENTRE & Y 1& aRos®

[::] . “OTROS" ---SPASE A SECCION U, PAG. 119

Q5. En general ;como califica la relacidn con suls) hijols)?

|1. exceiente| (2. sumnal (3. recunar| [¢. mara | [6. o may mEtacron con
LOS NIROS: NUNCA LOS
VE {S1 voL.]

PASE &' PAC. {39. SEcCcION U
(LR. 20).Pase a la pagina 2¢ de su libreta de respuestas. Aqui hay una lista de conductas
que algunos nifles y o adolescentes presentan, Por favor digame si en los dltimes 12
meves alguno de loa (ailfon/jovenes) s¢ ha comportado frecuentements asi o no, y/'o si
hace mas de un afo gue se comporta de esa manera. ¢Alguno de los nifics...?

|ENTREVISTADCR: En caso de respucsta positiva, EXPLORE si es reciente o hace mids de un aflo
que presenta la conducta, marque s0lo la casilla gque corresponde a la respuesta

dada)
a) 81 b} MAS ¢l Ko ¢} ¢Quiédn (es)?
ULTIMOS DE N Jeenducta JAnote el nidmero
12 MESES [Af0 del hijo en
(1 {3) cada casg
GE. ¢Su lengunje es anormal (retardado,
incomprensible, tartamudo)?
Q7. ;Tiene problemas para dormir?
LQ8. ;Tiene dolores de cabeza frecuentes?
09, ;:Se fuoa de la casa?

Qi0. (Roba dinero ¢ cesas de la casa o fuera
del hogar?

Qli. :Ee muy nerviosolal o micdosc(a) 3in
haber una bhuena razcn?

Qiz2. LEs lentoial para aprender en
comparacién con otros nifios/idvenes?

Q13. i{8e aisla y casi onunca Juega con
potronfas] niflos{as)?

Q14. ;Se crina en la cama en la noche?

gl1%. (Es demasiado dependiente o apegado a
los aduleos?

Qi6. sLe da miedo ir a la escuela?

Q17. iNoc se puede estar quietoial en sy
asiento y siewpre Se estid movienda?

Q8. ¢No termina lo gque empieza, s suy
distraideia)?

Qi3. Muchas veces estd de mal humor: es
ivritable vy geniudoial?

020. ¢Muchas veces sa le ve triste. infaliz o
deprimidola)?

021, :Se qgueja de dolores o molestias fisicas
sin gque haya un problema medico?

023, ¢Tiene pesadillas con frecuencia?

Q323. cTiene bajs pess gporque rechaza la
comidal

Q24 ;ilome demasiadc y tiene schrepess?

Qi%. iEs muy deschadiente y pelesnércis)?

G286 . ;Lice mushas mMeEntiras?

Q27 ;80 nlegs a 1rabatar en la ezcuala?
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a) 81 b) MAS ci No c) iQuién {es)?
ULTINOS DE W Jconducta JAnote el numerc
12 MESES | ARO del hijo en
{1) {3) cada casc

Q37. ;8%a& niega a trabajar en la escuela?

Q28. (Es muy explosivoia), pierde el control
con facilidadr

Q2%. (Ha padecido de atagques (convulsiones) o
caidas al pise sin razén?

Q30. (Se¢ gueda nirando al vacic, se gueda en
babia? .

Q31. (Se junta con niflos/muchachcs(as) que se
maten en problemas?

032, :Toma alcohal o uea d_.'oqas?

Q33, PUNTC DE REVISICN PARA EL ENTREVISTADOR

1. UNO O MAS HIJOS CCN CALIFICACIONES POSITIVAS EN (Q6-Q32.

[::] 2. "OTROS"=--> PASE A SIGUIENTE PAG,, SECCION U.

v

Q34. Antericrmente ménciond que (ENUMERE A LOS HIJCS) tienein) algunai{s) de las conductas
que revisamos. ;Considera que se le(s) deberia(n) proveer de servicics de salud
mental para ayudarlo(si?

f1. st | [s. Nof— pase a sicuiewTe PAG.. SECCION U.
|

|51 més de un nific |

Q34a. (A cualles)? Anote el/los numero{s) del nifo(s)

L+ [ 1 1 ° 1 |

Q35. ;Alguno(s} de elles, hain) side llevado a consultas con el miédico, psicédlego,
psiquiatra, sacerdote, espiritista, u otro profesicnal, para ayudarlo?

