UNIVERSITA
Miguel
Hernandez




FACULTAD DE MEDICINA

Departamento de Medicina Clinica

ESTUDIO DE LOS FACTORES DE
RIESGO ASOCIADOS AL
TRASTORNO POR DEFICIT DE
ATENCION E HIPERACTIVIDAD

TESIS DOCTORAL
PRESENTADA POR: Dfia. MARIA DOLORES TEVA GALAN

DIRIGIDA POR: Dr. DOMINGO OROZCO BELTRAN Y Prof. VICENTE GIL
GUILLEN

ALICANTE, MAYO DE 2009



AGRADECIMIENTOS

- A mi familia por su paciencia y por el tiempo robado.
- Al Dr. Domingo Orozco por su valiosa ayuda durante todo el proceso.

- A mis compafieros y resto del personal del Servicio de Pediatria del
Hospital de Elda y Centro de Salud de Petrer por su inestimable apoyo.



INDICE GENERAL

1. INTRODUCCION............

1.1, HISTORIADEL TDAH. ..ottt ittt e e
1.2. DEFINICION DE TDAH. .. .ottt et e e e
1.2.1. Subtiposde TDAH. ..o,
1.3. COMORBILIDAD. .. ...ctitiiie et e e e
1.4. EPIDEMIOLOGIA. .. .ot e e e e

1.4.1. Prevalencia

1.4.2. TDAH y adolesSCencia..........coovuuieiieiiiiiiieiie i
1.4.3. TDAH en el adulto..........oooviie i e
1.4.4. Evolucién del TDAH en el adulto. Importancia del

diagndstico y tratamiento precoz..........co.ovvveveiiiieniininenes.
1.4.5. TDAH Y COSte SANItArO. . ... e eveeeiie i e e
1.5, FISIOPATOLOGIA. .. e e e e

1.5.1. Sustrato biologico. Alteracion de los neurotransmisores

como causa del cuadro cliniCo.......ovveoee i,
1.6. ETIOPATOGENIA. ... e e e e,

1.6.1.1. Acidos grasos poliinsaturados................cc...cecvvvee...

1.6.1.2. Plomo

1.6.1838 Aditivos... = . mmmE. ..

1.6.1.4. Niveles de mercurio ensangre..........ccooevevevnvninnnnn.

1.6.1.5. HOrmonas tiroideas. ..........c.ceuvieiirine i neaenes

1.6.1.6. TeleVISION.......iiiiiiiie i e

1.6.1.7. Salud Mental Materna: Depresion y Ansiedad............
1.6.2. FACTORES DE RIESGO PERINATALES............ccccciiene

1.6.2.1. Exposicion a tabaco durante el embarazo.................

1.6.2.2. Alcoholy cafeina............cocooviiiiii i

1.6.2.3. Stress materno durante el embarazo.......................

1.6.2.4. Prematuridad...........ccooeiiiie i

1.6.2.5. Bajo peso al NnaCimiento...........ccoevvuiveeeiininieninen,
1.6.3. FACTORES DE RIESGO SOCIAL

1.6.3.1. Ambiente psicosocial. Tipo de estructura familiar........

1.6.3.2. Nivel socioeconomico. Nivel de estudios paternos......

1.6.3.3. Baja edad materna al nacimiento............................
1.6.4. ASIMETRIAS CEREBRALES: ESTUDIOS
DE NEUROIMAGEN. ...ttt e e
1.6.5. GENETICA Y TDAH. ..ottt e e

N N OO O O W w DN Bk

13
13
13
14
14
15
15
16
17
19
19
19
20
20
21
22
22
23
23

25
26



1.7. TRASTORNOS ASOCIADOS AL TDAH.......ciiiiiiiiie i
1.8. DIAGNOSTICO ... ittt e e e e e e e
1.9. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS......coii i
1.10. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.......ocviiiiii i e,
1.1, TRATAMIENTO ..ottt et e et e e e
1.12. Tratamiento farmacolOgiCO..........cceovvi i,
1.12.1.1.Psicoestimulantes..........cccoeviieiiiieie e e
1.12.1.2. AtOMOXEHINA . .. et et
1.12.1.3. ANtIdEPreSIVOS. .. ... vt et e e e

1.13. Terapia conductual.............coooiiiii e

2. JUSTIFICACION E HIPOTESIS......coiiiiii e,
3. OBIETIVOS . .. e e

PACIENTES Y METODOS......iiiit it e e e
A1 DISEMO. ..t e e e e
4.2. Definicion de caso. Criterios de inclusion y exclusion...............
4.3. Variables aestudiar...........c.oooiiiiiiiiii
R - Vo= 0] (= P
4.4.1. Reclutamiento de pacientes..........cooevviiiieiiiiiiiicie e,
4.4.2. Recogida de CaSO0S.......cuvvviiiie i e e e
4.4.2.1. Recogida de datos de l0oS cas0Ss..........ccccevvvviivieinnns
4.4.2.2. Recogida de datos de los controles.........................
4.5, MetodOB e | BN N NS SR AS ST . L
4.5.1. Resumen metodoldgiCo.......c.ovviiiiiiie e
4.5.2. Célculo del tamafio muestral.............cc.cocii i,
4.6. Servicios implicados en el estudio.............ccoovviviiiiiiin e,
A.7. Material... . ..o
4.7.1. Material inventariable................ccoi
4.7.2. Material informatiCo.............ooviiii i e
4.8. Indicador de clase social paternoy materno.................ccoo.ee...
4.9. Cribado de depresion y ansiedad materna................ccoeeeeunnee
4.10. Andlisis estadiStiCO.........ceuvie i
4.11. Estrategia de busqueda bibliogréfica.....................cooc.e..
RESULTADOS. .. ..ottt et e e e e e e e e e ee e
5.1. Resultados generales descriptivos............ccooeeiiiiiiiiiiiineenn e,
5.1.1. Datos demografiCos..........ovvviiiiiiiiiiiii e,
5.1.2. SOMAIOMEIITA. .. . ettt e e e e e

5.1.3. Coeficiente Intelectual..........c.oovviiii i e

29
29
31
33
33
33
33
34
34
35
46
38
40
41
41
41
42
42
42
42
43
43
43
44
44
44
44
45
45
46
47
47
48
49
49
52
54



5.1.4. SUBbtipoS TDAH. ... e
5.1.5. Comorbilidad........oovrniiiiie e

5.1.6. Facto

5.1.7. Facto
5.1.7.1.
5.1.7.2.

res de riesgo perinatal...............coo i
res de riesgo postnatal............ccocviie i
Medios audiovisuales..........ccooviiiiiiii i

AlIMENTACION ... .t

5.1.8. Datos familiares. ... ...ouuviiieie e e e e

5.1.9. Salud

MENtal MALEINA. .. .ot e

5.2. Resultados para el objetivo primario.............ccooveviieeiie e,

5.3. Resultados para los objetivos secundarios................c.coeeennnee

5.3.1. Resultados para el objetivo nimero 2...........................

5.3.2. Resultados para el objetivo nimero 3.................c.ccoeeee.

5.3.3. Resultados para los objetivos nUmero 4y 5......................

5.4. ANAlISIS MUItIVANIANE. .. ... e e e

6. DISCUSION....

6.1. Caracteristicas de la muUeStra. .. .....coovev e,

6.2. Analisis de los resultados del objetivo primario.......................

6.2.1. Sexo.

6.2.2. Datos del ntcleo familiar.........cooov oo,

6.3. Analisis de los resultados de los objetivos secundarios...........

6.3.1. Facto

res de riesgo materno durante el

embarazo y perinatales...........c.coooiiiii i

6.3.2. Facto

res de riesgo postnatales.............cooevveiie i i,

6.3.3. Salud mental materna..........oovveii i
7. CONCLUSIONES. ...ttt e e

8. ANEXOS.........

9. ABREVIATURAS . ... e

10. BIBLIOGRAFIA

55
57
58
71
71
74
78
01
95

102

102

105

107

109

110

112

114

114

116

119

119
122
124
127
129
141
143



1. INTRODUCCION




1.1. HISTORIA DEL TDAH

Los nifios con TDAH se han descrito desde el siglo XIX*. En 1902, Still,
médico pediatra, presenté en la revista Lancet 20 casos de nifios con
hiperactividad, dificultad para sostener la atencion, reacciones violentas,
agresividad y poca respuesta al castigo, interpretdndose como defecto de
control moral % La inexistencia de una lesién dio origen al término “Lesién
Cerebral Minima ¢ Disfuncién Cerebral Minima”.

En 1980, la tercera revision del Manual Diagnéstico y Estadistico de los
trastornos mentales jerarquizé el trastorno de atencién sobre los demas,
pasando la hiperactividad a un segundo plano. Se clasificaron los nifios con
déficit de atencion con o sin hiperactividad.

Se empezo hablando de “disfuncién cerebral minima” y se sigue
hablando de “nifios hiperactivos”, aunque el sintoma principal a considerar
debe ser la dificultad en mantener la atencion con o sin hiperactividad.

El déficit de atencidn con hiperactividad es el trastorno psicolégico mas
frecuente en la infancia, siendo también la patologia cronica mas prevalente en
la infancia. Los sintomas principales son: inatencion, hiperactividad e
impulsividad. Pueden asociar problemas funcionales tales como dificultades
escolares, bajo rendimiento escolar, problemas de relacion social y baja
autoestima >,

Una tercera parte de los casos continia mostrando los sintomas en la
adolescencia y en el periodo adulto * . El diagnéstico temprano, asesoramiento
y seguimiento puede reconducir la educacion y el desarrollo psicosocial de este
trastorno”.

El TDAH esta caracterizado por incapacidad para la atencién sostenida
y para modular el nivel de actividad y la impulsividad. El resultado es un
comportamiento maladaptado, que es inconsistente con la edad y el nivel de
desarrollo.

La evidencia cientifica implica a los sistemas de neurotransmisores de
dopamina y noradrenalina del circuito frontoestriatal en la fisiopatologia del
trastorno °.Los factores genéticos parecen tener un papel importante "% ° | asi
como el bajo peso al nacimiento *°, y las condiciones ambientales.

Aunque el TDAH siempre ha existido, son dos los factores que estan
favoreciendo su conocimiento: la preocupacion social a nivel personal, familiar
y de relaciones y el incremento de los conocimientos cientifico-cognitivos **.



1.2. DEFINICION DEL TDAH

El trastorno por déficit de atencion con hiperactividad se define como un
conjunto persistente de sintomas que se caracterizan por la aparicion de
dificultades en la habilidad de mantener la atencién, un incremento de la
actividad motora de acuerdo con la edad y la presencia de impulsividad.

Segun el DSM IV TR se trata de un patron persistente de desatencién
y/o hiperactividad/impulsividad, que es mas frecuente y grave que el observado
habitualmente en sujetos de un nivel de desarrollo similar.

Sin causa especifica conocida, se acepta que es una condicién o patrén
de comportamiento inadaptado de base neurobiolégica, iniciado generalmente
en la infancia, cuyos sintomas basicos son de caracter cognitivo-conductual.

. Falta de atencién

Tienen dificultad para centrarse en una sola tarea de trabajo o estudio.
Presentan dificultades para la atencién dirigida y consciente: aprender,
organizar o completar una tarea. Se encuentra particularmente afectada la
memoria de trabajo. Poseen atencion automéatica en actividades de su interés.

. Hiperactividad

Presentan una hiperactividad sin finalidad. Propensos al movimiento, no
pueden permanecer quietos ante una tarea. Sus formas de expresion son
motoras ( movimiento y habla).

. Impulsividad

Falta de control de sus reacciones o pensamientos inmediatos. Tienen
una baja tolerancia al aburrimiento y a la frustracion. Falta de planificacion y
prevision.

1.2.1. SUBTIPOS DE TDAH
Las definiciones siguen utilizando los criterios establecidos por el Manual
Diagnostico y Estadistico de los trastornos mentales (DSM-1V).

* Tipo con predominio del déficit de atencidn

Suelen tener dificultades en la lecto-escritura y las matematicas, con un
proceso cognitivo mas lento. Suelen ser hipoactivos con menor alerta cortical y
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mas auto-controlados en interacciones sociales. Menos propensos al trastorno
negativista desafiante.

* Tipo con predominio de la impulsividad-hiperactividad

No se observa un patrén claro de falta de atencion, sino de sintomas de
hiperactividad-impulsividad.

* Tipo combinado

Predominan tanto sintomas de desatencibn como de impulsividad-
hiperactividad.

Dificultades en lecto-escritura y matematicas. Mayor grado de iniciativa
social, pero menor auto-control en interacciones sociales.

El fenotipo clinico en el TDAH puede variar desde formas levemente
afectadas hasta formas gravemente afectadas, demostrandose en estudios
estadisticos, la presencia de seis a ocho grupos de clases latentes que pueden
no ser reconocidos por las clasificaciones categéricas del DSM-IV *2.

En los estudios realizados en poblaciones que carecen de remision
clinica '3, el subtipo inatento tiene la tasa de prevalencia mas elevada, frente a
los otros dos subtipos. Sin embargo, en poblaciones con remision clinica, se
ha encontrado una prevalencia significativamente superior del subtipo
combinado™.

Cardo6 y colaboradores, en un reciente estudio sobre prevalencia del
TDAH realizado en la Isla de Mallorca, encuentra una mayor prevalencia del
subtipo combinado (2,25%) frente al subtipo inatento (1,06%) e hiperactivo
(1,26%)™. Es importante para poder establecer un diagnéstico correcto, que
exista una capacidad mental normal o superior, que el trastorno se haya
iniciado ya en edades tempranas, que la sintomatologia aparezca en diferentes
situaciones familiares, colegio, entorno extrafamiliar, y que no exista
explicacion para esta sintomatologia.

El diagndstico diferencial habrd que establecerlo con la hiperactividad
normal para la edad, trastornos de conducta, trastorno en la vinculacion
afectiva, trastorno generalizado del desarrollo, retraso mental, cuadros de
ansiedad o de depresion, o trastornos neurolégicos.



1.3. COMORSBILIDAD

Trastornos comorbidos

Son sintomas que coexisten con el cuadro principal y se presentan en el
mismo periodo de tiempo. La existencia de trastornos comorbidos asociados al
TDAH constituye un determinante esencial en su curso y en su pronéstico™®.

Uno de cada cuatro nifios con TDAH presenta un Trastorno Comérbido
(TC) concomitante’’. Ademas, cuando se suman varios trastornos comérbidos,
con excepcion del trastorno del aprendizaje, los pacientes desarrollan mayores
dificultades psicosociales en comparacién con los que asocian una 0 ninguna
patologfa concurrente®®.

Trastornos comorbidos mas frecuentes en el TDAH
* Trastorno de ansiedad
« Trastorno negativista-desafiante
* Trastornos relacionados con sustancias (TRS)
* Trastorno del aprendizaje escolar (TA)

 Trastorno de conducta (trastorno disocial y trastorno del comportamiento
perturbador no especificado)

* Trastornos del estado del &nimo (unipolares: trastorno depresivo mayor o
distimia) o trastornos bipolares

* Tics. Sindrome de Gilles de la Tourette

En un tercio de los niflos coexisten otras condiciones tales como dificultad
para la coordinacibn motora con torpeza, (retraso de desarrollo para sentarse,
gatear, caminar asociado a problemas de motricidad fina) (Trastorno del
desarrollo de la coordinacion: TDC) 0 problemas de interaccidon social
(Trastornos Generalizados del desarrollo: TGD).

Los trastornos psicolégicos mas frecuentes son: trastorno de conducta,
oposicional desafiante, humor, ansiedad y aprendizaje. TABLA 1*°.



L. Prevalencia
Trastorno comorbido .
estimada %
Trastorno negativista desafiante 35.2
Trastorno de conducta 25.7
Trastorno de ansiedad 25.8
Trastorno depresivo 18.2

TABLA 1.Trastornos comorbidos mas frecuentes.

Entre un 10 y un 20% de los niflos con TDAH padecen trastornos
afectivos, y el 20%, trastornos de conducta %°. Ademas, entre el 30 y el 45% de
los pacientes con TDAH tiene también un trastorno oposicionista desafiante, y
entre el 6-33% de los TOC asocian TDAH %" %,

El TDAH es un factor de riesgo para los TRS, especialmente en
pacientes con sintomas de agresiéon e impulsividad. EI grupo TDAH/TDC
presenta peor prondstico siendo significativamente mas frecuentes en este
grupo la personalidad antisocial, abuso de alcohol, delincuencia, dislexia y bajo
nivel educacional®,

La presencia simultdnea de trastornos del estado de animo y trastorno
disocial incrementa el riesgo de TRS .

1.4. EPIDEMIOLOGIA

1.4.1. Prevalencia

El TDAH es el trastorno neurocomportamental mas comun en la infancia,
con unas tasas de prevalencia que oscilan entre el 3y el 17 % en funcién de
los criterios diagnésticos utilizados #>2%1°,

Aungue se piensa que el trastorno estd sobrediagnosticado, en un
reciente estudio realizado en el 2007, Froehlich " valora la prevalencia del
TDAH utilizando los criterios del DSM IV en una muestra muy amplia de nifios,
comprobando que sélo un 47% de los nifios que cumplian criterios del trastorno
habian sido diagnosticados previamente.

Los varones se afectan mas frecuentemente que las mujeres (segun
estudios en proporciones que varian desde 9/ 1, hasta 2.5/ 1) 28 29:30.31

Con los criterios diagndsticos del DSM- IV se diagnostican mas nifias
que nifios del subtipo inatento *.
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Las prevalencias también varian significativamente dependiendo de que
se trate de casos de diagnéstico escolar 6.9 % o en la comunidad 10.3%".

Se sabe que aproximadamente tres cuartas partes de los nifios
afectados por el mismo llegaran a la adolescencia manteniendo los sintomas
de falta de atencion y concentracién, con o sin hiperactividad.

1.4.2. TDAH y adolescencia

La falta de atencién en la infancia provoca una situacion de fracaso
escolar, con mayores dificultades en las areas de comprension lectora,
matematicas y ortografia. EI adolescente posee una percepcion subconsciente
de la normalidad de su capacidad intelectual, por lo que estos problemas
ocasionan una merma en su autoestima y sentimientos de incapacidad para
afrontar las situaciones de la vida.

La depresiéon puede ser una complicacion importante del TDAH en esta
época y en ocasiones es el motivo principal de la primera consulta®.

La impulsividad afecta la capacidad para las relaciones con los demas,
pudiendo aparecer conductas de oposicién o conductas antisociales.

Aumenta el riesgo de consumo de sustancias toxicas y de accidentes
con vehiculos a motor °.

1.4.3. TDAH en el adulto

A partir de 1976 se publican diferentes trabajos que aportan evidencias
de la validez del diagndstico del TDAH en adultos.