[1. 81 ] [s. sof—> pasz A sicuzesTe PAG.. sECCION U.
v

Q35a. (Con quien(es}? Marque todas las que se apliguen.
[1.MEDICO GENRRAL/MEDICO FAMILIAR | (2. PSIQUIATRA | (3. PsicéLoco| [4. CONSEJERO |

[5. CARDISLOGO/GINECOLOGO/ INTERKISTA| |6. HIERBERQ | [7. curanpero | [8. ESPIRITISTA |
12. OTRO

9. TRABAJADOR SOCIAL ] [10. QuiroPrACTICO | [11.SACEROOTE] |pmorgsroMaL.
ESPECIPIQUE:

HORA EXACTA: .,
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Ac.

K aAntes

HORA EXACTA:

SECCION A:

afics tiene?

INFORMACION GENERAL

ENTREVISTADOR: MARQUE EDAD EN TARJETA DE REFERENCIA

»ANICS
En gué pes.. . dia vy afio npai 3
1.%:5: I —| [u:a l [:\ﬂ‘o i
J
dCwal &g su nacionalidad?
1. MEXICANA | |BS. OTRA. EEPECIFIQUE —[
L

dltimo aflo

PRIMARIA

[ FAEEEEE

PROFESIONAL

[231 [x2] [3] s
4 = - L0

de escuela que aprobo?

SECUNDARTIA © EQ.

PREPARATCORIA & EQ.

. La= siguientes preguntas son acerca de su vida social. En la actualidad estA usted:
|1 casaco [ seearaco | [3. prvorcrape | [4. vruro | 5. SOLTERO
[

A6f.:Tiene actual-

2. UNICNH Abfc, ¢Estd viviendo actualmente con alguien como si mente un no-
LIBRE estuvieran casadoa? viazgo serio?

PASE
[ [E= | T
A8
¥

A€d.;Tiene actualmente |1. SI IS. HQf*‘PﬁSE
un noviazgo serio? a A7
Afa. ;Qu¢ edad tenia cuando Afe. ;Qué edad tenia cuando |A6g. (Qué edad tenia cuando
{se casd/empeso a wivir {se casd/ompezd a inicid su neviazgo con su
coni su esposola). vivir con) su pareja actual?
companiero{al actual? esposo{al, o
H compafierclal actual? ANGS
ANOS AROS
Atbh. :Estd gsu esposo(a) o 1

compafiercla) actual-
mente viviendo con ud.?

|t. sz ]| |5 wo |

cS5e ha
[1‘ st | s, mo |

8. NINGUNO

—* PASE A

PASE A A8

inciuyendo a hijos adoptados ¥y otres nifics gue haya criadop?

FAGINA SIGUIENTE, A%

actualmente Con LUBL&AY
ENTREVISTADOR: 5I EH
MAES
TAR

wnlm DE

HIJOE MARQUE NMo.
AEFERENCIA

TENCICNA UNC 2

DE HIJOS EN 26. NINGUNO
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Le woy a hacer unas preguntas acerca de su salud, (Come calificaria en general su
salnd?

[Ef-EXCELENTgJ IE, MUY EUERAI IJ. BUENAI li. REGULARl lS. HhLA]

AlD. ;Consulta a algién médico regularmente?

All. :Codmo calificaria en general su salud fisica?

-
L, EXCELENfEJ I?. MUY BUEHA] 3. Eﬂiiﬁq li. REGULA;] I5. HALAJ

Al2, ¢Como calificaria en general su salud mental o emocional?

11. zxcz:,smq [:z. MUY Busml F Bum—I [a_ REGULA;I ls. MALA

All. sCalificaria su salud come meigr © peor que la de otras personas de su edad?

|E. MEJOR ’ l]. MAS 6 MENOS IGUAL [SI VOLUNTARIAMENTE) ] IS. PEOR I

Ald. (Qué tan frecuentemante come tres alimentog al dia?

[1. SZEHFRE] (2. LA MAYOR PARTE DEL TIQHPOl [3. A VECES‘ li. CASI NUNCAI I5. NUNCAI

AlS. (Cuantas horas duerme usualmente en un periodo de 24 heoras?

v

Al6. ;Qué tan frecuentemente hace ejercicio fisico, ya sea en su trabajo o como actividad
recreativa?

p REGUL&RMENT?J [2. OCASIONALMENTE] [;T CAST NUNCAI [1; NUNCEJ

Al7. Por favor pase a la pagina 2, seccién 1 de su libreta de respuestas. Lea las frases
que ahi aparecen y digame el numero de la respuesta que mejor describe su grado de
acuerdo o desacuerdo con cada frase. (Si prefiere yo le puedo leer las frases).