A partir del DSM-III-R se describe formalmente la posibilidad de realizar
el diagnostico de TDAH en los adultos.

En poblacion adulta se dispone de menos datos epidemioldgicos, pero

diversos trabajos han encontrado prevalencias del TDAH entre el 4% y el 5%
34

Para poder realizar un diagnéstico de TDAH en una persona adulta es
preciso que el trastorno esté presente desde la infancia. El sujeto debe
continuar presentando una alteracion clinicamente significativa o un deterioro
en mas de dos areas importantes de su actividad, como el funcionamiento
social, laboral, académico o familiar.



En los adultos con TDAH se han descrito alteraciones en el rendimiento
académico, la adaptacion al medio laboral, las relaciones interpersonales, los
problemas en la conduccion de vehiculos, asi como en el estado mental y un
elevado riesgo de consumo de sustancias toxicas, de tal forma que la
frecuencia de padecer un trastorno relacionado con sustancias es de 2 a 4
veces mayor en los adultos que padecieron TDAH durante la infancia que en
los controles *.

Los adultos con TDAH suelen manifestar principalmente sintomas de
inatencién y de impulsividad, ya que la hiperactividad disminuye con la edad.
Asimismo, los sintomas de hiperactividad en los adultos suelen tener una
expresion clinica diferente a la encontrada en los nifios, como un sentimiento
subjetivo de inquietud *.

1.4.4. Evolucion del TDAH en el adulto. Importancia del diagnostico y
tratamiento precoz

En la revision realizada por Goldstein sobre la evolucion del TDAH en la
vida adulta, el autor concluye que mas de la mitad de los adultos con historia
de TDAH contintia presentando sintomas de TDAH asi como alteraciones en la
adaptacion social, problemas académicos y emocionales clinicamente
significativo, frente al 10-20% que sélo experimenta problemas leves ¥'.

El 10-30% desarrollan problemas de conducta antisocial asociados a las
alteraciones producidas por el TDAH y otros trastornos comorbidos. Al igual
que sucede en la infancia, la presencia de otros trastornos psiquiatricos
asociados al TDAH es frecuente en los adultos (70%) .

Los trastornos psiquiatricos comaorbidos con el TDAH en los adultos son
similares a los hallados en la infancia, con la diferencia de la mayor prevalencia
de drogodependencias y la aparicién de los trastornos de la personalidad .

Los estudios muestran que las personas con TDAH en la infancia inician
el consumo de sustancias a una menor edad y la evolucién hacia un abuso o
dependencia es mas rapida que en las personas que no padecen un TDAH .



1.4.5. TDAH y coste sanitario

Los costes sanitarios de un nifio con TDAH pueden ser mas del doble
que el coste sanitario de un nifio sin TDAH. Muchos estudios indican que los
nifios con TDAH tienen un riesgo aumentado de accidentes y hospitalizacion**.

Estimaciones realizadas en Estados Unidos sugieren que este coste
puede ser comparable al de los nifilos con asma y que los costes que generan
los jévenes con TDAH son el doble que los que se atribuyen a los jévenes que
no padecen esta afeccion .

1.5. FISIOPATOLOGIA

1.5.1. Sustrato biolégico. Alteracion de los neurotransmisores como causa
del cuadro clinico

La corteza de los I6bulos frontales posee funciones de control. Al lado
izquierdo se le atribuye la formulacion de planes para alcanzar metas y el
mantenimiento de la motivacion necesario para realizar una tarea, mediante un
sistema de activacion denominado tonico. Por otro lado, el lado derecho es capaz
de relacionar los eventos externos con los internos, mediante un sistema de
activacion denominado fasico. Cuando existe compromiso del area frontal derecha,
se presenta una sintomatologia de desinhibicion con comportamientos inapropiados
(personalidad internalizadora: se echan la culpa a si mismos, sienten ansiedad, son
muy timidos, insistentes).

El sistema de la atencion se ha dividido en dos grandes sistemas
denominados anterior y posterior. El anterior, conocido como sistema ejecutivo esta
formado por estructuras con diferente ontogenia como el sistema limbico y las areas
frontales y prefrontales *%.

El sistema posterior esta compuesto por las areas sensoriales del l6bulo
parietal, el talamo Optico y el tronco cerebral.

Los neurotransmisores mas destacados de los circuitos de la atencion
pertenecen al sistema adrenérgico y se denominan catecolaminas. La dopamina
(DA) y la noradrenalina (NA) se distribuyen de forma diferente en el cerebro, pues la
DA domina en areas anteriores y la NA, en las posteriores. El locus coeruleus
desempeiia un papel importante en los procesos atencionales y el neurotransmisor
principal es la NA.

El sistema NA posee dos componentes: uno central que se origina en el
locus coeruleus y otro periférico que se forma en la columna intermediolateral de la
meédula espinal. Las conexiones del locus coeruleus se realizan con la corteza
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cerebral, el mesencéfalo, la médula espinal, pero no con la columna
intermediolateral. Aunque ambos sistemas son independientes, existe una
interaccion entre ellos. Otras estructuras relacionadas con el locus coeruleus son el
nacleo hipogloso y el ndcleo paragigantocellularis. El primero estd también
conectado con las areas oculares y preoculomotoras del tronco cerebral y su
funcién es la de orientar la conducta y los movimientos de la cabeza y de los ojos
hacia los estimulos. El segundo se conecta con el nacleo del tracto solitario y se
encarga del procesamiento de la informacion en relacion con el estado vegetativo
del cuerpo y los numerosos inputs sensoriales desde la médula espinal y desde los
ndcleos sensorales del tronco cerebral. Este sistema NA se distribuye intensamente
en las areas posteriores del cerebro.

El otro sistema es el dopaminérgico. En el cerebro hay entre tres y cinco
veces mas neuronas dopaminérgicas que noradrenérgicas. A diferencia de lo difuso
en sus proyecciones del sistema NA, el sistema DA esta topograficamente bien
organizado en cinco grupos, de los cuales los mas importantes son el sistema
mesoestriatal, el sistema mesolimbico y el mesocortical.

Los lobulos frontales estdn ampliamente inervados por el sistema DA que
proviene de las area ventrotegmentales (sistema mesoestriatal) y el de la sustancia
negra (sistema mesolimbico); asimismo, reciben protecciones separadas desde el
sistema mesocortical que alcanzan a la corteza frontal dorsolateral y mediorbital.

4 4

Barkley en los noventa *® y Brown * posteriormente consideran que el
denominado trastorno por déficit de atencion es una alteracion de las funciones
ejecutivas; definidas como aquellas acciones autodirigidas que el individuo utiliza
para autorregularse (control inhibitorio) y consider6é el TDAH como sinénimo de
sindrome disejecutivo.

Localiz6 su sustrato anatdbmico en el nivel prefrontal, que posee una
poderosa interrelacion con el nulcleo estriado mediante el empleo del
neurotransmisor dopamina, relacionandolo con la region orbito y mediofrontal. Esta
region se vincula con el sistema dopaminérgico mesolimbico y a ella se atribuyen la
integracion de los procesos emocionales y motivacionales, procesos de
recompensa, interviniendo en el inicio de la actividad y el mantenimiento de la
misma en funcion de los refuerzos positivos y negativos y los mecanismos
inhibitorios de diferentes aspectos de la conducta, siendo la manifestacion mas
importante en el TDAH el deterioro de la inhibicibn conductual y autocontrol, que
provoca alteraciones en las funciones ejecutivas. Estas se definen como las
funciones cognitivas del mas alto nivel, vinculadas a la region dorsolateral de la
region prefrontal, y las afectivas a la region orbitomedial. Organizan y expresan la
conducta y sus relaciones con el exterior.

La disfuncion en el proceso de transmisién de la dopamina en los sujetos con
TDAH se manifiesta en un déficit en la inhibicion conductual y el autocontrol que
impide a los sujetos hiperactivos interiorizar y aplicar adecuadamente las cuatro
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funciones ejecutivas consideradas necesarias para implicarse con éxito en
actividades mentales *°.

Funciones ejecutivas
1. Memoria de trabajo no verbal
2. Memoria de trabajo verbal (interiorizacion del habla)
3. Autocontrol de la activacién, motivacion y el afecto

4. Reconstitucion

Funciones del |6bulo prefrontal
1. Planificacion
2. Memoria de trabajo

* Mantener y manipular la informacion a corto plazo necesaria para realizar
actividades

* Blogues de memoria temporal para cada tipo de modalidad sensitiva
* Manipular los datos que se guardan en la cabeza
» Espacio de trabajo donde se combinan datos
3. Control de la atencion
* Pensamiento divergente
 Inhibicién de respuestas inadecuadas
4. Limites entre razonamiento y emocién
5. Experiencia de la emocion
6. Incorporacion de los sentimientos en la toma de decisiones

En lo que se refiere a la estructura funcional del sistema ejecutivo, se pueden
considerar las funciones ejecutivas propiamente dichas, las funciones basicas y las
funciones que colaboran en su organizacion.

Las funciones basicas son aquellas que llegan a la regién dorsolateral como
aferencias, entre las que se destacan las funciones sensitivo-sensoriales que llegan
al lI6bulo frontal directamente o a través del talamo, las funciones motoras de nivel
superior y el lenguaje. Estas funciones basicas alcanzan en la region prefrontal su
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nivel conceptual. La funcibn motora se conecta con la prefrontal a través del area
suplementaria °.

Se reciben también aferencias del sistema limbico, del hipotdlamo, y del tronco
encefélico, destacando los nucleos dopaminérgicos de la sustancia reticular
(sistemas mesolimbico y nigroestriado), responsables del control de movimiento.

El sistema noradrenérgico se origina en el locus ceruleus y sus axones se
distribuyen en el tronco enceféalico, médula, cerebelo, hipocampo y corteza cerebral,
estas fibras se dirigen hacia los I6bulos frontales y después al resto del cerebro. Su
amplia distribucién hace pensar que puede tener funciones multiples relacionadas
con el mantenimiento del nivel de alerta, la excitabilidad, mantenimiento de la
activacion, la posibilidad de cambiar el foco de atencion de manera flexible u
adaptativa y regulacion de la funcion correspondiente.

La acetilcolina es otro de los neurotransmisores implicados, teniendo las
neuronas acetilcolinergicas una amplia distribucion. El sistema que se origina en el
diencéfalo, nucleo septal, nicleo de Meynert y parte ventral del nucleo pélido se
proyecta en toda la corteza cerebral pero predominantemente en las regiones
frontal y temporal.

La serotonina tiene una escasa concentracion en la corteza cerebral y puede
influir en el procesamiento sensorial, pero no esta clara su participacion en el TDAH.

La alteracion de la memoria de funcionamiento se manifiesta como una
dificultad para recordar los sucesos necesarios para realizar una tarea. Esta
informacion es importante cuando se actua con un fin determinado y hace posible la
percepcion retrospectiva y prever acontecimientos futuros. Su alteracion produce
dificultades para analizar y sintetizar conductas y para resolver problemas.

La atencion es el factor responsable de activar los sistemas funcionales y
mantiene su activacion mientras se incorpora un nuevo estimulo.

La atencion elemental o involuntaria depende del funcionamiento de la
sustancia reticular proyectada en toda la corteza cerebral, siendo su
neurotransmisor principal la noradrenalina (NA), y aunque se relaciona con las
funciones ejecutivas, no es una de ellas.

En la atencién selectiva y sostenida, responsable de la memoria de
funcionamiento participan estructuras corticales (corteza prefrontal y sensorial ) y
estructuras subcorticales ( tAlamo 6ptico, cuerpo estriado, ndcleos septales y de
Meynert , cerebelo)*.

Los sistemas dopaminérgicos, noradrenérgicos y acetilcolinérgicos participan
en estos sistemas de la atencién *®4°.

En el TDAH se encuentran afectados la corteza prefrontal, el nacleo caudado, el
nacleo lenticular derecho y el cerebelo.
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1.6. ETIOPATOGENIA

Esta comunmente aceptado que el TDAH es un trastorno con una
etiologia compleja, causado por la contribucion aditiva de varios genes de
efecto menor y factores ambientales >°.

El TDAH se considera como una caracteristica genética compleja. Las
caracteristicas genéticas complejas son aquéllas que se presentan de manera
preferencial en familias y no pueden ser explicadas por factores culturales y/o
ambientales solamente °*.

Existen muchos estudios que han intentado demostrar la asociacion del TDAH
con factores de riesgo tanto biolégicos como socioecondmicos:
complicaciones durante el embarazo (hipertensiébn materna, consumo de
tabaco y alcohol durante el embarazo), problemas perinatales ( sufrimiento
fetal, prematuridad) y posible relacion con sustancias alimentarias, con
resultados contradictorios 2.

1.6.1. FACTORES DE RIESGO AMBIENTALES

1.6.1.1. Acidos grasos poliinsaturados

Los &cidos grasos omega 3 son esenciales para el normal
funcionamiento del desarrollo debiendo formar parte de la dieta. Sus bajos
niveles en la dieta moderna son un factor de riesgo conocido para
enfermedades cardiovasculares e inflamatorias.

Su déficit puede contribuir a problemas psiquiatricos y neurolégicos en
los adultos y solaparse con trastornos del neurodesarrollo en la infancia
incluyendo TDAH.

Varios estudios han intentado determinar la existencia de disminucién
de sintomas de TDAH tras la suplementacion oral con grasas poliinsaturadas
(derivados del pescado y aceite de primula). En la mayoria de ellos no se han
encontrado diferencias significativas con el grupo control °* ** aunque existen
pequefios estudios aleatorizados que muestran beneficios tras suplementacion
con Acidos grasos omega 3y 6 en nifios con dislexia o TDAH ***°,

En un estudio de casos y controles aleatorizado realizado por
Richardson et al. en el afio 2005 en nifios con Trastorno del Desarrollo de
coordinacion tras suplementacion dietética con acidos grasos omega 3 y 6
frente a placebo , no se encontraron cambios en las habilidades motoras, pero
si mejorias significativas en lectura, habla y comportamiento que se
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mantuvieron en el tiempo en los nifios que continuaron con suplementacién °°.
Brookes et al. investigan la implicacion de los &cidos grasos esenciales en
la etiologia del TDAH encontrando asociacion significativa entre TDAH y dos
variaciones en genes implicados en el metabolismo de los acidos grasos y en
la regulacion de la dopamina (desaturasa 1, FADS1).Estas variaciones
genéticas se encontraron asociadas a TDAH so6lo en mujeres expuestas a
alcohol durante el embarazo. Dado que el alcohol disminuye la actividad de las
desaturasas se valoraron las posibles interacciones entre los casos de TDAH,
genotipos y el uso de alcohol durante el embarazo, no encontrando
interacciones significativas que pudieran crear confusion en los resultados °’.

1.6.1.2. Niveles de plomo

Numerosos estudios han relacionado la exposicion pre o postnatal al
plomo como una causa posible del TDAH con resultados discordantes. Esta
exposicion puede producir la sintomatologia caracteristica de este trastorno, asi
como otros déficits cognitivos.

Dos estudios han puesto en evidencia la relacion entre los niveles altos
de plomo en sangre y otros tejidos con el menor cociente de inteligencia en
nifios y alteraciones en las escalas comportamentales **°,

Igualmente, se ha propuesto la relaciébn entre la prevalencia de
“hiperactividad” y el &rea geogréafica, dependiendo de la exposicién a plomo en
cada regidon geografica. Asi, en un reciente y amplio estudio de casos y
controles realizado en China los niflos con niveles altos de plomo en sangre
presentaban una probabilidad 6 veces mayor que los controles de padecer
TDAH con una diferencia de niveles en sangre ( = 10 pg/ dL vs < 5ug/dL) entre
casos y controles .

En un andlisis multivariable realizado por Braun y colaboradores en
2006, en 4.704 nifios americanos, los niveles altos de plomo en sangre (OR =
4.1; 95% CI, 1.2—14.0) se asociaron significativamente con TDAH °*.

1.6.1.3. Aditivos

Diversos estudios han intentado relacionar el uso de los aditivos
artificiales alimenticios tales como conservantes, saborizantes y colorantes
(benzoato) con el incremento de la hiperactividad en nifios desde hace mas de
30 afios 2% %4 % | os resultados no muestran cambios significativos con o sin
adicion de colorantes, por lo que se consideran los datos insuficientes. En un
estudio mas reciente de casos y controles publicado en 2007, se observaron
pequefios pero significativos aumentos de hiperactividad en los nifios de 3 afios
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OR: 0.2 y de 9 afios OR: 0.12 respecto a los controles al administrar una
mezcla de conservantes y aditivos. Como conclusion se sugiere que puede
existir asociacion pero que son necesarios mas estudios para determinar si la
causa son los aditivos, los conservantes o la combinacién de ambos .

1.6.1.4. Niveles de mercurio en sangre

En un reciente estudio de casos y controles, aunque de pequefio tamafo
realizado en nifios chinos, se encontrdé una asociacion significativa de TDAH
con niveles elevados de mercurio en sangre después de ajustar los resultados
segun edad, sexo y nivel socioecondmico paterno. En este estudio los nifios
con niveles superiores a 29 nmol/L tuvieron 9.7% veces mas riesgo de
presentar TDAH respecto al grupo control o7,

1.6.1.5. Hormonas tiroideas

Hasta el momento no existen resultados concluyentes que relacionen la
asociacion de alteraciones en las hormonas tiroideas con los sintomas de
inatencidn e hiperactividad, a pesar de la antigua hipotesis de que las
hormonas tiroideas podian proveer una base fisioldgica para la dicotomia entre
los sintomas de inatencion y los sintomas de hiperactividad ,con una posible
correlacion entre los sintomas de hiperactividad y los niveles altos de TT3 y
TT4, no existiendo correlacion significativa en ninguna de las categorias con las
concentraciones de TSH .

En un estudio realizado por Alvarez-Pedrerol en 2007 con 300 nifios
de Menorca y de la Ribera del Ebro los nifios con niveles de TSH en el rango
alto de la normalidad se asociaron a baja funcién cognitiva, mientras que los
nifos con bajos niveles de T4 tenian mas riesgo para presentar sintomas de
déficit de atencion e impulsividad. En contraste, altas concentraciones deT4
parecian tener un efecto protector con disminucion del riesgo para TDAH .
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1.6.1.6. Television

Christakis et al. en 2004 hallaron que por cada hora diaria de TV vista
en la época preescolar (nifios de 2 a 4 afios) existia un incremento del 9% en
el riesgo de problemas de atencién a la edad de 7 afios. Estos resultados
indicaban que con un incremento de una desviacién estandar en el nUmero de
horas de TV vistas a la edad de 1 afio (no discrimina entre TV educativa y otros
programas), los niflos podrian experimentar un incremento del 28% en la
probabilidad de tener problemas de atencion a la edad de 7 afos. Este estudio
se basO en puntuaciones maternales de comportamiento infantil incluyendo
problemas de concentracién e impulsividad "*"*.