[::] 1. R LEE ¥ DICE SUS RESPUESTAS

[:] 2, ENTREVISTADOR LEE ¥ MARCA LAS RESPUESTAS
TOTALMENTE
PE ACUERDQ

(1)

hl7a. “Lo mejor e¢s que el hombr2 sea el que
trabaje fuera de casa y .a mujer cuide de
la familia y el hogar*

Al7b. “"Es mds importante que la esposa apoye al
marido en el desempefic de su ocupacidn a
que tenga una carrera propia”

Al7c. “La mayoria de las decisiones importantes
axa la familia deben ser tomadas por el
re

Al7d. “La mujer casada debe ser capaz de tener
| un emplec aungue nc sea conveniente para
su familia®

|A17e. *Tanto el marido como la mujer deben
wi}: la responsabilidad de ganar el
sustento para la familia®
£. *Tanto el marido como la mujer debs
z_lgi_d_.t:bb‘:-_ppt gual las tageu gelnhcqar'
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Eal amos interesados en su 51

E ik :aboral.
asalariade, busca trabajoe, re

uacién
tirado,

1 TRABAJANDO 10

3. BUSCTANDGC TRABAJID:

ACTUALMENTE DESEMPLEADC

rJ

JUBILADC 'RETIRADO

- TEMPORALMENTE 14
NO TRABAJA,
POR MATERNIEAD

¢ POR 5. PERMANENTEMENTE INCAPACITADO

ENFERMEDAD

IE. AMA DE CASA

ESTUDIANTE

-4

b

AlYT,

{En qué mes vy afio (tomd

iActualmente tiene un trabajo
ama de casa, estudiante o alguna otra cosa?

8. OTROS ESPECIFIQUE

!

tiempo © inicid su

ausencia)?

AZ0.

¢En la actualidad realiza algun
trabajo por el cual le paguen?

5

TR p 1

MES ARO

5. NO

PASE A
—* PAGINA

AZ3.

AZd.

4. A29

|
[ v *

En total :CuAntas horas trabaja en promedis en una semana?

HORAS PCR SEMANA

¢Es usted un empieado o trabaja poer su cuenta?

1, EMPLEADOC

(Cudl es su ccupacidén o labor principal en su trabajo?

[2. POR SU CUENTA ] 3. AMBOS

Por favor pase a

(51 prefiere yo le puedo leer las frases).

la sgeceidn 2 de su libreta de respuestas.

Lea las frases que ahi
aparecen y digame el nimero de la respuesta que mejor responde a cada una de éstas,

1. R LEE Y DICE SUS RESPUESTAS

[
] -

ENTREVISTADOR LEE ¥ MARCA LAS RESPUESTAS

CASI

(1) {3)

NUNCA
{4}

Alga.

iQué tan frecuentemente los problemas en casa lo{a) hacen
gentir tenscla)l e irritable en el trabaje?

AZ4Db.

{Que tan frecuentemente las cosas en el

. las trabajo lo(a)
hacen gentir tenso(a} e irritable en casa?

dQué tan frecuentemente las demandas

interfieren con su trabajo?

de 8su familia

¢Qué tan frecuentemente las demandas
interfieren con la vida familiar?

de su trabajo

iCuanda
acerca

estAd en 21 trabajo.
ta

qué tan f{recueéentemente piensa

ias cosas de 50 casa?

JCuando

as5td en Tasa, que tan f{recuentemente piensa acerca
de las

cosas del trabajo?

ne tiene
trabajo

siente
a gusto
trabajoe?

iue  tan frecientemente
“uticlente para realizar
~asa como en su lugar d

que
urn

tiempo
tante en
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ALS ¢k los ultimes doce meses fue despedidola) o perdid su negocio?

1 81 AiSa. (En que mes y afio fue la primera vez que se did cuenta que esto

- iba a suceder?
PSS
5. HO MES ARO
A25h. :En qué mes y aflo consiguid otro trabajo ?
¥ PASE a A27
MES ARO

AZE. En los Ultimos doce meses {en el Ultimo afie), ¢(Tuve miedo de perder su trabajo o su

negocio?