Landhuis et al. > en un estudio longitudinal reciente (septiembre 2007)

realizado en niflos de Nueva Zelanda a las edades de 5,7,9 y 11 afios
encuentran una asociacion significativa entre el numero de horas de TV vistas
en edad infantil y problemas de atencidén en la adolescencia (especialmente
aguellos nifios que veian mas de 3 horas al dia), después de controlar el Cl y el
nivel socioeconémico de los nifios, de tal forma que por cada hora de
television, el riesgo relativo para presentar problemas de atencion era de 1.43
después de ajustar probables sesgos (sexo, nivel socioeconomico, ClI).

En este estudio la media de horas/dia era de 2.05 entre los 5 y los 11
afos. Una posible explicacion para esta asociacion podria ser que las rapidas
escenas e imagenes pueden producir una sobreestimulacion con un efecto
adverso en el desarrollo cerebral en la infancia temprana y/o que la vida real y
el trabajo escolar puede resultar aburrido en comparacion con las escenas
televisivas.

En contraste con estos resultados, en los estudios de Stevens et al. ®y

Obel et al. no se encuentra asociacion significativa entre las horas de TV y los
problemas de comportamiento y atencion en distintos grupos de edad.

Acevedo et al. en 2006, en un estudio de casos y controles, encuentra
asociacion significativa entre ver TV y un aumento de habilidades cognitivas en
nifios y no un aumento de TDAH ™.

La conclusion es que la TV puede “enganchar” a los nifios con TDAH
probablemente debido al constante estimulo visual y auditivo, motivo por el que
los padres de estos nifios permiten a sus hijos ver TV por largos periodos. En
este estudio los nifios que veian 1.5 horas de TV a la edad de 3 afios y medio,
tenian un comportamiento “TDAH- like” que podria ser un indicador predictivo
mas que un factor de riesgo, ya que debemos tener en cuenta que el TDAH ha
existido antes de que los nifios tuvieran TV 2%,

El Comité de la Academia Americana de Pediatria sumariza los riesgos y
beneficios de los “Efectos Media” (tales como TV, videoconsolas) para nifios y
adolescentes, alertando de que pueden desplazar el desarrollo creativo y de
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actividades sociales. Aunque el Comité habla de asociacion entre la exposicion
de los “efectos media” con violencia y obesidad, no se resefiaron asociaciones
con problemas de atencién ">"° 77,

No se puede excluir la posibilidad de que ver la TV pueda causar
problemas de comportamiento, pero se necesitan mas estudios para dilucidar
esta asociacion, no existiendo datos en estos estudios que diferencien entre tv
educacional y de entretenimiento., siendo incapaces de determinar los
diferentes efectos de ambas. Parece pues prudente seguir las
recomendaciones de la Academia Americana de Pediatria, que recomienda
limitar el uso de TV en nifios a un maximo de 2 horas por dia.

1.6.1.7. Salud mental materna: Depresion y Ansiedad

Los estudios muestran la evidencia de influencias mutuas en el
funcionamiento materno-filial; de tal forma que la depresibn materna
incrementa el riesgo de problemas emocionales y comportamentales y
viceversa. Mecanismos biologicos (genéticos, ambiente, intrauterino),
psicosociales (disciplina, funcionamiento familiar) y econdémicos (recursos |,
soporte social), median las influencias entre ambos, influyendo en la etiologia y
mantenimiento de los problemas psicosociales, acercandonos al entendimiento
de los patrones de riesgo y resiliencia y sus implicaciones para la intervencién
clinica "®.

Hasta la fecha, una extensa literatura describe el papel de la depresion
materna y la alteracion de las habilidades paternas en la perpetuacion de los
problemas en los nifios y la relacion entre salud mental materna y salud mental
infantil °.

Chronis et al. en un estudio realizado en 108 nifios con TDAH
encuentran hallazgos que sugieren que la depresiéon materna es un factor de
riesgo , mientras que un ambiente familiar positivo precoz es un factor protector
para el desarrollo de problemas de conducta entre nifios con TDAH .

La depresion materna se asocia con problemas de comportamiento y
desarrollo en nifios 88 2 24 y con la pérdida de buena predisposicién en el
colegio.

Las madres de nifios con TDAH parecen tener peor capacidad tanto
para el control de conductas negativas en sus hijos como para realizar
estrategias positivas y tienen tasas de depresion personal mas altas que el

grupo control .
En un estudio reciente realizado por Lesesne et al. ® existe una

asociacion entre la depresion, la ansiedad y problemas emocionales en madres
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y TDAH en sus hijos que persiste después de controlar el sexo, la edad, raza
del nifio, ingresos familiares y el tipo de estructura familiar. En este estudio los
hijos de madres con alteraciones mentales crénicas presentan un riesgo de
padecer TDAH cuatro veces mayor que sus iguales.

La salud mental materna esta segun este estudio significativamente
asociada con la presencia de TDAH en los nifios en edad escolar.

Los hijos de padres con trastornos psiquiatricos tienen mas riesgo para
padecer estos problemas que los nifios de padres sin alteraciones psicologicas.
Estos hallazgos han sido demostrados tanto en nifios de padres deprimidos
(Beardslee, Versage & Gladstone, 1998), como en hijos de padres con
trastornos de ansiedad %.

En un estudio reciente realizado en la Universidad de Teheran en nifios
afectos de TDAH y sus padres, se observo que la frecuencia de depresion
mayor en madres y padres era del 48.1% y 43% respectivamente, siendo los
trastornos del estado de @animo, los trastornos psiquiatricos mas
frecuentemente encontrados en los padres de los nifios con TDAH %°.
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1.6.2. FACTORES DE RIESGO PERINATALES
1.6.2.1. Exposicion a tabaco durante el embarazo

Los resultados obtenidos en estudios de experimentacién en animales
indican que la exposicion prenatal a nicotina puede desarrollar hiperactividad
en los hijos y que el efecto se mantiene en el tiempo ®. Los posibles
mecanismos podrian ser la modulacion de los sistemas dopaminérgicos
mediante el aumento del nimero de receptores de nicotina ***°. En una
revision realizada por la Organizacion Mundial de la Salud sobre la exposicion
a tabaco, 17 estudios han resefiado efectos sobre el comportamiento
(trastornos de conducta, hiperactividad, disminucion de atencién) y funciones
cognitivas en los nifos.

Linnet et al. revisan en 2003 veinticuatro estudios que evalian la
asociacion entre fumar durante el embarazo y TDAH %.La variedad de métodos
empleados en estos estudios, disefios inapropiados y posibles sesgos hacen
gue no sean muy fiables; sin embargo, varios de estos estudios encuentran
pequefias pero independientes efectos de fumar sobre los sintomas del TDAH.
Cuatro de ellos encuentran ademas un efecto dosis dependiente 8 %° 9192,

Linnet et al. en un amplio estudio de casos y controles realizado en la
poblacion danesa en el afilo 2005, encuentran que los hijos de mujeres que
fumaron durante el embarazo tenian 3 veces mas riesgo de desarrollar un
desorden hipercinético una vez excluidos sesgos (factores socioecondmicos,
trastornos psiquiatricos familiares, factores relacionados con el parto)®.

En un andlisis multivariable realizado por Braun y colaboradores en 2006
en 4.704 nifios americanos, la exposicion prenatal al tabaco se asocia
significativamente con TDAH, no existiendo esta asociacion con la exposicion
postnatal %*.

Otros estudios no encuentran asociacion significativa entre el tabaco y
TDAH % 96.97.98.9 "3unque se trata de estudios mas antiguos y pequefios, con
poco poder estadistico y de poblaciones altamente seleccionadas (nifios
reclutados de familias con alcoholismo y depresion mayor remitidos desde la
consulta de psiquiatria).

1.6.2.2. Alcohol y cafeina

En la revision de estudios sobre factores de riesgo de TDAH realizada
por Linnet et al. en 2003 8 (24 sobre consumo de nicotina durante embarazo, 9
sobre alcohol, uno sobre cafeina y 5 sobre estrés psicosocial), en los que se
encontraba una gran asociacion entre TDAH y madres gestantes fumadoras; se
encontraron hallazgos contradictorios en los estudios sobre alcohol durante la
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gestacion. Solo en la mitad de los estudios se encontraba una asociacién
significativa y dos de ellos se basaban en la exposicion a altas dosis de alcohol
con muchos sesgos como riesgo familiar, social, nicotina®.

En un estudio australiano bien disefiado realizado en gemelos en el
2006, la historia de ingesta de alcohol materno durante el embarazo si se
relacioné significativamente con el TDAH *°.

En este mismo estudio se excluia la asociacion de TDAH con cafeina.

1.6.2.3. Estrés materno durante el embarazo

En cuanto al estrés psicosocial durante el embarazo, parece existir una
pequefia pero modesta contribucion al TDAH aunque no significativa en el
estudio realizado por Linnet en el 2003 y referido anteriormente.

O’Connor realiza un excelente estudio usando una escala validada de
estrés psicosocial con ajustes frente a potenciales sesgos en el que encuentra
asociacion entre el estrés antenatal con trastornos de conducta en los nifios a
los 4 afios de edad 1%,

Grizenko et al. en el 2008 en un estudio realizado en 203 nifios
encuentran que los hijos con TDAH de madres expuestas a grave o moderado
estrés durante el embarazo desarrollan sintomas mas severos de conducta 1.

1.6.2.4. Prematuridad

En un estudio realizado en Boston en 2002, los adolescentes con TDAH
tuvieron tres veces mas probabilidad de haber nacido con baja edad
gestacional que sus controles después de retirar potenciales sesgos como
exposicién prenatal a alcohol y tabaco, existencia de TDAH parental, clase
social y trastornos psiquiatricos en sus padres. Segun este estudio, el 13.8% de
todos los casos podria ser debido al bajo peso al nacimiento. Estos resultados
contrastan con otros estudios e indican que bajo peso al nacimiento es un
factor de riesgo independiente para TDAH®*.Parece que la asociacién entre
prematuridad y bajo peso al nacimiento puede ser debida en parte al insulto al
SNC ',

Los padres de adolescentes que fueron grandes pretérminos consideran
gue sus hijos tienen un rango mas alto de hiperactividad frente a controles (8%
vs 1%), mas problemas de relaciéon con sus iguales (19% vs 5%), y mas
problemas emocionales (18% vs 7%), pero menos problemas de conducta
(10% vs 5%). Comparados con sus compafieros, los nifios que fueron grandes
pretérminos (< 29 semanas de gestacion) presentan altos niveles de problemas
atencionales y emocionales, sin embargo no muestran signos de trastornos de

conducta, delincuencia, uso de drogas o depresién*°®.
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Este estudio coincide con los resultados obtenidos por Grunau et al.
realizado en 250 nifios con peso igual o inferior a 800 gramos al nacimiento *°”.

En el estudio de Linnet ® la edad gestacional < de 37 semanas se asocia
significativamente a TDAH.

1.6.2.5. Bajo peso al nacimiento

Botting et al. encontraron altas frecuencias de ansiedad y TDAH en
adolescentes con bajo peso al nacimiento *°® sumandose a los resultados de la
revision de Linnet en los que peso al nacimiento < 2.500 gramos se asocia
significativamente con TDAH.

En contraste con estos resultados Saigal asocia bajo peso al nacimiento
con trastornos de ansiedad aunque no con TDAH . Tampoco encontramos
asociacion entre TDAH y bajo peso al nacimiento ni con problemas perinatales
en un amplio estudio de casos y controles realizado en la Clinica Mayo en el
afio 2004'°. Los resultados son contradictorios en el momento actual.
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1.6. 3. FACTORES DE RIESGO SOCIAL

1.6.3.1. Ambiente psicosocial. Tipo de estructura familiar

El ambiente psicosocial desempefia un papel modulador fundamental
sobre la predisposicién biolégica al TDAH, influyendo en la forma en la que la
actividad, la impulsividad y la desatencién son comprendidas y manejadas por
la familia, la escuela o la sociedad.

La investigacion respalda que el trastorno por déficit de
atencion/hiperactividad tiene una fuerte carga hereditaria, pero es el resultado
de la interaccion de factores ambientales de riesgo y la susceptibilidad de
multiples genes de efecto pequefio que contribuyen al efecto total ***.

El tipo de estructura familiar y el funcionamiento familiar adverso ha sido
asociado significativamente en varios estudios con TDAH 103112113114 ) 5q
padres de nifios afectados se divorcian con una frecuencia 3 a 5 veces mayor
que los padres de controles **°.

La adversidad familiar se asocia con un riesgo incrementado no sélo
para trastornos de conducta y agresion, sino también para TDAH.

Biederman y Faraone observan altos grados de TDAH y comorbilidad en
las familias con niveles altos de adversidad, y encontraron que ésta estaba

modificada por el sexo, con mas efectos negativos en varones que en mujeres
116

El estudio de Rutter *’ en la Isla de Wight revela seis factores de riesgo
familiar asociados significativamente con trastornos mentales en la infancia:
divorcio, baja clase social, familia numerosa, criminalidad paterna, trastorno
mental paterno y medio urbano. Parte de esa adversidad podria estar
relacionada con correlaciones entre ambiente y genes y la disfuncion parental
mediada genéticamente podria contribuir a acontecimientos negativos**®.

Parece ser que las alteraciones en el ambiente psicosocial no son
causa de TDAH, pero son una variable que influye en el desarrollo del trastorno
oposicional desafiante. Las interacciones entre padres e hijos son
transaccionales, con caracteristicas que se influencian entre siy a lo largo del
tiempo, de tal forma que los problemas de los nifios y las dificultades de sus
padres se pueden perpetuar en el tiempo.

La importancia de tener padres responsables para optimizar el desarrollo
esta clara (Grusec & Goodnow, 1994)°.El término padres responsables se
refiere a los padres que tienen la habilidad de leer y responder apropiadamente
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a sus hijos, y acompasan el afecto con la habilidad de ejercer control de forma
120

firme pero sensible a las necesidades de los nifilos (Johnston, Murray et al.)™".

Los hallazgos evidencian que los padres que tienen hijos con TDAH
obtienen en las escalas puntuaciones mas elevadas de autoritarismo y actian
de forma mas sobreprotectora, usan un tono de voz mas serio y hacen mas
comentarios negativos del comportamiento de sus hijos, marcando limites
estrictos pero sin explicaciones**!.En contraposicién, los padres de los nifios
sin TDAH son menos restrictivos con sus hijos y les permiten desarrollar mas
la independencia.

Las madres de nifios con TDAH no son mas permisivas o inconsistentes
que las madres de nifios normales; sin embargo, poseen unas estrategias de
disciplina mas emocionales, mostrandose mas autoritarias y reaccionan con
mayor irritabilidad y frustracibn que las madres del grupo de control. Los
resultados se suman a los de otros trabajos sobre el mismo tema —con
independencia de los procedimientos de medicidn utilizados—, que revelan que
los padres de nifilos con TDAH suelen aplicar estrategias de disciplina mas
inconsistentes y agresivas que los padres de nifios sin TDAH %2, 123 124y tienen
menos comunicacion con ellos %,

Existe escasa influencia del subtipo de TDAH en los estilos de disciplina.

1.6.3.2. Nivel socioeconémico. Nivel de estudios paternos

La educacion de los padres se usa frecuentemente como un marcador
de estatus econémico*?®.

Biederman investiga la asociacion entre factores de riesgo ambientales
y baja clase social. Esta ultima se asocia a muchos otros factores familiares
adversos tales como familia numerosa, trastorno mental materno,
malfuncionamiento familiar con TDAH.

El bajo nivel socioeconémico ha sido asociado con TDAH en muchos
otros estudios™?"*%,

Parece ser que la ausencia de educacion en los padres puede producir
alteraciones en la estructura familiar con el consiguiente aumento de los
sintomas de hiperactividad.

En un estudio multicéntrico realizado por Langley y colaboradores en
2007, los sintomas de hiperactividad e impulsividad mas graves se asociaron
significativamente con adversidad familiar indicada por bajo nivel social, cosa
que no ocurria en los nifios desatentos *#°.
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1.6.3.3. Baja edad materna al nacimiento

La revision de Linnet®® asocia significativamente edad materna al
nacimiento entre 20 y 24 afios y TDAH.

Un reciente estudio realizado en Islandia muestra asociacion significativa

entre TDAH y baja edad materna al nacimiento™®.
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1.6.4. ASIMETRIAS CEREBRALES: ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN

Las principales caracteristicas del TDAH: dificultad de atencién, déficit
en la inhibicibn de respuestas, impulsividad y alteracion motora, se han
relacionado con la disfuncién del hemisferio cerebral derecho 131:132.133.134.135

Concretamente el déficit del sistema fronto-estriatal derecho parece
responsable de los sintomas del TDAH, comprobandose en estudios con
animales y humanos con lesiones frontales y estriales sintomas de inatencion,
impulsividad e hiperactividad ¢ ,

Los estudios mediante RM de la anatomia cerebral de sujetos con este
trastorno demostraron que la regién frontal es simétrica en nifios con TDAH, en
contraste con la asimetria observada en sujetos normales (derecho>izquierdo)
138 asi como la inversion del patron de asimetria normal (izquierdo>derecho)
de la cabeza del nicleo caudado **%**%*! y |a reduccién del volumen cerebral
global, con menor region frontal derecha, menor cerebelo y pérdida de la
asimetria ventricular esperada (izquierdo>derecho).

Las anomalias cerebrales mencionadas sobre la asimetria cerebral en
sujetos con TDAH han sido sefialadas en mdultiples estudios que muestran
hipoperfusion del ndcleo estriado derecho con hiperperfusion de regiones
corticales sensoriomotoras ademas de una extensa reduccion en el
metabolismo de la glucosa, mas marcada en la corteza promotora y la region
frontal anterior izquierda **%.

En la misma linea, el trabajo de Krain et al se ha centrado en los
estudios de neuroimagen para encontrar diferencias anatomicas de los nifios
TDAH frente a los normales en el circuito frontoestriado, pero también en
aspectos mas generales, como el volumen cerebral en la materia blanca y gris,
las regiones prefrontales, los ganglios basales, el cuerpo calloso y el cerebelo
con resultados aln relativamente heterogéneos **3.

Estudios recientes en nifios con TDAH, mediante RMN funcional
cerebral, revelan una disminucion en la amplitud de fluctuacion de baja
frecuencia (ALFF: nuevo marcador de la RMNc funcional) en el cortex derecho
inferior frontal, cortex sensoriomotor izquierdo y regiones cerebelosas y vermis
de forma bilateral respecto a controles sanos ***.

Estos hallazgos, combinados con estudios genéticos, sugieren una base

neurobiolégica para el TDAH, con una fuerte asociacién con base genética'®®
,146
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1.6.5. GENETICAY TDAH

Hasta la fecha, los estudios genéticos moleculares focalizados en genes
reguladores de monoaminas han encontrado muchas variaciones genéticas
asociadas al TDAH.

Desde este punto de vista, el TDAH se considera como una
caracteristica genética compleja **’ y no sigue las predicciones mendelianas
debido a la presencia de una importante heterogenicidad genética, asi como
una baja penetrancia y la presencia de alelos comunes y factores ambientales
gue son desconocidos o dificiles de medir . Asi mismo, la interaccién con otros
genes no conocidos y la ausencia de un fenotipo claramente establecido
desempeiian un papel fundamental en las dificultades que estas caracteristicas
genéticas complejas entrafian en los analisis **°.

Los estudios epidemiolégicos demuestran una contribucion genética muy
importante por medio de genes mayores o contribuciones poligénicas, inmersos
en una complicada red de factores ambientales y culturales. Esta interaccion
entre genes, ambiente y herencia cultural ha sido separada cuidadosamente
por medio de andlisis de segregacion compleja, que permiten evaluar el
impacto de los genes mayores (herencia mendeliana), los factores ambientales
y el efecto de cohorte, que actian de manera independiente o como parte de
un modelo mixto complejo **°.

El periodo actual se conoce como la era post-gendmica, ya que, ademas
de descifrar genomas completos, se pretende esclarecer los mecanismos que
influyen en la activacion e inactivacion de los genes, lo cual involucra un nivel
epigenético. La epigenética es el estudio de los cambios en la funcion de los
genes que no afectan la secuencia del ADN, por modificaciones que tienen
lugar principalmente en las citosinas de éste y en las histonas de la cromatina.
Se ha determinado que las modificaciones epigenéticas son mucho mas
frecuentes que aquellas que modifican la secuencia del ADN y muestran la
manera en que el ambiente puede modular la expresién genética y contribuir
asi a nuestro fenotipo *°% *°*,

Los gemelos idénticos o monocig6ticos comparten el 100% de la carga
genética, mientras que los gemelos dicigéticos s6lo comparten el 50% de la
carga genética.

Los estudios realizados en gemelos, familias y pacientes adoptados han
demostrado que los factores genéticos desempefan un papel fundamental en
la etiologia del TDAH, de tal forma que el riesgo de presentar TDAH es mayor
entre los familiares biologicamente relacionados que entre los individuos
adoptados™®?. Los estudios iniciales demostraron que los padres de nifios con
TDAH presentaban un riesgo entre dos y ocho veces mayor de tener TDAH
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cuando se comparaban con controles normales. Se encontré un riesgo similar
en los hermanos de los nifios con TDAH %3154

Se han realizado mas de 20 estudios en gemelos para evaluar la
heredabilidad del TDAH. Faraone et al ** revisaron recientemente este grupo
de estudios y concluyeron que, en conjunto, la heredabilidad estimada es del
75%, con lo que se considera que el TDAH es uno de los trastornos
psiquiatricos con un componente hereditario mas alto. Los estudios de gemelos
ofrecen valores de concordancia entre el 50 y el 80% en gemelos
monocigoticos, y alrededor del 30% en gemelos dicigoticos.

En los ultimos afios se han publicado los resultados de cuatro cribados
gendmicos sistematicos para identificar loci implicados en TDAH. Tres de estos
estudios indican la existencia de un locus mayoritario de predisposicion en
16pl13. Adicionalmente, se han identificado numerosas regiones que podrian
contener factores de riesgo genético de efecto moderado **°. Cabe destacar
gue cuatro de estas regiones sugestivas de ligamiento, en los cromosomas 2,
15, 16 y 17, se solapan con loci previamente relacionados con autismo. Ello
sugiere que variaciones en determinados genes podrian contribuir a déficits
comunes de TDAH y autismo.

En el TDAH, la seleccion de genes candidatos para los estudios de
asociacion se ha basado en general en la respuesta al tratamiento
farmacoldgico. Los genes estudiados con mas frecuencia se incluyen en el
sistema catecalominérgico.

La eficacia de varias drogas psicoestimulantes que se usan para tratar
TDAH y que inhiben el transportador de dopamina, ha conducido al estudio de
varios genes relacionados con el sistema dopaminérgico **’, que incluyen
enzimas que metabolizan la dopamina (DBH y COMT), el transportador de
dopamina (SLC6A3) y los receptores de dopamina (DRD1, DRD2, DRD3,
DRD4 y DRD5).

Las asociaciones mas consistentes se han obtenido para los genes
SLC6A3 y DRD4, aunque se han obtenido resultados negativos en otros
trabajos. El estudio de asociaciébn mas completo que se ha realizado hasta la
fecha incluye unos 300 pacientes con comorbilidad sindrome de Tourette-
TDAH vy el analisis de polimorfismos en 42 genes del metabolismo de la
dopamina, de la serotonina y noradrenérgico **%.

Estudios independientes que usan el analisis de segregacion compleja
sugieren que el modelo genético que mas se ajusta a la transmision del TDAH
es el que implicaria que éste es ocasionado por un gen
dominante/codominante **°,

Los resultados sugieren que los genes adrenérgicos podrian jugar un
papel mas importante que los de las vias de la dopamina y la serotonina. Se
27



encuentran entre ellos los genes de los receptores adrenérgicos ADRA2A y
ADRA2C, que constituyen el lugar de accion de la clonidina, un medicamento
utilizado para tratar el TDAH que estaria asociado a TDAH inatento.

Otros estudios con un menor numero de pacientes han encontrado
asociaciones polimorficas de genes segun el TDAH esté asociado a otros
trastornos comorbidos o a asociaciones clinicas  especificas: TDAH vy
agresividad-impulsividad (DRD4,DRD3, DAT1, SHTTLPR), TDAH vy tics (ACP1,
DRD4), TDAH con trastornos especificos del aprendizaje (TPH), o bien en

pacientes con TDAH cuyas madres fumaron durante el embarazo (DAT1)
161 ,162,163,164,165,166,167,168,169,170,171,172

Otras asociaciones reportadas incluyen a los genes del transportador de
serotonina (SERT), del receptor de serotonina 1B (5HT1B) y de la proteina25
synaptosomal (SNAP 25), ésta Ultima asociada a depresion 3.

Hawi et al.observaron en estudios genéticos familiares realizados en
gemelos y nifios adoptados la existencia de una sobretransmision de los alelos
paternos asociados a TDAH. El fendmeno de imprinting gendmico podria ser
una de sus causas™".

Debido a que las diferencias ambientales pueden tener una influencia
importante en el riesgo de presentacion, algunos estudios utilizaron métodos de
control especifico de aspectos como el sexo, la unidad familiar y el estado
socioeconémico. Sin embargo, la evidencia de mediadores ambientales en
TDAH se ha demostrado en gemelos, de tal forma que los expuestos a factores
de riesgo tales como fumar en el embarazo (DAT1) o alcohol durante el
embarazo (SLC6A3), presentaban mas riesgo de TDAH'",

El estudio de los marcadores genéticos correlacionados clinicamente
(endofenotipos), es el camino de la investigacion actual, intentando mejores
correlaciones clinicas y moleculares. El fin de esta investigacion es disponer de
un marcador biolégico que se correlacione significativamente con el riesgo de
padecer el trastorno.

28



1.7. TRASTORNOS ASOCIADOS AL TDAH

» Trastorno especifico del lenguaje

» Discoordinacién motora y/o disfuncién motora fina distal
» Disfasias del desarrollo

e Trastorno de Tourette

» Epilepsia generalizada-ausencias simples

* Trastornos del suefio

1.8. DIAGNOSTICO

No existe prueba diagndstica biomédica ni marcador genético, analitico,
neurorradiolégico o neurofisiolégico en el momento actual que permita
diagnosticar el TDAH, siendo la valoracion clinica con la identificacion de la
sintomatologia la mejor prueba diagndstica.

Se debe recoger una buena historia clinica, con antecedentes familiares
y personales, asi como una exploracion fisica y neurolégica completa.

Actualmente se utilizan cuestionarios especificos para llegar al
diagnéstico; de tal forma que establecer un diagnéstico de TDAH requiere
estrategias que intenten minimizar el supra o infradiagnadstico.

Existen cuestionarios especificos desarrollados para cuantificar las
caracteristicas comportamentales del TDAH en estudios que los comparan con
nifos normales de la misma edad en condiciones ideales. Varios de estos
cuestionarios especificos para TDAH y escalas han mostrado tener una odds
ratio mayor que 3; equivalente a sensibilidad y especificidad mayor del 94%. En
la TABLA 2 podemos observar los distintos tipos de escalas utilizados para el
diagnéstico de TDAH.
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TABLA 2. Escalas especificas para TDAH: Habilidad para detectar TDAH
comparado con controles normales.

Total ADHD- Specifics Checklists: Ability to Detect ADHD vs Normal Controls

Study Behavior Rating Scale Age Gend  Effect 95%
er Size Confidence
Limits
Conners CTRS-R:L-ADHD Index 6-17 MF 31 25, 37
(1997) (Conners Parent Rating Scale-1997
Revised Version: Long Form, ADHD Index Scale)
Conners CTRS-R:L-ADHD Index 6-17 MF 3.3 2.8,3.8
(1997) Conners Parent Rating Scale-
1997Revised Version: Long Form, ADHD Index Scale)
Conners CTRS-R:L-DSM IV Symptoms 6-17 MF 34 2.8,4.0
(1997) (Conners Parents Rating Scale-1997)
Conners CTRS-R:L-DSM IV Symptoms 6-17 MF 3.7 3.2,4.2
(1997) (Conners Teacher Rating Scale-1997)
Revised Version: Long Form, DSM-IV Symtoms Scale)
Breen (1989) SQQ-O-I 6-11 F 13 05,22

Barkley’s School Situations Questionnaire-Original
Version, Number of Problem Settings Scale
Breen (1989) SQQ-O-lI 6-11 F 2.0 1.0,2.9
Barkley’s School Situations Questionnaire-Original
Version, Mean Severity Scale
Combined 2.9 22,35

Tomado de : Green M, Wong fM, Atkins D, et al. Diagnosis of Attention Deficit/hyperactivity Disorder. Technical Review
3. Rackville,MD:US.Departmet of Health and Human Services, Agency for Health Policy and Research; 1999.AHCPR
publication.

En el momento actual, los criterios diagnosticos del DSM IV-TR (ANEXO
1) tienen mas apoyo que otros criterios para llegar al diagnostico del TDAH,
con el consenso de psiquiatras y otros especialistas en la materia'’®, aunque es
importante reconocer las limitaciones del DSM-IV-TR, ya que no esta disefiado
de forma especifica para la valoracion de trastornos infantiles, y no proporciona
mecanismos para determinar la gravedad de cada sintoma en funcién de la

edad, sexo o la fuente de informaciont’’.

El DSM IVTR define 3 subtipos de TDAH:
* Inatento (TDAH- I). Cumple al menos 6 de 9 items de inatencion.

» Hiperactivo (HI)- Impulsivo(l):(TDAH- HI) .Cumple al menos 6 de
9 items de HA —I.

e Combinado (TDAH C) .Cumple al menos 6 de 9 items de ambos
subtipos.

Los nifios que aunque cumplen criterios diagndsticos, asocian patologia no
funcional son excluidos.
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Los sintomas deben presentarse en dos o0 mas situaciones (casa y
escuela) y deben afectar su funcionamiento en la escuela y situaciones
sociales.

Requiere la evidencia de sintomas antes de los 7 afios de edad.

El diagnostico de TDAH debe provenir de una sintesis de informacion
obtenida de parientes, maestros y profesionales de la salud mental, afladido a
entrevista/s y examen fisico del nifio. Frecuentemente hay discrepancias entre
maestros y padres que pueden ser atribuidas a diferencias en las expectativas,
estructuracion, estrategias de comportamiento y circunstancias ambientales; en
estos casos se debe obtener informacién adicional de otros profesores o
ambientes.

La recomendacion es obtener informacion directa del tutor y de otros
profesionales de la escuela: maestros, psicopedagogos; determinar el grado de
deterioro funcional, los sintomas principales y duracion de los mismos y las
condiciones coexistentes, con informacion multidisciplinar.

1.9. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

No se deben realizar de forma rutinaria, sélo si la historia o exploracion
lo requiere.

Algunos de los examenes diagnosticos biomédicos que se pueden
realizar, segun la situacion clinica:

Resonancia magnética cerebral

Es aconsejable su utilizacion en casos de nula respuesta al tratamiento
combinado (farmacoldgico/cognitivo conductual/reeducativo) o ante la
presencia de sintomas neuroldgicos asociados 0 antecedentes personales de
riesgo neurologico.

1.- Pruebas neurofisiologicas

Facilitan la valoracion de la actividad cortical y la respuesta a los
tratamientos.

» Potencial evocado cognitivo P300

Permite evaluar la respuesta al tratamiento. Los registros con
potenciales evocados cognitivos en nifios con TDAH muestran
una disminucion de la amplitud y un incremento de la latencia del
componente P300 respecto a los nifios sanos. Estas diferencias
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sugieren que determinadas etapas del procesamiento cognitivo de
la informacion estan alteradas.

* Magnetoencefalografia

Registra desde la superficie craneal el campo magnético
generado por fuentes neuronales cerebrales y determina la
actividad cortical cerebral con una resoluciéon temporal de
0,1milisegundos y espacial de menos de 1 milimetro. La técnica
de fusidbn con una imagen de resonancia cerebral de alta
resolucién permite localizar los dipolos y observar la propagacion
bioeléctrica cerebral y sus desviaciones en los casos de TDAH.
Los niflos con TDAH tienen una rara respuesta temprana, precoz,
en el lébulo parietal inferior izquierdo, asi como en el giro
temporal posterosuperior, con escasa reaccion en el cortex
cingulado anterior.

» Polisomnograma nocturno
Se realiza en situaciones con alteraciones del sueiio.
2.- Pruebas de laboratorio
Se realizaran en funcién de la clinica del paciente.
» Estudio hematologico
» Bioquimicas general, perfil férrico, oligoelementos
* Hormonas tiroideas

3.- Pruebas neuropsicoldgicas con Cociente Intelectual

4.- Estudios genéticos

Existe un conjunto de trastornos genéticos, con caracteristicas
fenotipicas y conductuales distintas y tipicas para cada uno de ellos, en los que
puede existir un TDAH como sintoma relevante, y aunque por definicion su
retraso mental excluiria tal diagnostico, se recomienda solicitar estudios
geneéticos ante la sospecha clinica. Los mas comunes son: el sindrome X fragil,
el sindrome de Angelman, el sindrome de Williams, el sindrome
velocardiofacial y el sindrome de Prader-Willi.
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1.10. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

* Disfasia del desarrollo

» Abuso de sustancias

» Esquizofrenia o psicosis

* Hipertiroidismo

* Problemas de conducta reactivos al entorno
* Retraso intelectual

* Hipoacusia

« Trastorno del espectro autista
* Dislexia

» Desnutriciéon

* Intoxicaciéon por plomo

* Trastornos ansiosos

1.11. TRATAMIENTO: TERAPIA MULTIDISCIPLINAR

1.11.1. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
1.11.1.1. Psicoestimulantes

Son los farmacos de eleccion, actuando preferentemente sobre vias
dopaminérgicas.

El metilfenidato actia bloqueando la recaptacion de dopamina y noradrenalina,
y tiene una actividad postsinaptica agonista directa.

» Metilfenidato de liberacion inmediata
Resultados positivos aproximadamente en 80% de los casos 8.

La dosis aconsejada oscila entre 0,6 y 1 mg /Kg /dia, pero debera
ajustarse de acuerdo a la respuesta terapéutica. Precisa 3 tomas
diarias debido a su vida media (2-4 horas).
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Efectos indeseables: cefalea, anorexia, dolor abdominal, insomnio,
empeoramiento de tics, ligero aumento de la tension arterial y de la
frecuencia cardiaca, puede empeorar algunos trastornos comérbidos
como ansiedad, Tourette, TOC.

* Metilfenidato de liberacion prolongada

Comercializado en Espafia desde 2004. Su disefio permite la
liberacion gradual del principio activo durante 10-12 horas con una
sola aplicacion al dia y un mejor cumplimiento terapéutico”® *°,

1.11.1.2. Atomoxetina

Potente inhibidor del transportador presindptico de noradrenalina.
Concentracion plasmatica méxima a las dos horas, con una vida media de 4-19
horas, con efecto farmacolégico 24 horas, lo que permite dosificarlo en una
sola toma al dia. Dosis terapéutica de 0,5 a 1,4 mg/k/dia.

No existen diferencias significativas de eficacia, seguridad y tolerancia
comparado con el metilfenidato. Es el medicamento de eleccion en el TDAH
asociado a tics o Sindrome de Tourette. No presenta sintomas de rebote o

abstinencia y no se ha demostrado potencial de abuso®®.

1.11.1.3. Antidepresivos

Uso si existe mala respuesta a los 2 farmacos anteriores (20% de los
casos).

* Reboxetina

Inhibidor selectivo de la recaptacién de noradrenalina. Eficaz en la
depresion asociada al TDAH.

» Antidepresivos triciclicos

Actian bloqueando la recaptacion de serotonina y noradrenalina.
Amitriptilina, imipramina, desipramina, clorimipramina y nortriptilina.
Alta tasa de respuesta en sintomas conductuales, con escasa
eficacia sobre sintomas cognitivos. Alteraciones de conduccion
cardiaca como efecto secundario.

* Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
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Eficaces en el tratamiento de la depresion, ansiedad y TOC, no en el
TDAH.

Se usan conjuntamente con metilfenidato cuando se asocian ambas
patologias.

» Agonistas alfa-adrenérgicos

o Clonidina . Antihipertensivo central con accién agonista alfa
adrenérgica.

Uso en TDAH asociados a Sindrome de Tourette resistente a
psicoestimulantes solos o asociados a neurolépticos o en casos
comorbidos con agresividad. Efectos secundarios: sedacion e
hipotension.

* Antipsicéticos atipicos

o Risperidona . Tratamiento de eleccion para el tratamiento
de la conducta agresiva asociada al TDAH, en caso de
comorbilidad con trastorno de conducta y con tics y
Sindrome de Tourette.

1.11.2. TERAPIA CONDUCTUAL

Los estudios muestran que la terapia conductual sola es menos eficaz que
la terapia farmacoldgica sola, quedando demostrado que el tratamiento
combinado es el mas eficaz.

Abikoff et al. examinaron el tratamiento psicosocial asociado a la
medicacion, encontrando beneficios solo en casos de comorbilidad con
problemas de salud mental tales como ansiedad y depresién'®.El tratamiento
psicopedagdgico debe ser sencillo, con intervenciones entre escuela y familia,
realizando asesoramiento especifico por parte de personal especializado.