1. 81 p— |AZfa. .En qué mes y afo fue la primera vezr qQue pensd gue esto poadria

suceder? .
MES aflo
S. NO
AZ26b. :Es aun una posibilidad que considere seria?
1. 5% S, NO
+
A26c.:En qué mes y aflo fue la primera vez que se did
cuenta gue esto no era una posibilidad seria?
MES afo
* v ™

A27. En los Gltimeos doce meses (en el ultimo afie). (Tuvo algin problema serio para

llevarse con alguna persona en el trabajo?

1. 81 I |A27a. (Expezd esto en el dltimo afio?

1. 81 5. NO PASE a A28

A27b. (En qué mes y afico empezaron los problemas?

MES ARO
+

A28,  Ha tenido alguna otra dificultad seria en el trabajo., como por ejemplo demandas
extremas de trabaje, cambios importantes o situaciones de inseguridad que 1’ mayoria
de la gente considera como muy tensionantes?

[E] ~—#* pPASE A PAGINA SIGUIENTE., Al3

AlBa. ;Empezd esto en el dltimo afio?

1. 81 5. NO

PASE A PAGINA
SIGUIENTE A33
|A28b. ¢En qué mes y afio empezé el problema?

MES  ARD

A29. PUNTO DE REVISION PARA ENTREVISTADOR

OBSERVE A18
Q 1. "RETIRADO" POR PAVOR REVISE AlSB Q 2. OTROS
PASE A A29a PASE A A29c
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: RIS L.051 5. NO[—* PASE A A3}
ri;;jl 93 II B l OTRO ARD - - 'E _] I ‘.l ¥

A29d. ¢En qué aflo dejd de trabajar en ese
R v trabvajo £ijg?
FASE a A3l 94 l 93 II 32 Hw'rp,c Afto

A29n. :En qué mes sucedio este? | NG ' PASE a A0

SABE", PREGUNTE POR LA ESTACICN

& LA EPOCA DEL ARC) A2%e. (En gué mes fue esto? (SI *NO SARE" PRE-
GUNTE POR LA ESTACION & LA EPOCA DEL ARO)

MES

MES

s 5 : : " " : o
Al%a. (l'zted menciond gue esta retiradol | |A29¢. cAlguna ve:z ha tenido alguin trabajo f£:i3a
cEn qué afo se roriré de su ulbime por el que le pagaran?
txabaig?

AID (Que sucedid. fue usted despedido. se ausentd, se retird o qué?

£

[01. pEspEpITO [c.?. sE AUsenTO [[03. RETIRADO |[04. mEMuncio |[05. cERRO LA PLANTA

|

1 06. HUBO RECORTE DE PERSONAL ”91‘ OTRAS (ESPECIFIQUE) :

J

All En el dltimo trabajo que tuvec y del gue usted (RESPUBSTA EN A30). ¢Cual era su
ocupacidén?

A3Z. En ese trabajo ;Era empleadc o trabajaba por su cuenta?
1. EMPLEADO 2. POR 35U CUENTA 3. AMBOS

Al PUNTO DE REVISION PARA ENTREVISTADOR
OBSERVE A6 Abc
1. R ACTUALMENTE VIVIENDO CON ESPOSO({A) /COMPARERO(A)

D2. OTRCS ——» PASE a A37

+
AlG Estamos interesadces en la situacidn actual de trabajo de =351
{esposo(a) /compafieroial)}. Actualmente, (Tiene un empleo, estd& buscandolo, esta

recirado(a), esta =n casa, es un estudiante, o hace algurna otra cosa?

A. TRABAJANDO [c. BUSCANDO TRABAJO; DESEMPLEADO }— H. OTROS ESPECIFIQUE
ACTUALMENTE |~
'{3 JUBILADO/RETIRADO }
A.TEMPORALMENTE | |
NO TRABAJA,
POR MATERNIDAD| ||E. PERMANENTEMENTE INCAPACITADO|———
& POR |
ENFERMEDAD
[r. AMA DE CASA }
[c. BSTUDIANTE j' T

Ald4a, (En la actualidad realiza algun trabajo por el cual le paguen?
[1. s1] [5. mo]—s vasE a ass

A5 cCudntas horas trabaja (él/ella) en su trabajo principal como promedio en una
semana?
HORAS POR SEMAMNA
A3E ;Cual fue el Ultime afic de escuela gque l(él/ella) completd?