Otros tratamientos tales como ejercicio fisico, vitaminas, no han mostrado
mejoria.
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JUSTIFICACION

Algunos estudios han identificado el sexo varén, la prematuridad, el bajo
peso al nacimiento, los problemas durante el embarazo y parto y
determinadas  caracteristicas = sociodemogréaficas tales como nivel
socioeconémico bajo como factores de riesgo para padecer un trastorno por
déficit de atencion e hiperactividad.

Hasta la fecha se han realizado numerosos estudios analizando los
factores de riesgo prenatales, perinatales y postnatales incluyendo factores
sociales implicados en el trastorno con resultados contradictorios. Muchos de
estos trabajos estan realizados sin ser rigurosos en los criterios diagndésticos y
con inadecuados tratamientos estadisticos, motivo por el que los resultados
son muy variables.

En nuestro medio no existe ningun estudio de casos y controles sobre
este tema.

El proposito de este estudio es intentar conocer la implicacion de los
distintos factores de riesgo, tanto los mas conocidos y ampliamente estudiados
(sexo, factores de riesgo durante el embarazo: alcohol, tabaco; perinatales:
bajo peso al nacimiento, prematuridad, hipoxia al nacimiento, factores
familiares, salud mental materna, nivel de estudios, estatus socioeconémico,
exposicion a televisién), como otros menos estudiados: somatometria, uso de
videoconsola, alimentacion ) en la etiologia del trastorno, realizando un estudio
de casos y controles y posteriormente comparar estos datos con los resultados
de la literatura.

HIPOTESIS

HO (nula): el sexo vardn y los factores adversos del nucleo familiar (hermanos
y padres afectos de TDAH, nivel socioeconémico Yy nivel de estudios maternos
y paternos bajo, baja edad materna al nacimiento, estructura familiar:
monoparental, divorcio) no son factores de riesgo para el TDAH.

H1 (alternativa): el sexo varon y los factores adversos del nucleo familiar
(hermanos y padres afectos de TDAH, nivel socioeconémico y nivel de estudios
maternos y paternos bajo, baja edad materna al nacimiento, estructura familiar:
monoparental, divorcio) son factores de riesgo para el TDAH.
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3. OBJETIVOS
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OBJETIVO PRIMARIO

1. Analizar la asociacion de sexo vardn y factores adversos del ndcleo
familiar (hermanos y padres afectos de TDAH, baja edad materna al
nacimiento, nivel socioecondémico bajo, nivel de estudios materno y
paterno bajo, estructura familiar monoparental, divorcio ) con TDAH.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

2. Determinar la posible asociacion de TDAH con factores de riesgo
ambientales durante el embarazo (cigarrillos, alcohol) y perinatales
(sufrimiento fetal, pretérmino y bajo peso al nacimiento).

3. Analizar la posible asociacion de factores de riesgo postnatales
(alimentacién, medios audiovisuales) con TDAH.

4. Valorar la influencia de la depresion materna sobre el TDAH

5. Valorar la influencia de la ansiedad materna sobre el TDAH.

39



4. PACIENTES Y METODOS
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4.1. DISENO

Estudio observacional analitico de casos y controles, valorando la
influencia de factores de riesgo del nifio, perinatales, postnatales y familiares
en los pacientes con TDAH.

4.2. DEFINICION DE CASO. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Definicion de caso:
Diagnéstico de TDAH segun criterios DSM IV TR: subtipos inatento,
hiperactivo/impulsivo, combinado.

Criterios de Inclusion:
Pacientes de 6 a 12 afios de ambos sexos.
Criterios de exclusion:
1. Retraso Mental (Cl< 85).
2. Trastorno del desarrollo evolutivo.

3. Trastorno psiquiatrico grave.

4.3. VARIABLES A ESTUDIAR:
1.- Factor de estudio: TDAH
2.- Criterios de evaluacion:

Variables frecuentemente asociadas: varon, nivel socioeconémico bajo,
hermanos y padres afectos de TDAH, estructura familiar monoparental,
divorcio).

Otras variables: bajo nivel de estudios maternos, baja edad materna al
nacimiento, pretérmino y/o bajo peso para la edad gestacional, sufrimiento
fetal, uso materno de tabaco y alcohol durante el embarazo, depresion
materna, ansiedad materna, exposicion a television, escaso consumo de acidos
grasos omega 3, raza, caso rural o urbano.
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4.4. PACIENTES
4.4.1. Reclutamiento de pacientes

Tras el planteamiento de nuestra hipdtesis de trabajo, realizamos un
estudio de casos y controles, con muestreo consecutivo en 255 nifios, nacidos
entre diciembre de 1996 y febrero de 2002 en el Area 18 dependiente del
Hospital General de Elda, que atiende a una poblacion de 221.904 personas
(datos diciembre 2007 del Instituto Nacional de estadistica). Menores de 1 afio
2499 y 32572 entre 1 y 14 afios de edad cuyas madres aceptaron
verbalmente participar en el estudio tras informarles del contenido del mismo.

4.4.2. Recogida de casos

Los nifios del Area 18 con sospecha de TDAH son remitidos para estudio
a Consultas Externas de Neuropediatria del Hospital General de Elda
derivados desde Pediatria de Atencidon Primaria y los Servicios de
Psicopedagogia Escolar (SPE) de cada poblacién dependiente del Area.

Hasta el finales de 2007 ésta era la Unica consulta que atendia esta
patologia en el Area; desde entonces contamos con la Unidad de Salud Mental
Infantil (USMI) de Area de reciente creacion con la que colaboramos
activamente.

La recogida de datos se realiz6 durante los afios 2006 y 2007.

4.4.2.1. Recogida de datos de los casos

Durante la primera visita, y ante sospecha de TDAH se realiza la
entrevista a los padres con la recogida de criterios diagnosticos segun el DSM
IV-TR, test que ha demostrado ser, segun consenso de expertos, el de mayor
evidencia cientifica para diagnostico de TDAH en el momento actual (ANEXO
1).

Si cumplen los criterios diagnésticos (mas de 6 items para el tipo
inatento, mas de 6 items para el hiperactivo/impulsivo o ambos en el tipo
combinado), se solicita a través de los padres la recogida de informacion y la
cumplimentacion de los criterios DSM |V para TDAH a los maestros, tutores y/o
psicopedagogos del centro escolar con informacién adicional sobre trastornos
comorbidos asociados.

Deben acudir con un informe psicopedagdgico individual, asi como con
una valoracion del nivel de inteligencia actualizado segun escalas validadas
adecuadas para la edad: WISC-R, WESCHLER.
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Se realiza posteriormente una exploracion fisica y neuroldgica completa,
valorandose la necesidad de otras exploraciones complementarias segun
signos y sintomas encontrados: hemograma, bioquimica, hormonas tiroideas,
cariotipo y/o RMN cerebral.

Una vez recogida toda la informacion se realiza una segunda entrevista
con los padres/tutores y el nifio. Tras comprobar que los sintomas se producen
en dos o mas ambientes (casa, escuela), que existe deterioro funcional y que
su nivel de inteligencia es normal, se solicita a los padres el consentimiento
para incluir a sus hijos en el estudio. Posteriormente se procede a
cumplimentar la hoja de recogida de datos a través de la anamnesis y la
exploracion fisica.

HOJA RECOGIDA DATOS CASO (ANEXO 2)

4.4.2.2. Recogida de datos de los controles

Los nifios que forman parte del grupo control se recogieron al azar
desde las Consultas de Atencion Primaria de los Centros de Salud de Petrel,
Colegios de Monovar, S° de Urgencias, Hospitalizacion y Consultas Externas
de Pediatria del Hospital de Elda.

Tras el consentimiento verbal de los padres, se procede a cumplimentar
la hoja de recogida de controles a través de anamnesis a tutores y exploracion
fisica.

HOJA DE RECOGIDA DE CONTROLES (ANEXO 3)

4.5. METODO
4.5.1. Resumen metodologico

El objetivo de nuestro estudio es intentar analizar los factores de riesgo
relacionados con el trastorno por déficit de atencion e hiperactividad. Para ello
hemos realizado un estudio de casos y controles en nifios de nuestra area de
salud con datos primarios cuyo origen es nuestra propia consulta.

Para obtener los datos se realiz6 un protocolo de recogida tanto para los
casos como para los controles. En estos protocolos se recogieron datos que en
estudios previos han sido relacionados como factores de riesgo para TDAH
(sexo, factores parentales como nivel socioecondmico y estudios de los padres,
factores de riesgo del embarazo y perinatales como fumar, ingesta de alcohaol,
bajo peso al nacimiento, APGAR al minuto y cinco minutos de vida y factores
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de riesgo postnatales como consumo de televisidn excesivo) y otros posibles
factores menos estudiados tales como somatometria de los nifios ( peso ,tallay
perimetro ceféalico), , ansiedad y depresion materna, y asociacion con lactancia
materna e ingesta de alimentos ricos en acidos grasos poliinsaturados.

4.5.2. Célculo del tamafio muestral

Aplicando una hipétesis bilateral, con un riesgo beta de 80% y alfa de
5%, para una prevalencia esperada de varones de 50% en el grupo control y
70% en el grupo de casos, y estimando una OR esperada en torno a 4, se
estima una muestra necesaria de 73 sujetos en cada grupo. Incrementado en
un 20% por posibles pérdidas, el tamafio muestral necesario fue de 87 nifos.
Para garantizar la validez, precision y poder estadistico del estudio y siguiendo
las recomendaciones metodoldgicas para los estudios de casos y controles se
decidid incluir dos controles para cada caso por lo que los grupos quedaron
constituidos por 87 nifios en el grupo de casos y 158 en el de controles.

4.6. Servicios implicados en el estudio

Pediatras EAP (pediatras de equipos de atencién primaria), del Centro de
Salud de Petrer Il, implicados en la recogida de controles.
Servicio de Pediatria del Hospital General de Elda que ha participado
activamente en la recogida de controles.
Servicio de Enfermeria de consultas externas de pediatria.
Psicopedagogos de los Servicios Psicopedagogicos Escolares de
distintas poblaciones que han realizado los informes psicopedagdégicos y los
cocientes de inteligencia.
Unidad de Documentacién Clinica y Admision: fue necesario recurrir a las
historias clinicas de nifios de diagndstico reciente para la recogida de datos
obtenidos en la consulta de Neuropediatria.

4.7. Material
4.7.1. Material inventariable

El material utilizado para el desarrollo de la metodologia ha sido
proporcionado por el Hospital General de Elda.
a) Consulta externa utilizada como espacio fisico para la realizacion de las
entrevistas y exploracion fisica tanto en los casos como en los controles.
En un importante nimero de los controles la entrevista se realizo via telefonica
mediante colaboracién de padres y pediatras del Area 18.
b) Cinta métrica inelastica para PC.
c) Bascula manual Seca para el peso de los nifios.
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d) Tallimetro Holtain Limited para la medicion de los nifios.

4.7.2. Material informéatico

Las aplicaciones informaticas que hemos necesitado para almacenar y
procesar los datos, para el andlisis e interpretacion estadistica de los mismos, y
para la redaccién y edicibn de la memoria son las que detallamos a
continuacion:

a) Gestor de base de datos: Microsoft Access 2000.

b) Hoja de célculo: Microsoft Excel 2007.
c) Procesador de texto: Microsoft Word 2007.
d) Elaboracion de diapositivas: Microsoft PowerPoint 2007.

e) Paquete estadistico: SPSS 11.0 para Windows.

4.8. INDICADOR DE CLASE SOCIAL PATERNO Y MATERNO

Para los estudios de salud publica y estudios epidemiolégicos es
importante tener un indicador que resuma la clase social o posicion, para poder
detectar y analizar las diferencias que implica en el comportamiento y en la
actitud frente a la salud y a los servicios sanitarios.

En nuestro estudio se ha medido la clase social de ambos padres a través
de la ocupacion. La clase social asi entendida es una aproximacion tanto a los
recursos materiales de la persona encuestada como a la cualificacion de su
trabajo.

Como indicador de clase social basado en la ocupacién de los padres
utilizamos el siguiente modelo obtenido de la Gaceta Sanitaria'®*.

En este modelo los trabajadores no manuales son los pertenecientes a las

clases I, Il y Il y los manuales el resto.

INDICADOR DE CLASE SOCIAL BASADO EN LA OCUPACION

Clase | directivos de administracion o empresas, altos funcionarios,
profesiones liberales, técnicos superiores.

Clase Il directivos y propietario-gerentes del comercio y de los servicios
personales, otros técnicos no superiores, artistas y deportistas.

Clase lll cuadros y mandos intermedios, administrativos y funcionarios,
personal de servicio de proteccién y seguridad.

Clase IV trabajadores manuales cualificados y semicualificados de la
industria.
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Clase V trabajadores no cualificados.

4.9. CRIBADO DE DEPRESION Y ANSIEDAD MATERNA

Se realizé un cribado de depresion y ansiedad a todas las madres del
estudio. Hay numerosos cuestionarios que se utilizan como instrumentos de
deteccién de posibles casos de depresién y ansiedad.

Las caracteristicas de estas herramientas para que sean utiles en la
atencion primaria son: la sencillez, la brevedad, la sensibilidad y la
especificidad para el problema a detectar. Williams et al. evaluaron once
cuestionarios utilizados en atencion primaria y encontraron que no hay
diferencias significativas entre ellos aunque los posibles casos detectados
posteriormente se deben confirmar por entrevista clinica’®*%,

La escala de depresiéon y ansiedad de Goldberg (EADAC) fue concebida
para permitir la deteccibn de los dos trastornos psicopatolégicos mas
frecuentes en Atencion Primaria y es la que hemos utilizado en nuestro estudio
La escala de ansiedad y depresion de Goldberg (EADG) ha sido validada en
Espafia por Montdn et al. %°.

Es una escala sencilla, con una buena sensibilidad del (83.1 %), una
especificidad del 81.2 %, un indice de mal clasificados del 17.2 % y un valor
predictivo positivo del 95.3 % (ANEXO 4).

Se trata de un cuestionario con dos subescalas, una de ansiedad y otra
de depresion. Cada una de las subescalas se estructura en 4 items iniciales de
despistaje para determinar si es 0 no probable que exista un trastorno mental, y
un segundo grupo de 5 items que se formulan sélo si se obtienen respuestas
positivas a las preguntas de despistaje (2 0 mas en la subescala de ansiedad, 1
0 mas en la subescala de depresion).

Los puntos de corte son mayor o igual a 4 para la escala de ansiedad, y
mayor o igual a 2 para la de depresion.

No se puntuaran los sintomas de duracion inferior a dos semanas o que
sean de leve intensidad. Los datos se han referido al ultimo mes previo a la
entrevista.

Todas las madres que han puntuado de forma positiva en depresién y/o
ansiedad han sido derivadas posteriormente a su médico de atencion primaria
para confirmar resultados mediante entrevista clinica y seguimiento.
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4.10. Anélisis estadistico

Para el andlisis estadistico se utilizé6 el programa SPSS 11.0 (version
para Windows), realizando en primer lugar un analisis descriptivo de las
variables y posteriormente Tablas de contingencia cruzada.

La descripcion de las caracteristicas de la muestra se realiza a partir de
analisis de frecuencias y de la obtencion de medidas de tendencia central y de
desviacion.

Para establecer comparaciones entre diferentes grupos de sujetos (analisis
bivariante) se han utilizado pruebas de comparacion de medias (andlisis de la
varianza), y de porcentajes (estadistico Chi-cuadrado).

Tras realizar el analisis bivariante se realiz6 un analisis multivariante de
los factores de riesgo significativos. Para el andlisis multivariante se empled
una regresion logistica analizando los posibles factores de riesgo segun
criterios sugeridos por la literatura.

Se ha establecido como nivel minimo de significacién estadistica un valor p
igual o inferior a 0.05 con intervalos de confianza del 95%.

Las asociaciones bivariantes entre los potenciales factores de riesgo y la
presencia de TDAH fueron estimadas por odds ratios (ORs) y sus
correspondientes intervalos de confianza del 95% (CIs).

4.11. Estrategia de basqueda bibliografica

Se han consultado las bases de datos de MEDLINE. La estrategia de
busqueda ha sido mediante la identificacion de despriptores: trastorno por
déficit de atencién e hiperactividad (TDAH), factores de riesgo, embarazo, nivel
socioeconémico, salud mental materna, television (ADHD: attention-
deficit/hyperactivity disorder, risk factors, pregnancy , maternal smoking,
socioeconomic status, delivery problems, prematurity, heritability, parental
education, environmental adversity, low birth weight, television, maternal mental
health, maternal lifestyle factors,omega 3 fatty acids, family adversity, gender).
Se utilizé el indicador boleano AND. En la busqueda se establecieron limites
por idioma (inglés, espafol) y ultimos 10 afios debido a la existencia de una
extensa bibliografia sobre el tema.

La citacion bibliografica se ha cumplimentado en el texto segun el orden
de entrada, y su registro se ha realizado en funcion de las normas de

Vancouver*®’.
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5. RESULTADOS
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5.1. RESULTADOS GENERALES DESCRIPTIVOS

5.1.1. DATOS DEMOGRAFICOS
En la muestra se incluyeron 245 nifios, siendo el nimero de casos 87
(35,5%) y el nUmero de controles 158 (64,5%), representados en la Figura 1.

Figura 1. Casos y controles de la muestra

Distribucion de casos y controles

mCasos EControles

Edad

La distribucién de la poblaciéon por edades en intervalos de 1 afo, se
muestra en la Tabla 3 y se representa en la Figura 2.

Tabla 3. Distribucién de edad en intervalos de 1 afio

Edad Ndmero % % Acumulado
6 21 8,8 8,8

7 54 22,5 31,3

8 34 14,2 45,4

9 37 15,4 60,8

10 32 13,3 74,2

11 43 17,9 92,1

12 17 7,1 99,2

13 2 0,8 100

Total 240 100
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Figura 2. Distribucién de la edad de la muestra.

60

50 -

40 -

P
nl]rr??rode 30 -
ninos
20
10 - '
0 - b
6 7 8 9 10 11 12 13

edad en anos

Las medidas de tendencia central y dispersion de las edades de los nifios
aparecen en la Tabla 4.

Tabla 4. Valores estadisticos referentes a la edad.

Edad nifios

Media 8,9
Error estandar de la media 0,1
Mediana 9.0
Moda 7.0
Desviacion estandar 1,85
Valor minimo 6.0
Valor maximo 13.0
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Etnia

En la Tabla 5 se observa la distribucion de la muestra segun etnia:

caucasica, gitana, hispana.

Sexo

La distribucion por sexo aparece en la Tabla 6 y se representa en la Figura 3.

Tabla 5. Distribucién segun raza.
Raza Frecue ncia Frecuencia % % Acumulado
Caucésica 235 95,9 96,7 96,7
Gitana 4 1,6 1,6 98,4
Hispana 4 1,6 1,6 100
Total 243 100 100

Tabla 6. Distribucién segun sexo.

Frecuencia %
Varones 149 60,8
Mujeres 96 39,2
Total 245 100
Figura 3. Distribucién segun sexo.
Sexo
150
100
50
0
Varones mujeres
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5.1.2. SOMATOMETRIA

Los valores de tendencia central y dispersion del peso, talla y perimetro

cefalico (PC) de

los nifios incluidos en el

respectivamente en las Tablas 7,8 y 9.

52

estudio quedan

Tabla 7. Valores estadisticos del peso.

Peso

Media

34,97

Error estandar de la media

0,74

Mediana

32

Moda

30

Desviacion estandar

11,52

Valor minimo

16

Valor maximo

80

Tabla 8. Valores referentes a la talla.

Talla

Media

1,36

Error estandar de la media

0,00

Mediana

1,35

Moda

1,35

Desviacién estandar

0,13

Valor minimo

Valor maximo

1,75

reflejados



Tabla 9. Valores referentes al P. Cefalico.

Perimetro cefélico

Media 52,73
Error estandar de la media 0,09
Mediana 53
Moda 53
Desviacion estandar 1,44
Valor minimo 48
Valor maximo 57

Las medidas de tendencia central y dispersion del indice de Masa Corporal

(IMC) de los nifios incluidos en el estudio se muestran en la Tabla 10.

Tabla 10. Valores de IMC.

IMC

Media 18,40
Error estandar de la media 0,21
Mediana 17,34
Moda 16,46
Desviacién estandar 3,37
Valor minimo 12,82
Valor maximo 30,68
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5.1.3. COEFICIENTE INTELECTUAL (ClI)

Se realizé valoracion psicopedagogica individual con medicion de CI
segun escalas adecuadas para la edad en todos los casos, asumiendo CI
normal en los controles basandonos en un adecuado rendimiento académico.

La distribucion del Cl en los casos se representa en la Tabla 11.

Tabla 11. Distribucién de Cl en los casos.

Ndmero % % Acumulado
Normal 228 93,1 93,1
Alto 8 3,3 96,3
Borderline 9 3,7 100
Total 245 100
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5.1.4. SUBTIPOS DE TDAH SEGUN DSM IV TR

La distribucion de subtipos de TDAH se recoge en la Tabla 12 y se
representa en la Figura 4.

Tabla 12. Subtipos de TDAH.

Ndmero % % Acumulado
Inatento 29 33,7 33,7
Combinado 52 60,5 94,2
— s
Total 86 100

Figura 4. Distribucién numérica de subtipos TDAH.
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La distribucion de los subtipos de TDAH segun el sexo se representa en la
Figura 5.

Figura 5. Distribucién de subtipos de TDAH seguln sexo.
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5.1.5. COMORSBILIDAD

El namero total de nifios con TDAH que presenta algiun tipo de

comorbilidad se expone en la Figura 6.
Figura 6.Distribucion de trastornos comérbidos en TDAH.

Comorbilidad

mCon comorbilidad m®Sin comorbilidad

Los distintos tipos de comorbilidad que presentan los nifios con TDAH
gqueda reflejada en la Tabla 13 y representada en la Figura 7.

Tabla 13. Comorbilidad en nifilos con TDAH.

Numero Porcentaje ;é)urfneur}gg

CONDUCTA 5 6,3 6,3
LENGUAJE 3 3,8 10
APRENDIZAJE 34 42,5 52,5
OP+CDTA 2 2,5 55
OP+LENG 1 1,3 56,3
OP+APREN 3 38 60
CDTA+LENG 1 1,3 61,3
CDTA+APREN 7 8,8 70
LENG+APREN 17 21,3 91,3
CDTA+LENG+APREN 4 5 96,3
OP+LENG+APREN 3 3.8 100
Total 80 100

OP:trastorno-oposicional

CDTA: trastorno de conducta
APREN:trastorno de aprendizaje
LENG:trastorno de lenguaje.
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Figura 7. Comorbilidad de los casos en porcentajes.

ECONDUCTA ELENGUAIE BAPRENDIZAJE ®OP+CDTA
BOP+LENG mOP+APRE mCDTA+LENG mCDTA+APREN
OLENG+APREND ECD+LENG+APREAOP+LEN+APR

5% 4% 4%

1%

4%

1% 3%

5.1.6. FACTORES DE RIESGO PERINATALES
Ingesta de alcohol durante la gestacion

La escasa frecuencia de ingesta alcohdlica detectada o reconocida en
nuestro estudio en las madres gestantes, tanto en los casos como en los controles
(s6lo una madre y en escasa cantidad) no nos permite realizar andlisis de datos.
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Consumo de tabaco durante la gestacion

En la Tabla 14 y Figura 8 se recoge el numero de cigarrillos/dia
consumidos por las madres gestantes durante el primer trimestre.

Tabla 14. Consumo de cigarrillos primer trimestre embarazo.

Ne° cigarrillos/dia Numero % % Acumulado
0 207 87,71 87,71
1 3 1,27 88,98
2 2 0,85 89,83
3 2 0,85 90,68
4 2 0,85 91,53
5 11 4,66 96,19
6 2 0,85 97,03
10 2 0,85 97,88
20 4 1,69 99,58
24 1 0,42 100,00
Total 236 100

Figura 8. Consumo diario de cigarrillos primer trimestre gestacion.
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El consumo de cigarrillos al dia en las gestantes fumadoras durante el
primer trimestre se representa en la Figura 9.

Figura 9. Cigarrillos/dia en madres fumadoras durante el primer trimestre.
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Tabla 15. Consumo cigarrillos segundo trimestre de gestacion.

Ne° cigarrillos/dia Namero % % Acumulado
0 209 88,56 88,56
1 3 1,27 89,83
2 1 0,42 90,25
3 2 0,85 91,10
4 2 0,85 91,95
5 10 4,24 96,19
6 2 0,85 97,03
10 2 0,85 97,88
20 4 1,69 99,58
24 1 0,42 100,00
Total 236 100

Figura 9. Consumo de cigarrillos segundo trimestre gestacion.

En la Tabla 15 y Figura 9 se recoge el numero de cigarrillos/dia
consumidos por las madres gestantes durante el segundo trimestre.

Segundo trimestre
250 -
w 200 -
3
S 150 -
&
® 100 -
Q
(=) 50 -
D S — S S S S S—
0 1 2 3 4 5 6 10 20 24
cigarrillos/dia

61



En la Tabla 16 y Figura 10 se recoge el numero de cigarrillos/dia

consumidos por las madres gestantes durante el tercer trimestre.
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Tabla 16. Consumo de cigarrillos tercer trimestre gestacion.

Ne° cigarrillos/dia Namero % % Acumulado
0 209 88,56 88,56
1 3 1,27 89,83
3 2 0,85 90,68
4 2 0,85 91,53
5 10 4,24 95,76
6 2 0,85 96,61
10 3 1,27 97,88
20 4 1,69 99,58
24 1 0,42 100,00
Total 236 100

Figura 10. Consumo cigarrillos tercer trimestre gestacion.
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El nimero de madres segun el habito tabaquico durante el embarazo se

recoge en la Tabla 17 y se representa en la Figura 11.

Tabla 17. Habito tabaquico en gestantes.

Frecuencia % % acumulado
no fuma 207 87,7 87,7
si fuma 29 12,3 100
Total 236 100

Figura 11. Habito tabaquico en gestantes.
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Diabetes gestacional

En la Tabla 18 y Figura 12 se muestra el nimero de gestantes con y sin

diabetes gestacional.
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Tabla 18. Distribucién de diabetes gestacional.

Frecuencia % % Acumulado
Sin DG 223 94,1 94,1
Con DG 14 59 100
Total 237 100

Figura 12. Distribucion numérica de diabetes gestacional.
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Hipertension y embarazo

La existencia o0 no de hipertension durante el curso de la gestacién se
recoge en la Tabla 19 y Figura 13.

Tabla 19. Frecuencia de hipertension durante el embarazo.

Frecuencia % % Acumulado
No HTA 233 98,3 98,3
HTA 4 1,7 100
Total 237 100

Figura 13. Distribucion numérica de hipertensién gestacional.
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Edad gestacional

En la Tabla 20 se agrupan los nifios del estudio en funcion de su edad
gestacional entre 26 semanas (edad gestacional minima recogida en el
estudio) y 42 semanas (edad gestacional maxima).

Tabla 20. Distribucién segun edad gestacional

Edad Gestacional Frecuencia % % Acumulado
26 1 0,4 0,4
29 1 0,4 0,8
31 2 0,8 1,7
32 2 0,8 2,5
33 1 0,4 2,9
34 1 0,4 3,4
35 8 3,3 6,7
36 6 2,4 9,2
37 12 4,9 14,3
38 27 11 25,6
39 21 8,6 34,5
40 125 51 87
41 24 9,8 97,1
42 7 29 100
Total 238 97,1
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La edad gestacional tras estratificarla en niflos nacidos a término (edad
mayor o igual a 37 semanas) y nifilos pretérmino (menor de 37 semanas) se
recoge en la Tabla 21 y se representa en la Figura 14.

Tabla 21. Distribucion pretérmino/atérmino.

. . Porcentaje
Frecuencia Porcentaje
acumulado

Menor de 37 29 9 9.2
semanas
Igual o mayor 216 88,2 100
37 semanas
Total 238 97,1

Figura 14. Distribucion edad gestacional pretérmino/a término en porcentajes.
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Peso al nacimiento

En la Tabla 22 y Figura 15 se obtienen los datos de los nifios segun el
peso al nacimiento, agrupados en Peso al nacimiento < 2.000 gramos y =2
2.000 gramos.

Tabla 22. Distribucién segun peso al nacimiento.

Peso nacimiento Frecuencia % % Acumulado
Menor de 2000g 10 4,1 4,1

Igual o mayor de

2000g 228 93,1 100

Total 238 100

Figura 15. Distribucion del peso al nacimiento en porcentajes.
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Test de APGAR

En las Figuras 16 y 17 podemos observar la puntuacion segun el test de
APGAR al minuto y cinco minutos de vida.

Figura 16. Test de APGAR al minuto de vida.
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Figura 17. Test de APGAR a los cinco minutos de vida.
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Gestacion unica o multiple

La existencia 0 no de gestaciones multiples en los nifios incluidos en el
estudio queda reflejada en la Figura 18.

Figura 18. Distribucion de gestaciones multiples.
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5.1.7. FACTORES DE RIESGO POSTNATALES
5.1.7.1. MEDIOS AUDIOVISUALES
Consumo de television

La Tabla 23 y la Figura 19 muestran el nimero de horas al dia de
consumo de television de los nifios incluidos en el estudio.

Tabla 23. Distribucion del consumo de TV diario en horas.

N° horas TV/dia Numero % % Acumulado
0 27 11,3 11,3

1 111 46,3 57,5

2 64 26,7 84,2

3 30 12,5 96,7

4 7 2,9 99,6

5 1 0,4 100

Total 240 100

Figura 19. Consumo de TV diario en porcentajes.
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La Figura 20 representa el consumo diario de TV dividido en dos grupos :
nifios que ven la television igual 0 mas de 2 horas al dia y nifios que ven la
television menos de 2 horas al dia.

Figura 20.Consumo diario de TV mayor y menor de 2 horas.

%

60

50

40

30

20

10

N\

= MIENOS DE 2HORAS

m|GUAL O MAS DE 2H

Horas TVidia

Contenido de programas

diferenciando entre infantil y no infantil.

72

La Tabla 24 recoge el contenido de la programacion vista por los nifios,

Tabla 24. Contenido de programacion.

Frecuencia

%

% Acumulado

Infantil 189 78,4 78,4
No infantil 45 18,7 97,1
No ve 7 2,9 100




Uso de videoconsola

La Tabla 25 nos muestra el numero de nifios que utiliza videoconsola de
forma habitual.

Tabla 25. Uso de videoconsola.

Frecuencia % % Acumulado
Si 89 36,9 36,9
No 152 63,1 100
Total 241 100

Figura 21a. Uso de videoconsola en porcentajes.
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5.1.7.2. ALIMENTACION
Lactancia materna

La Tabla 26 y la Figura 21b muestran el numero de meses que recibieron
lactancia materna los nifios de nuestro estudio.

Tabla 26. Lactancia materna en meses.

Frecuencia % % Acumulado

0 61 254 25,4
1 26 10,8 36,3
2 14 5,8 42,1
3 24 10 52,1
4 16 6,7 58,8
5 11 4,6 63,3
6 32 13,3 76,7
i 10 4,2 80,8
8 5 2,1 82,9
9 10 4,2 87,1
10 1 0,4 87,5
11 1 04 87,9
12 16 6,7 94,6
14 1 0,4 95
15 2 0,8 95,8
16 1 0,4 96,3
18 1 04 96,7
20 3 1,3 97,9
22 1 04 98,3
24 2 0,8 99,2
30 1 0,4 99,6
48 1 0,4 100
Total 240 100
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Figura 21b. Mantenimiento de la lactancia materna en meses durante los
primeros 4 afios de vida.
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En la Tabla 27 y Figura 22 se representan el niamero total de nifios
agrupados en funcion del tipo de lactancia iniciada al nacimiento.

Tabla 27. Distribucién segun tipo de lactancia.

Frecuencia % % Acumulado
Exclusiva 131 54,6 54,6
Mixta 50 20,8 75,4
Artificial 59 24,6 100
Total 240 100

Figura 22. Distribucion numérica segun tipo de lactancia.
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Consumo de pescado azul

En la Tabla 28 y Figura 23 aparecen datos referentes a la ingesta de
pescado azul (numero de veces / semana).

Tabla 28. Distribucién de ingesta de pescado azul.

E/?ai(;as?;)em ) Frecuencia % % Acumulado
0 43 17,8 17,8

1 92 38,2 56

2 78 32,4 88,4

3 23 9,5 97,9

2 4 1,7 99,6

5 1 0,4 100

Total 241 100

Figura 23. Consumo pescado azul (veces/semana).
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Consumo de huevos

En la Tabla 29 y Figura 24 aparecen datos referentes a la ingesta de
huevos (numero de veces / semana).

Tabla 29. Distribucién del consumo de huevos.

Frecuencia % % Acumulado

0 7 2,9 2,9

1 46 19 24,6

2 104 43 64,9

3 63 26 90,9

4 15 6,2 97,1

5 5 2,1 99,2

6 2 0,8 100

Total 242 100

Figura 24. Consumo de huevos en ndmero de veces/semana.
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5.1.8. DATOS FAMILIARES

FACTORES MATERNOS
Edad

La edad materna al nacimiento, con sus indicadores de tendencia central y
dispersién aparece en la Tabla 30.

Tabla 30.Valores de edad materna al nacimiento.

Media 29,48
Error estandar de la media 0,282
Mediana 30
Moda 30
Desviacion estand ar 4,294
Valor maximo 17
Valor maximo 39

La Tabla 31 y la Figura 25 muestran la distribucién de la edad materna al
nacimiento de los nifios tras estratificar en dos grupos de edad, mayor o igual a
25 afios y menor de 25 anos.

Tabla 31. Distribucién de edad materna al nacimiento de los nifios.

Edad materna Frecuencia % % Acumulado
< 25 afios 27 11,6 11,6

2 25 anos 205 88,4 100

Total 232 100
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Figura 25. Distribucién de edad materna al nacimiento de los nifios
en mayores y menores de 25 afios.
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Nivel socioecondmico materno

La distribucion de las madres segun el nivel socioeconémico basado en la

ocupacion se muestra en la Tabla 32 y en la Figura 26.

Tabla 32. Distribucién materna segun nivel socioeconémico.

Frecuencia % % Acumulado
1: altos directivos 2 0,8 0,8
2: gerentes 12 5 59
3:funcionarios 20 8,4 14,3
4:trabajadores
cualificados 67 28,2 42,4
5: trabajadores no
cualificados 137 57,6 100
Total 238 100

1:altos directivos;2:gerentes de comercio;3:cargos intermedios
4:trabajadores cualificados;5: trabajadores no cualificados.

Figura 26. Distribucion de nivel socioeconémico materno.
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Nivel de estudios maternos

En la Tabla 33 y en la Figura 27 se muestra la distribucion de las madres
segun el nivel de estudios (Educacion primaria, Bachillerato o Formacion
Profesional y Estudios Universitarios).

Tabla 33. Distribucién segun nivel de estudios maternos.

Estudios

maternos Frecuencia % % Acumulado
EP 184 76,7 76,7

Bach o FP 38 15,8 92,5
Universitarios 18 7,5 100

Total 240 100

Figura 27. Distribucion del nivel de estudios maternos.
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FACTORES PATERNOS

Edad

Las medidas de tendencia central y dispersion referentes a las edades
paternas al nacimiento de los nifios aparecen en la Tabla 34 y se representan

en la Figura 28.

Tabla 34. Valores referentes a la edad paterna.

Media 31,73
Error estandar de la media 0,303
Mediana 32
Moda 28
Desviacion estandar 4,621

Valor maximo

19

Valor maximo

50

Figura 28. Distribucion de la edad paterna al nacimiento.
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Nivel socioeconémico paterno

La distribucién de padres segun el nivel socioeconémico basado en la
ocupacion se muestra en la Tabla 35 y la Figura 29.

Tabla 35. Distribucién del nivel socioeconémico paterno.

Frecuencia % % Acumulado
1: altos directivo s 0 0 0
2: gerentes 21 8,9 8,9
3: funcionarios 23 9,7 18,6
4:trabajadores
cualificados 130 55,1 73,7
5:trabajadores  no
cualificados 62 26,3 100
Total 236 100

Figura 29. Nivel socioecondmico paterno basado en la ocupacion.
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Nivel de estudios paterno

En la Tabla 36 y en la Figura 30 se representa la distribucion paterna
segun el nivel de estudios.

Tabla 36. Distribucién del nivel de estudios paterno.

E;;?r:gz Frecuencia % % Acumulado
1 165 69 69

> 55 23 92,1

3 19 7,9 100

Total 239 100

Figura 30. Representacion del nivel de estudios paternos.
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En las Figuras 31 y 32 podemos observar la diferencia que existe tanto
entre el nivel de estudios como en el nivel socioeconémico de madres y padres.

Figura 31. Representacién comparativa del nivel de estudios
de ambos progenitores.
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Figura 32. Representacién comparativa del nivel socioecondmico de

ambos progenitores.
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Estado civil y tipo de familia

En la Tabla 37 y en la Figura 34 se encuentran los datos referentes al
estado civil de los padres (existencia o no de divorcio en la pareja). Estos datos
se han recogido en base a la convivencia o no de los dos padres en el mismo
domicilio en el momento de la recogida de datos.

Tabla 37. Distribucién de estado civil padres.