PRIMARIA SECUMDARIA & EQ. PREPARATORIA ¢ ED.

PROFESIONAL
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A i STADOR
0 BN AIE
A A5

A28 JQuien lo sostiene econgmicamenteT (MARQUE TODLS LOS QUE RESPOMDA)

1.:\ RRS?C":IEN’I‘E] [B. ESPC‘SG-‘AI.'.'QH?;‘-;.‘TERO#A':I [C ?ADREIS}’I [E BETAS i‘REST?\P:.'-"-JjF
IF. CTRAS (ESPECIFIGUE:) _
L !

AZS PUNTS DE REVISICN PARA ENTREVISTADOR

[ 1. R E& MUJER
I 2. B ES HOMBEE ACTUALMENRTE VIVIENDOD CCN
J ESFOSA/COMPARERA — DASE 3 A42
DZ" CTROS HOMBRES —® UASE A Ad4

240 iUna wez que rermunee la escuelar 31 fuers libre de hacer 1o que quisiera y el dinero
rne fues=s obstaculo, . tendria un trabajo de¢ tiempo completo, de medio tiempo &
sstaria todo el tiempo en casa’t
Il. TIEMPC Ji'SMP'...E".’g] 2. PARTE DEL T‘IE‘..‘SPO] [.‘a. DE AMA TE E‘ASF\I

A4l PUNTO DE BEVISION PARA ENTREVIESTADOR

1. B ACTUALMENTE VIVIENDD TCN ESPOSO/COMPARERD
D2 CTROG——p PASE A Ad4
»

ReZ si el dinerz no fuese chstidculo, (Jueé piensa que Su (esposo/compafiero) preferiria
que usted hicierh, trabajar medio tiempo, tiempo compleéts & estar en casa?

1. TIEMPO 2, MEDIC 3. AMA DE 4. *SIN PREFERENCIA®:; “"NO LE IMPORTA" &
COMPLETO TIEMPC CASA L0 QUE YO QUISIERA" (ST VOL.)
[ PASE A Add ]

Ag S§1 pudiera escoger vy el dinere ne fuese un obstaculo. le gustaria gque su
{esposafcompafieral tr jase tiempc rompleto. parte del tiempo o estuviese en casa
tedo el tiempo?

1. TIEMPO Z. MEDIC 3 AMA DE 4. "SI1N PREFERENCIA®: "NC LE IMPORTA® ©
CCMPLETC TIEMPO CAZA "LO QUE ELLA QUISIERA® [SI VOL.|]
Ad4. PUNTO DE REVISION PARA ENTREVIETADOR
OBSERYE A6, A6c, A64, AGE.
1. R TIENE UNA RELACION ACTUALMENTE
D 2. R NO_TIENE RELACION ACTUALMENTE. — PASE A A48
Ad% . En general. (Que tan gatisfechn(a) esta con su relacisn de parejar

[i- v sarzsescuc | [z insarrseeceo | [4. muy InsaTisescRo ] e

2. BATYSFECHO ]
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Ad6.  [LEN PAUSADAMENTE) Para tomar decisiones importantes, /(Quién tiene la Gitima palabra?

['. RESPONDIENTE [ [:— LMBOS POR IGUAL (51 VOL.| ] [, ESPOSO (A} 7 PAREJA

¥ tavor pase a la g@gina { de gu li Teta de respuestas. Nuevamente, lea las frases
# ani aparecen y digame el numerc de la respuesta gue mejor describe su grade de
derds ¢ desacuerds con cada una de las frases. (Si prefiére yo le puedo leer las