Parejas Frecuencia % % Acumulado
Conviven 227 94,2 94,2

No conviven 14 5,8 100

Total 241 100

Figura 34. Representacion de divorcio en progenitores.
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Numero de padres en casa

Debido a su escaso numero, hemos incluido en el mismo grupo a los
nifios que no conviven con ninguno de sus padres (conviven con sus abuelos o
tutores legales) y a las familias monoparentales, quedando representado en la
Tabla 38 y en la Figura 35.

Tabla 38. NUmero de padres en casa.

Padres en

casa

Frecuencia

%

% Acumulado

0

5

2

2,1

1

15

6,1

8,3

221

90,2

100

Figura 35. Representacion del nimero de padres en el nucleo familiar en
porcentaje.
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Hermanos con TDAH

En la Tabla 39 y Figura 38 queda recogida la existencia o no de
hermanos afectos de TDAH.

Tabla 39. Existencia de hermanos afectos de TDAH.

?Sr;lanos con Frecuencia % % Acumulado
No 228 95,4 95,4

Si 11 4,6 100

Total 239 100

Figura 38. Distribucidon de hermanos afectos de TDAH en porcentaje.

Hermanos con TDAH

5%

B no
Esi

89



Padres con TDAH

En la Tabla 40y en la Figura 39 se representa la frecuencia de padres
con diagnéstico de TDAH.

Tabla 40. Frecuencia de padres afectos con TDAH.

Padres con TDAH Frecuencia % % Acumulado

Algin padre con

TDAH 17 7,1 7,1
Padres sin TDAH 221 92,9 100
Total 238 100

Figura 39. Representacion de padres con TDAH.
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5.1.9. SALUD MENTAL MATERNA
Depresion materna

En la Tabla 42 y en la Figura 41 se representan las madres afectas de
depresion en el momento de la recogida de datos segun el test de Goldberg.

Tabla 42. Existencia de depresion materna.

Depresién materna Frecuencia % % Acumulado
No 206 86,6 86,6

Si 32 13,4 100

Total 238 100

Figura 41. Distribucion de depresion materna.
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Ansiedad Materna

En la Tabla 43 y en la Figura 42 se muestran las madres afectas por
ansiedad segun el test de Goldberg.

Tabla 43. Existencia de ansiedad materna.

Ansieda d materna Frecuencia %

No 181 76,4
Si 56 23,6
Total 237 100

Figura 42. Distribucidon de ansiedad materna.
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DISTRIBUCION DE LOS FACTORES DE RIESGO

La distribucion de los factores de riesgo en la muestra estudiada en
nifios con y sin TDAH se muestra en la Tabla 44. Las variables en negrita

fueron estadisticamente significativas con la prueba Chi cuadrado.

Tabla 44.DISTRIBUCION DE FACTORES DE RIESGO EN NINOS CON Y SIN TDAH

) TDAH NO TDAH .
Variables Odds ratio IC 95%
n=87 n=158
Hombres 71 78
n (%) (81,60%) (49,40%) )
Sexo Mujeres 16 80 4,55 2,4-85
n (%) (18,40%) (50,60%)
Si 0 1
n(%) (0,0%) (0,6%) )
Madre soltera No a7 156 0,64 0,5-0,7
n(%) (100%) (99,6%)
061 15 5
n(%) (17,,6%) (3,2%) )
N° padres en casa > 70 151 6,4 2,2-185
n(%) (82,4%) (96,8%)
Si 11 3
. L n(%) (12,9%) (1,9%) )
Padres divorciados No 74 153 7,57 2,05-27,7
n(%) (87,1%) (98%)
Si 33 56
) n(%) (39'3%) (35,7%) )
Videoconsola No 51 101 1,16 0,67 - 2,01
n(%) (60,7%) (64,3%)
Urbana 82 153
Vivienda n(%) (96,5%) (98,7%) 0,3 0,05 - 2,18
Rural 3 2
n(%) (3,5%) (1,3%)
Bajos 70 114
. n(%) (83,3%) (73,1%) )
Estudios Maternos Altos 14 42 1,8 0,9-3,6
n(%) (16,7%) (26,9%)
Si 20 12
L n(%) (23,8%) (7,8%) )
Depresion materna No 64 142 3,7 1,7-8
n(%) (76,2%) (92,2%)
Si 29 27
n(%) (34,9%) (17,5%)
Ansiedad Materna nl\(loc/)) 54 127 2,52 1,3-4,8
0 (65,1%) (82,5%)
Si 15 14
n(%) (18,1%) (9,2%) )
Tabaco en embarazo No 68 139 2,19 1,003 - 4,79
n(%) (81,9%) (90,8%)
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Nivel socioeconémico
materno
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5.2. RESULTADOS PARA EL OBJETIVO PRIMARIO
Sexo

De los 87 casos de TDAH analizados, 16 son mujeres frente a 71
hombres, encontrdndonos con un riesgo aumentado de TDAH en los hombres
estadisticamente significativo (OR: 4.551; 95% CI; 2.43-8.5). Estos datos se
representan en la Tabla 45 y en la Figura 43.

Tabla 45. Distribucién por sexo de casos y controles.

Distribucién por sexos Total
Casos Contro les
Varones Recuento 71 78 149
% de SEXO 47,70% 52,30% 100,00%
% de cas_cont 81,60% 49,40% 60,80%
Hembras Recuento 16 80 96
% de SEXO 16,70% 83,30% 100,00%
% de cas_cont 18,40% 50,60% 39,20%
Total Recuento 87 158 245
% de SEXO 35,50% 64,50% 100,00%
% de cas_cont 100,00% 100,00% 100

Figura 43. Representacion de nifios afectos segun el sexo.
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No existieron diferencias significativas entre los distintos subtipos de
TDAH en funcion del sexo.

Familias monoparentales o ausencia de padres en casa

El riesgo de padecer TDAH es significativamente mas alto en nifios con
ausencia de padres en casa o familias monoparentales. Encontramos un riesgo
6 veces mayor de padecer TDAH en nifilos con ausencia de padres en casa o
un Unico padre, (OR: 6.4, 95%; ClI; 2.2-18). Estos datos se reflejan en la Tabla
46 y se representan en la Figura 44.

Tabla 46. Distribucién de casos y controles segiin numero de padres.

06 1 padre 2 padres Total

casos Recuento 15 70 85

% de cas_cont 17,60% 82,40% 100,00%

% de npadr casa 75,00% 31,70% 35,30%
controles Recuento 5 151 156

% de cas_cont 3,20% 96,80% 100,00%

% de npadr casa 25,00% 68,30% 64,70%
Total Recuento 20 221 241

% de cas_cont 8,30% 91,70% 100,00%

% de npadr casa 100,00% 100,00% 100,00%

Figura 44. Representacion de casos y controles segln n° de padres en casa.
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Divorcio

El divorcio se asocia de forma significativa con TDAH en el analisis
bivariante siendo 7 veces mas frecuente en los padres de nifios con TDAH.
(OR: 7.5; 95% CI; 2-27) como queda reflejado en la Tabla 47 y representado en
la Figura 45.

Tabla 47. Distribucién de casos y controles en funcién del estado civil de padres.

Estado civil padres Total
Casos Controles
Recuento 74 153 227
No % de DIVORC 32,60% 67,40% 100,00%
% de cas_cont 87,10% 98,10% 94,20%
Recuento 11 3 14
si % de DIVORC 78,60% 21,40% 100,00%
% de cas_cont 12,90% 1,90% 5,80%
Recuento 85 156 241
Total % de DIVORC 35,30% 64,70% 100,00%
% de cas_cont 100,00% 100,00% 100,00%

Figura 45. Representacion de divorcio en progenitores en casos y controles.
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Nivel socioeconémico materno

Existe una asociacion significativa entre nivel socioeconémico materno
bajo y TDAH. Hay una probabilidad dos veces mayor de padecer el trastorno
en los hijos de madres con trabajos no cualificados o semicualificados. (OR:
2.2;95% ClI, 0.99-4.8).

En la Tabla 48 y en la Figura 46 quedan reflejados el numero de casos y
controles en funcién del nivel socioecon6mico materno. Se comparan los
niveles socioecondmicos mas altos: 1+2+3, con los mas bajos: 4+5.

Tabla 48.Distribucién de casos/controles segun nivel socioeconémico materno.

Nivel socioeconémico materno
Total
Nivel bajo Nivel Alto
Casos Recuento 78 9 87
% de cas_cont 89,70% 10,30% 100,00%
% de nivel
socioeconémico
materno 38,20% 22,00% 35,50%
Controles Recuento 126 32 158
% de cas_cont 79,70% 20,30% 100,00%
% de nivel
socioeconémico
materno 61,80% 78,00% 64,50%
Recuento 204 41 245
Total % de cas_cont 83,30% 16,70% 100,00%
% de nivel
socioeconémico
materno 100,00% 100,00% 100,00%
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Figura 46. Representacidn de casos/controles segun nivel socioeconémico materno.
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Hermanos afectos de TDAH

En nuestro estudio existe una clara asociacion familiar, de tal forma que
el riesgo de padecer TDAH es 5.31 veces mayor si existen hermanos afectos
de TDAH (OR 5.3; 95% CI, 1.37-20). Este resultado y se representa en la
Tabla 49 y en la Figura 47.

Tabla 49.Existencia de hermanos con TDAH en casos y controles.

Hermanos con TDAH Total
si no
Casos Recuento 8 76 84
% de cas_cont 9,50% 90,50% 100,00%
% de HERTDAH 72,70% 33,30% 35,10%
Controles Recuento 3 152 155
% de cas_cont 1,90% 98,10% 100,00%
% de HERTDAH 27,30% 66,70% 64,90%
Recuento 11 228 239
% de cas_ cont 4,60% 95,40% 100,00%
% de HERTDAH 100,00% 100,00% 100,00%

Figura 47.Representacién de hermanos con TDAH en casos y controles.
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Padres afectos de TDAH

El riesgo de padecer TDAH es significativamente mayor si existe algun
padre afecto de TDAH con una estimacién de riesgo 36 veces superior (OR:
36.7; 95% CI, 4.7- 282.9). Estos datos se reflejan en la Tabla 50 y se
representan en la Figura 48.

Tabla 50. Distribucién de padres con TDAH en casos y controles.

Padres con TDH Total
Si No
Casos Recuento 16 67 83
% de cas_cont 19,30% 80,70% 100,00%
% de Padres 94,10% 30,30% 34,90%
Controles Recuento 1 154 155
% de cas_cont 0,60% 99,40% 100,00%
% de Padres 5,90% 69,70% 65,10%
Recuento 17 221 238
% de cas_cont 7,10% 92,90% 100,00%
% de Padres 100,00% 100,00% 100,00%

Figura 48. Representacién de padres con TDAH en casos y controles.
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Variables estudiadas sin diferencias significativas

No encontramos diferencias significativas entre nivel socioeconomico
paterno bajo y TDAH.

Debido a que la mayoria de los individuos estudiados fueron de raza
blanca, la raza de los nifios no se incluyé en los analisis cruzados.

No encontramos ninguna asociacion entre ser hijo de madre soltera y
TDAH.

Tampoco se han encontrado diferencias significativas en el perimetro
cefélico, peso y talla entre casos y controles.

No existen diferencias significativas al comparar casos y controles en
medio rural y urbano.

No existen diferencias significativas al comparar el nivel de estudios bajo
tanto maternos como paterno entre casos y controles.

No se encontr6 asociacion entre edad materna y paterna al nacimiento del
nifio menor de 25 afios y TDAH.

No encontramos relacién ni entre el numero de hijos en la familia ni con la
posicion dentro de ella con TDAH.
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5.3. RESULTADOS PARA LOS OBJETIVOS SECUNDARIOS

5.3.1. RESULTADOS PARA EL OBJETIVO NUMERO 2
Consumo de tabaco durante el embarazo

En nuestro estudio encontramos asociacion significativa entre el
consumo de tabaco durante el embarazo y TDAH. Los hijos de madres que
fuman cigarrillos durante el embarazo tienen una probabilidad 2 veces mayor
de desarrollar TDAH. (OR: 2,19; 95 CI ,1- 4,797). Estos datos quedan
reflejados en la Tabla 51 y en la Figura 49.

Tabla 51. Distribucién del habito tabaquico en casos y controles.

Habito tabaquico gestantes Total
si fuma no fuma
caso Recuento 15 68 83
% de cas_cont 18,10% 81,90% 100,00%
% de tabac_sino 51,70% 32,90% 35,20%
control Recuento 14 139 153
% de cas_cont 9,20% 90,80% 100,00%
% de tabac_sino 48,30% 67,10% 64,80%
Recuento 29 207 236
% de cas_cont 12,30% 87,70% 100,00%
% de tabac_sino 100,00% 100,00% 100,00%
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Figura 49. Representacién del habito tabaquico en casos y controles.
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Consumo de alcohol en el embarazo

No se pudieron realizar analisis cruzados para este factor de riesgo debido
a que sblo una de las madres incluidas en el estudio reconoce haberlo
consumido.

Edad gestacional

No se encontré asociacion significativa entre edad gestacional < 37

semanas y TDAH.

Bajo peso al nacimiento y sufrimiento fetal

Tampoco encontramos asociacion significativa entre TDAH y bajo peso al
nacimiento, ni relacion con el test de APGAR al minuto y cinco minutos de vida.

5.3.2. RESULTADOS PARA EL OBJETIVO NUMERO 3

Tabla 52 .ESTADISTICOS DE GRUPO (ANOVA).

cas_cont N Media Desviacion tip. p
Caso 83 1,72 0,99
Consumo TV 0,013
Control 157 1,39 0,95
Meses de Caso 83 4,8 6,59
lactancia 0,905
materna Control 157 4,7 5,33
Consumo Caso 84 1,13 0,87
escado 0,001
P Control 157 1,55 0,99
Consumo Caso 84 2,21 1,33
huevos 0,888
Control 158 2,23 0,85
Edad Caso 78 29,09 5,02
Materna 0,322
Control 154 29,68 3,87
Edad Caso 78 31,5 5,17
Paterna 0,586
Control 154 31,85 4,32
. Caso 84 2,04 0,68
o ) )
macte.
Control 155 2,1 0,72
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Consumo de television

En la prueba de muestras independientes, la variable ver mas de dos
horas de TV al dia se asocio6 significativamente con un aumento de TDAH con
una significacién estadistica P <0,01.

Consumo de videoconsola

No existe, sin embargo, asociacion entre el uso de videoconsola (si/no) y
TDAH.

Contenido de programacion

En cuanto a la relacién del TDAH con los contenidos de programacion no
existe una asociacion significativa entre consumo de programacion infantil o no
infantil y TDAH.

Consumo de pescado azul

Existe una asociacion significativa entre menor consumo de pescado
azul y TDAH al realizar la prueba de muestras independientes (Prueba T para
la igualdad de medias) con una significacion estadistica P < 0,013.

Lactancia materna y consumo de huevos

No se encontré asociacion significativa entre lactancia materna y TDAH ni
entre el mayor o menor consumo de huevos con TDAH.
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5.3.3. RESULTADOS PARA LOS OBJETIVOS NUMERO 4 Y 5
Depresion materna

La depresion materna se relaciona con un riesgo 3 veces mayor de
padecer el trastorno (OR: 3.69; 95% CI; 1.7-8).Estos datos se reflejan en la
Tabla 53 y en la Figura 50.

Tabla 53. Existencia de depresién materna en casos y controles.

Depresion materna Total
si no
Casos Recuento 20 64 84
% de cas_cont 23,80% 76,20% 100,00%
% de DEPRMAT 62,50% 31,10% 35,30%
Controles Recuento 12 142 154
% de cas_cont 7,80% 92,20% 100,00%
% de DEPRMAT 37,50% 68,90% 64,70%
Recuento 32 206 238
% de cas_ cont 13,40% 86,60% 100,00%
% de DEPRMAT 100,00% 100,00% 100,00%

Figura 50. Representacién de existencia de depresion materna.
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Ansiedad materna

La ansiedad materna se asocia significativamente con TDAH en el andlisis
bivariante. (OR: 2.56; 95% CI; 1.36-4.6). Los datos se reflejan en la Tabla 54 y
se representan en la Figura 51.

Tabla 54. Distribucién de ansiedad materna en casos y controles.

Ansiedad Materna Total
si no
Casos Recuento 29 54 83
% de cas_cont 34,90% 65,10% 100,00%
% de ANSIMAT 51,80% 29,80% 35,00%
Controles Recuento 27 127 154
% de cas_cont 17,50% 82,50% 100,00%
% de ANSIMAT 48,20% 70,20% 65,00%
Recuento 56 181 237
% de cas_cont 23,60% 76,40% 100,00%
% de ANSIMAT 100,00% 100,00% 100,00%

Figura 51. Representacién de ansiedad materna en casos y controles.
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5.4. ANALISIS MULTIVARIANTE

En la Tabla 55 se muestran los resultados del analisis multivariante
incluyendo las variables independientes que en el analisis bivariante han
presentado diferencias significativas (sexo, nivel socioeconémico materno bajo,
nivel de estudios materno bajo, hermanos y padres con TDAH, divorcio, ingesta
de pescado azul, ansiedad y depresion materna).

Hemos resaltado en negrita las que mantienen diferencias significativas
(sexo, nivel socioeconémico materno bajo, hermanos afectos de TDAH vy
depresion materna).

Tabla. 55. DISTRIBUCION DE VARIABLES EN EL ANALISIS MULTIVARIANTE

VARIABLES EN LA ECUACION

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Sexo 1,557 0,40 14,70 1 0,00 4,74
’s\l(i\cl:?(;econ.materno 1,96 0.81 83 L 2.0 [
Estudios maternos | -0,49 0,54 0,87 1 0,36 0,60
Padres con TDAH 21,69 9378,89 0,00 1 0,99 2653
Herm. con TDAH 1,95 0,97 4,01 1 0,04 7,06
N° padres en casa 0,60 0,87 0,48 1 0,48 1,83
Depresién mat erna | 1,177 0,52 5,12 1 0,02 3,24
Ansiedad materna 0,65 0,40 2,60 1 0,10 1,92
Divorcio 1,85 1,15 2,58 1 0,10 6,40
Pescado azul 0,31 0,19 2,58 1 0,18 1,37
Constante -56,62 18757,78 0,00 1 0,99 0,00
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6. DISCUSION
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El trastorno por déficit de atencidon con hiperactividad ha sido definido
por el Manual Diagnoéstico y Estadistico de trastornos mentales, cuarta edicidon
(DSM-IV) como un patron persistente de inatencion y/o hiperactividad e
impulsividad que es mas frecuente y grave que el observado en individuos con
un nivel de desarrollo comparable®®®.