1. R LEE ¥ DiIC

SUS RESPUESTAS

ENTREVISTADOR LEE Y MARCA LAS RESPUESTAS

0

TOTALMENTE CE EN TOTALMENTE
DE ACUERDO | ACUERDQ | DESACUERDO | DESACUERDOC
1) {2} (3} (4}
A4T7a. No puede ser realmente como usted as
cuande e5td CoOn Su pareia.
A47b. Su relacion no le permite ser el tipo de
persona que le gustaria.
A47¢. Su pareja lo{al acepta tal como es.
A47d. Su pareja icla) ayuda a sarar lo mejor de
si mismoial .
Ad7e. Puede platicar con gu pareja acerca de las
&o5as gue son verdaderamente importantes
para usted,
A4TE. Su pareja esg carifiosc{a) con usted.
A47g. Su pareja valora el trabajo gue hace
(para ganar el sustento/ama de casa).
Ad7h. Su {esposo(a)/compafiero{a)) es una buena
pareja sexual.
A471. Generalmente, usted cede midz a los descos
de su pareja de lo gue {él/ella) lo hace
con usted.
Ad473. Su pareja siempre guiere hacer tedo a su
manera,
A47k. Su pareja demanda mas de lo que (#l/ella)
estd dispuestoia) a dar.
A471. Su pareja generalmente actia como si fuese
la Uunica perscona importante en la famil:ia.
A47Tm. Su pareja cubve satisfactoriamente las
necesidades econdmicas de la (familia/
relacidn},
A47n. Su pareja sabe administrar adecuadamente
el dinero.
AGB., PUNTD DE REVISION PARA ENTREVISTADOR
[; 1. R ACTUALMENTE VIVE CON SU CONYUGUE/PAREJA [_:' 2. OTROS
L] v
AdBa ;Hay alguien con guien pueda realmente plati-|{AdBe. é“af alguien con guien pueda
car ablertamente de Sus sentimientos mas realmente platicar abiertamente
intimes? de 8us sentimientos mAs intimos?
PASE a ASO [:.s1] [5. nol—srase a aso
*
A4BD, ¢Tiene ese tipo de relacidn con su AR48f. ;Con cuantas personas ciene
esposolal /pareja? ege tipo de relacidn?
1. §1 5. NO
A8z, (Con cudntas personas A4Bd. iCon cuadntas personas PASE X 4S50
ademas de su esposoc{al/ tiene aste Lipo de
pareja tieno #3fe Lipo relacicn?
de relacion
o & PERSONAS ® FERESCONAS

L 1
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A49. Tuarndo tiens un preblema o preccupacion. gue tan [recuentemente se o S
les]nola) paress) ?
[1_ stemere| [2. 1A PARTE DEL TIEMPO| [3. A vEces| [a. CAST MINCA
ASC. Tuando tiene un problema o preocupacitn. (qQueé tan frecuentemente se 1o comunica a otra
perscna?
!1. .‘:'?:.,INPREJ [2. LA MAYZR PARTE DEL TIF:."!?{"J ’3. A 'f‘k"'.'ES] [4 CASI NUN('."\] [E N ‘CF\]
A51. (Qué rtan frecuentemente habla por teléfono o ve & sus parientes que no viven con
usted?
| | . s 1 LI | X
|2, TODDS LOS| |2 LGUNAS VECES| |3, ALGUMAS VECES| 4. UNA VEZ] |5. MENOS DE UBA| |&. wimcCA
i DLAS || UM SEMANA { AL MEE |1 AL MES | VEE AL MES | | ST WL 3|
| § L wsal’ X - || ] J g
A82. Por faver pase a la pagina 4 y % de su libreta de respuestas. Lea las preguntas gque
ahi aparecen y digame el nimers de la respussta due mejor respeonde a cada una de
¢stas. {Si prefiere yc ig puedo leer las preguntas),
D 1. R LEE ¥ DITE SUZS RESPUESTA
] ! 2. ENTREVISTADOR LEE Y MARCA LAS RESPUESTAS
MUCHO ALGO poco NADA
11) {2) 13) 4)
AbZa., [Sip incluir a su espesctlal /pareja) (Qué tanto se ocu-
pan realmente de usted sus parientes?
AS2b. Queé tanto entienden su manera de pensar?
AB2e. (Que ranto lo(al aprecian?
AS2d, ;Qué tanto confia en contar coen la ayuda de ellos
cuarnds tiene serics problemas?
ASZe. ;Cuédnta confianza siente para platicar con ellos de
sus problemas?
AS2f. :Qu# tanto se siente a gusto con ellos?
A A CASI
MENUDO | VECES [ NUNCA | NUNCA
(1) {2) {3 14}
A33a. {Sin ancluir a su espossia)/pareja) :Qué tan frecuentemen-
e sus parientes le exigen demasiado?
AS53k. ;Qué tan frecuentemente lola) hacen sentirse tensola)?
ASle. ;Qué ran frecuentemente discuten con usted?
ASld. ;Qué ran frecuentemente lo{a) cratican?
AS3e. ;Qué tan frecuentemente lo{a} decepcicnan cuando espera
contar cen ellos?
AS3E. (Qué tan frecuentemente lola! ponen de malas o alteran sus
rervies’?
BS54 e tan frecuentemente habla por teléfcny o we & sus amigeoa?
! 1 A 3 1 7 )
|2 SUNAS VECEEZ| 13, ALGUNAS VECED] |4, Unk VEZ| [5. MENOS DE UNA| |6, mmNCA. |
| PR SEMASNA | AL MES Vi AL M5 | ! VEZ AL MEZ | 181 vpm,jl
ioL b H i i o | L | "
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La paycria de la gente necesita diferentes tipos de ayuda de cuando en cuando. Piense
acer a de 3 lia, paz ed y/o amigos gue no viven con ugsted y digame (Qué tan
frecaentemente lolal (o s1 usted lo necesitaral:
CASI SIEMPHE|A VECES|MUY POCO|S5E NEGCAHIAN|NO SABE (SI
(1) £2) {3} {43 VOL.} (5)
ASfta. Le(a) acompafiarian a alguna
parte si lo pidiera?
ASSb. Le prestarian dinero?
ASS5¢. Lotla) comscolarian si lo
necesitara
ASE Eq general, gue tan importantes son las creencias religicsas o espirituales en su vida
diaria?
t.owuy TMpoRTANTE| (2. ALGO IMPORTANTE|[3. MO Muv tmporTaNTE|[¢. PARA NADA IMPORTANTE |
AS7. Usualmente  (Con qué frecusncia asiste a sus servicios religiosos?
1. MAS DE UNA VEZ]|2. MAS O MENOS UNA||3. DE UNA A TRES||4. MENOS DE UNA||S. NUNCA
POR SEMANA VEZ PCR SEMANA VECES AL MES VEZ AL MES
AS8. Cuando tiene prcblemas o dificultades con su familia, ctrabajo o wvida personal, :Con
cué frecuencia busca consuelo espiritual?
1. cast siewpre| [2. rRecusnTEMENTE| [3. arcunas veces| [4. raramente] [5. wuwcal
AS9. Por favor pase a la pégina 6 de su libreta de respuestas. Estas son una serie de
preguntas acerca de molestiag gque pudo haber tenido en el dltimo mes {Gltimos 30 dias)
digame m]1 numero de la respuesta que mejor responde a cada una de éstas. Por favor, si
padec:io estas molestias antes de este tiempo Y dejé de tenerlas en el ultimo mes. no
las tome en cuenta. (Si prefiere yo le puedo lemer las preguntas).
] 1. R LEE Y DICE SUS RESPUESTAS
I:] 2. ENTREVISTADOR LEE Y MARCA LAS RESPUESTAS
(1} (2) 13) (4)
ASSa.  Ha dormido mencs por tener Ne Igual que Mencs que |Mucho mencs que|
preccupaciones? antes antes antes
A58b. :5e ha notado constantemente Ne No mds Mas que Mucho mis que
agobiadota) y en tensidén? que antes antes antes
ASSc.  (Siente gue puede concentrarse en |Mejor que | Igual gque| Mencs que |Mucho menos gue|
tode lo que hace? antes antes antes antes
AS59d. ;Ha sentido que esté jugando un Mas que | Igual que| Menos Gtil . Mucho menos
papel Gtil en la wida? antes antes gue antes util gue antes
AS%e. (Se ha sentido capa: de enfrentar |Mész capar| Igual que| Mencs capaz Mucho menocs
sus problemas adecuadamente? que antes antes gue antes capaz que anteq
AS9f, :5e¢ ha sentido capaz de tomar MAs que | Igual que Menos que |Mucho menos un
decisiones? antes antes antes antes
AS9g. :(Se siente incapaz de resolver sus gara Igual gue Més que Mucho més que
problemas? antes antes antes
AS%H. :5e siente razonablemente feliz, Mis feliz| Igual gue| Menos feliz Mucho menos
considerando todas las que antes antes Qque antes feliz que anted
circunstancias?
AS%9i. ¢ Disfruta de sus actividades Mas gque | Igual gue| Menos que |Mucho menos qud
diarias? antes antes antes antes
A537. iSe ha sentidc y No, para No masg Mis que Mucho mas que
deprimidolal? na gue antes antes antes
AS3k. ;Ba perdids la canfianzs y f¢ en No No mas Mas que Mucho méz que
£: miamo(a)? gque antes antes antes
A5%1. :Ha pensade gue usted no vale to, para No mAs Mas gue Mucho mas gque
niada? nada gue antes antes antes
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