El trastorno por déficit de atencidon con hiperactividad es un proceso
epigenético (sindrome neurobioldgico) altamente heredable con un tipo de
herencia poligénica compleja donde la expresion de los sintomas cambian tras
la exposicién a determinados factores ambientales®®®.

La prevalencia estimada para TDAH en varias poblaciones varia desde el
4% al 17% segun los estudios, esto supone un amplio grupo de poblacion a
nivel mundial.

Los nifilos con TDAH tienen alto riesgo de problemas sociales y
personales, problemas de salud y altos costes en utilizacion de recursos de
Saludlgo, 191

Aungue existen muchos estudios en la bibliografia que analizan factores
de riesgo socioecondmicos y biolégicos para el TDAH, con resultados
contradictorios, en Espafia y en especial en nuestro Area no existen estudios
de casos y controles sobre factores de riesgo del TDAH realizados de forma
exhaustiva y con un adecuado tratamiento estadistico en el que se incluyan
potenciales factores de riesgo tales como ver muchas horas de television, uso
de videoconsola, y su relacion con la alimentacion.
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6.1. CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA
Edad

La edad media de los nifios incluidos es de 8.8 afios y oscila entre 6
afios y 12 afos tal y como requerian los criterios de inclusion del estudio;
siendo la edad media de los casos de 8.99 afios y de los controles de 8.82
afnos.

En cuanto al numero de hijos , casi un 15% de las familias tiene sd6lo un
hijo, mas de la mitad (68%) tienen dos hijos, y una de cada diez (13%) tiene
tres hijos siendo la media de hijos por familia de 2.04 nifios en los casos y de
2.10 nifilos en los controles. No existe diferencia significativa en el nimero de
hijos entre casos y controles. Se trata de una zona con alta natalidad,
comparando con los ultimos registros oficiales del 2008 del Instituto Nacional
de Estadistica, en los que existe una media de 1.41 hijos por mujer en la
comunidad valenciana, y una media nacional de 1.39.

El peso medio de los nifios incluidos en el estudio es de 34.9 kgs, siendo
el peso medio de los casos de 33.57 y de 35.73 en los controles.

La talla media de los nifios de la muestra es de 136 cm., siendo la
diferencia entre casos y controles de 134 cm. frente a 136 cm.

La media del perimetro cefalico de los nifios incluidos en el estudio es de
52.7 cm, siendo de 51.98 en los casos y de 53.15 en los controles.

La media del indice de Masa Corporal (IMC) de los nifios incluidos en el
estudio es de 18.4; siendo la diferencia entre casos y controles de 18.06 frente
18.58. No existen diferencias significativas entre casos y controles en peso,
talla, perimetro cefalico ni en el indice de Masa Corporal.

En cuanto a la vivienda , el 96.5% de los casos vive en medio urbano,
frente al 98.7% de los controles, no existiendo diferencias significativas.
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Comorbilidad

El 32.7% de los casos incluidos en nuestro estudio presentaron uno o
mas trastornos comoérbidos, siendo los datos similares a los referidos en la
literatura por Markussen et al. %

En nuestro estudio el trastorno de aprendizaje es el trastorno comérbido
mas frecuentemente asociado a los nifios con TDAH (27.7%), seguido por el
trastorno del lenguaje (11.8%) y el trastorno de conducta (7.9%).Estos datos
difieren con los referidos en la literatura, donde el trastorno comérbido mas
frecuentemente asociado es el Trastorno oposicional desafiante que sufren
entre un 15 y un 60% de los nifios con TDAH (16:17192193) "gaquido del trastorno
de conducta (25.7%) y de los trastornos de ansiedad.

Estos resultados que sugieren un infradiagnostico de los trastornos
psiquiatricos podrian explicarse por varios motivos. En primer lugar, para los
padres y/o profesores el principal motivo de preocupacion y motivo de la
consulta en muchos casos es el trastorno en el aprendizaje, dejando en un
segundo lugar los trastornos de conducta que pueden ser infravalorados o
negados por la familia.

En segundo lugar, en nuestra Area de Salud, hasta hace 2 afios no
existia un profesional psiquiatrico de facil acceso que pudiera diagnosticar y
tratar estos trastornos precozmente. Este podria ser un motivo afiadido de la
baja frecuencia en comorbilidades psiquiatricas tales como trastornos de
ansiedad y depresion.

Por ultimo, los nifios de nuestro estudio son menores de 13 afios, con
una media de edad al diagnéstico de 8 afos, siendo los trastornos psiquiatricos
mas prevalentes en la adolescencia'®.

La asociacion con trastorno especifico del lenguaje (TEL) (11.8%)
dislexia y su posterior y consecuente asociacion con trastorno del aprendizaje (
sobre todo de lectoescritura ) si coincide con los datos expuestos en la
literatura aunque los estudios muestran cifras dispares una vez mas atribuidos
al método y criterios diagndsticos utilizados. Segun Shaywitz y Shywitz **° el
TDAH se presenta en un 33% de los nifios disléxicos, en tanto que entre los
nifios con TDAH, del 8 al 39% muestran dislexia®®.

Tampoco encontramos coincidencias con la literatura en cuanto a la
frecuencia de nifios que asocian un trastorno del desarrollo de la coordinacion,
mucho mas frecuente en otros estudios 47% que en el nuestro 4.5%.

No encontramos comorbilidades asociadas en los controles debido a que
uno de los criterios exigidos para incluirlos en el estudio era que no tuvieran
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trastornos psiquiatricos asociados, y su nivel de aprendizaje fuera adecuado a
la edad, sin precisar apoyo psicopedagogico. Asumimos asi un cociente
intelectual normal, debido a las dificultades para realizar un Test de Inteligencia
a todos los controles del estudio.

Subtipos

Nuestros datos de prevalencia en cuanto a los subtipos coinciden con
los resultados obtenidos por Cardé en la poblaciéon de Mallorca *3, con un
mayor predominio del subtipo combinado (60%), frente al inatento (33%) e

Hiperactivo-Impulsivo (7%).

Aunque la bibliografia sugiere una asociacion significativa entre sexo
femenino y subtipo de TDAH-inatento ° , en nuestro estudio no encontramos
estos resultados. El grupo de Biederman®®’ ha puesto en entredicho
recientemente esta asociacion. En estos resultados probablemente influira
tanto el tamafio de la muestra como la especializacion de la consulta.

6.2. ANALISIS DE LOS RESULTADOS DEL OBJETIVO PRIMARIO

El objetivo primario de este estudio es analizar la asociacion de sexo
varén y la existencia de factores adversos del nucleo familiar (hermanos y
padres afectos de TDAH, nivel socioecondmico y nivel de estudios maternos y
paternos, baja edad materna al nacimiento, estructura familiar: mono o
biparental, divorcio) con TDAH.

6.2.1. SEXO

La distribucion por sexo de la muestra no es homogénea, con un 60.8 %
de varones y un 39.2% de mujeres, al ser incluidos los casos de forma
consecutiva desde la consulta de neuropediatria durante el periodo de tiempo
de recogida de la muestra. Esto no invalida los resultados del estudio y se
justifica por las caracteristicas de la demanda.

Se observa que un 81% de los casos son hombres frente a un 49.4% de
controles; con un 18.4% de casos mujeres frente a un 50,6% de controles, con
resultados estadisticamente significativos en la asociacion entre sexo varon y
TDAH, y un riesgo estimado 4,5 veces superior en el analisis bivariante. Esta
significacion estadistica permanece en el analisis multivariante.

Los resultados son similares a los recogidos en la literatura, con
asociaciones significativas entre TDAH y sexo varGn con proporciones que
varian desde el 2.5/1 hasta 9/1; siendo cifras que varian enormemente en
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funcion de la poblacion estudiada y del tratamiento estadistico utilizado
(21,22,23,24)

En nuestro estudio identificamos el sexo varon como factor de riesgo
primario. La causa de que el sexo masculino presente mucho mayor riesgo de
padecer el trastorno es incierto. Los hombres parecen tener una predisposicion
genética a padecer el trastorno, encontrandonos ante un trastorno hereditario
complejo, tal y como sugieren los ultimos estudios genéticos realizados. Por
otro lado, los casos en niflas pueden estar infradiagnosticados debido a los
rigidos criterios utilizados para el diagnédstico de TDAH, que no permiten
diagnosticar formas clinicas con menor sintomatologia.
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6.2.2. DATOS DEL NUCLEO FAMILIAR
Edad materna al nacimiento

La edad materna media al nacimiento de los nifios es de 29.48 afos,
siendo en las madres de los casos de 29.09 y de 29.68 en los controles sin
existir diferencias significativas. El 11% de las madres tiene una edad al
nacimiento menor de 25 afnos, siendo la diferencia entre casos y controles de
15.4% frente a 9.7%. EI TDAH no se asocié con baja edad materna al
nacimiento en los analisis estadisticos.

También se analizaron las edades paternas medias al nacimiento, siendo
la media de la muestra de 31.7 afos, con una diferencia entre casos y
controles (31.5 vs 31.8). El 6.4% de los padres de los casos tienen una edad
paterna al nacimiento menor de 25 afos, frente al 4.5% de los controles, no
encontrandose diferencias significativas en el analisis bivariante.

Estos resultados no coinciden con los de Markussen ni con el
recientemente realizado por Valdimarsdottir et al. en Islandia, donde la edad
menor de 24 afios se relaciona significativamente con TDAH .

Hermanos y padres afectos de TDAH

En nuestro estudio el 4.6% del total de la muestra tiene un hermano con
TDAH. El 9.5% de los casos tiene un hermano afecto de TDAH frente al 1.9%
de los controles. En el andlisis bivariante tener un hermano afecto se asocio
significativamente con el trastorno con un riesgo 5 veces superior. Esta
significacidn se mantiene en el analisis multivariante.

Un 4.2% de los niflos tiene un progenitor con TDAH, y en un 2.4%
ambos progenitores afectos de TDAH. El 19% de los casos tiene algun padre
con TDAH, frente al 0.6 % de los controles. En el analisis bivariante
encontramos una asociacion entre TDAH y padres afectos con significacion
estadistica p: 0.00 y (OR: 36.7; 95 IC; 4.7-282); sin embargo, en el analisis
multivariante esta significacion desaparece probablemente debido a una
potencia insuficiente del estudio para esta variable.

Estos resultados apoyarian una vez mas el caracter hereditario del
trastorno, coincidiendo con los estudios de Biederman y Faraone ****3 que
refieren un riesgo entre dos y ocho veces mayor en los hermanos de nifios
afectos de TDAH y en los hijos de padres afectos.
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Nivel socioeconémico

En cuanto al nivel socioeconémico materno, la mayoria de las madres
son amas de casa o realiza trabajos no cualificados (55.9%), siendo el grupo
mas numeroso; frente a un 5% que tiene puestos de responsabilidad. Hay que
destacar que en la zona, existen muchas madres que trabajan en su domicilio
sin retribuciones fijas en tareas de fabricacion de calzado al tratarse de una
zona industrial con dedicacion casi exclusiva a tareas de marroquineria.

Para valorar el nivel socioeconomico se ha utilizado el Indicador de clase
social basado en la ocupacién obtenido de la Gaceta Sanitaria’®® .En este
modelo los trabajadores no manuales pertenecen a las clases I, Il, Il y los
trabajadores manuales cualificados y no cualificados pertenecen a las clases IV
y V respectivamente.

Para realizar el analisis estadistico, se han comparado los niveles
socioecondmicos mas bajos (IV + V) con los mas altos (1+1+111).

Se observa que dentro de las madres de los casos ninguna tiene
puestos de responsabilidad (Grupo I), un 3.6% pertenecen al grupo Il 'y 1l , un
26.2% al grupo IV y un 66.7% al grupo V, frente al 1.3% , 5.8%, 11% , 29.2% y
52.6% respectivamente en los controles.

En nuestro estudio existe una asociacion significativa entre nivel
socioeconémico materno bajo y TDAH, encontrdndonos con un 89.7% de
madres con bajo nivel socioeconémico en los casos frente al 79.7% de los
controles y un riesgo 2.2 veces mayor de padecer el trastorno.

También se ha analizado el nivel socioeconémico paterno,
observandose que un 25.3% de los padres no tiene trabajo cualificado (grupo
V), un 53.1% presenta trabajo semicualificado (grupo 1V), siendo este ultimo el
grupo mas numeroso; con un 186% de padres con trabajos de
responsabilidad. En nuestro estudio el 78.2% de los casos tiene padres con
nivel socioeconémico bajo (IV + V) frente a un 78.5% de los controles; por lo
tanto, no encontramos relacion entre nivel socioeconémico paterno bajo y
TDAH.

Se ha comparado el nivel adquisitivo de madres y padres, siendo mas
alto en estos ultimos.

Estos datos son coincidentes con los estudios de Scahill 1°® y St Sauver

%2 en lo que se refieren al nivel socioeconémico materno, pero no al paterno. En
el estudio realizado por St Sauver et al., el riesgo de padecer TDAH disminuye
al incrementarse tanto los niveles de educacion paterna como materna.
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En el estudio multicéntrico realizado por Langley et al. en el afio 2007,
los sintomas de hiperactividad e impulsividad mas severos se asociaron
significativamente con adversidad familiar indicada por bajo nivel social *?°.

Este nivel socioeconémico bajo materno podria implicar efectos
ambientales externos negativos que aumentarian el riesgo de padecer TDAH
en nifos predispuestos genéticamente, sumando sus efectos y podria ser un
marcador de padres con dificultades debido a sintomatologia de TDAH que
persiste durante el periodo adulto sugiriendo de nuevo un componente
hereditario del trastorno.

Estructura familiar

Nueve de cada diez familias de nuestro estudio son biparentales,
coincidiendo con los resultados reflejados en las estadisticas nacionales
(Instituto Nacional de Estadistica).

El 0.4% del total de la muestra es hijo de madre soltera , no
encontrandose asociacion con el TDAH, siendo la diferencia entre casos y
controles de (0% vs 0.6%).

Existe una asociacion significativa en el analisis bivariante entre la
ausencia de padres 0 un unico padre en casa y TDAH, con un riesgo 6
veces superior de padecer el trastorno, y una diferencia entre casos y controles
(17.6% vs 3.2%). Esta asociacion desaparece al realizar el andlisis
multivariante.

El divorcio afecta a un 5.8% de los padres de la muestra, y se asocia
significativamente con el TDAH en el analisis bivariante, con un riesgo 7 veces
superior de padecer TDAH; siendo la diferencia entre casos y controles (12.9%
vs 3.2%). Esta significacion desaparece en el analisis multivariante.

Estos datos son similares a los reportados por Monastra'® y
Cunningham®. El tipo de estructura familiar y el funcionamiento familiar
adverso ha sido asociado significativamente en varios estudios 93110111112 | gg
padres de nifios afectados se divorcian con una frecuencia de 3 a 5 veces
mayor que los padres de los controles 3.

Nivel de estudios materno y paterno

En nuestro estudio, el 76.7% de las madres posee estudios basicos
(educacion primaria), frente al 7.5% que posee estudios universitarios; siendo
la diferencia de madres con estudios primarios entre casos y controles de
(83.3% vs 73.1%) Estas diferencias no son significativas en el analisis
bivariante.
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También se analiz6 el nivel de estudios paterno. El 69% de los padres
posee estudios primarios, frente a un 7.9% que posee estudios universitarios
en el global de la muestra. La diferencia de padres con estudios primarios entre
casos y controles es de 66.7% frente a 70.3%; mientras que el 8.3% de los
padres de los casos tenian estudios universitarios frente al 7.7% de los
controles; no existiendo diferencias significativas entre ambos.

El bajo nivel de educaciéon tanto materno como paterno no se relaciono
con TDAH en nuestro estudio.

Estos datos no son coincidentes con los estudios de Scahill **°® y St
Sauver ?® . St Sauver realiza un estudio de casos y controles en la Clinica
Mayo en el afilo 2005 con una muestra muy amplia y un buen analisis
estadistico en el que observa que el TDAH se asocia significativamente con
bajos niveles de estudios y bajo nivel socioeconémico tanto maternos como
paternos, encontrando un riesgo 0,5 veces superior de padecer el trastorno.

6.3. ANALISIS DE LOS RESULTADOS DE LOS OBJETIVOS
SECUNDARIOS

6.3.1-Determinar la posible asociacion de TDAH con factores de riesgo
ambientales durante el embarazo (cigarrillos, alcohol) y perinatales.

6.3.2-Analizar la posible asociacion de factores de riesgo postnatales
(alimentacién, medios audiovisuales) con TDAH.

6.3.3-Valorar la influencia de la salud mental materna sobre el TDAH (
depresion, ansiedad).

6.3.1. FACTORES DE RIESGO MATERNO DURANTE EL EMBARAZO Y
PERINATALES

Durante el primer trimestre del embarazo fuman el 15.5% de las
madres gestantes del estudio, frente al 14.7% que fuman durante el segundo
trimestre y tercer trimestre del embarazo.

Las mujeres que fuman lo hacen durante todo el embarazo, y su relacion
con el TDAH es significativa, con una probabilidad 2 veces mayor de padecer el
trastorno en el andlisis bivariante, siendo la diferencia entre casos y controles
de 18% frente a 9.2%, aunque su significacion desaparece en el analisis
multivariante.
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Estos resultados coinciden con los obtenidos por Linnet "y Braun® -
Linnet encuentra un riesgo 3 veces mayor en los hijos de madres que fuman
durante el embarazo, mientras que Braun diferencia entre madres que fuman
durante y después del embarazo, encontrando asociacion con TDAH en el
primer caso pero no en el segundo. Ambos estudios estan realizados con
muestras muy amplias eliminando posibles sesgos.

Aungue existen muchos estudios que no relacionan el tabaco con el
TDAH( %% se trata de estudios mas antiguos y pequefios, con poco poder
estadistico y de poblaciones altamente seleccionadas (nifios reclutados de
familias con alcoholismo y depresion mayor remitidos desde la consulta de
psiquiatria).

Ingesta de alcohol

No se han podido realizar analisis estadisticos, ya que soOlo una de las
mujeres reconoce haber ingerido alcohol durante el embarazo.

Diabetes gestacional

El 5,9% de las madres de la muestra ha sufrido una diabetes
gestacional, siendo la diferencia entre casos y controles de 3.6% frente a
7.1%, no encontrandose diferencias significativas entre ambos.

Hipertension arterial

El 1.7% de las madres de la muestra ha sufrido una hipertension arterial
durante el embarazo, con una diferencia entre casos y controles de 1.2%
frente a 1.9%. No existen diferencias significativas entre ambos en el analisis
bivariante.

Factores perinatales

La prematuridad, sufrimiento fetal vy bajo peso al nacimiento no se
relacionaron con TDAH.

Sufrimiento fetal
Al analizar el resultado del Test de APGAR como medida de sufrimiento
fetal al nacimiento nos encontramos con que un APGAR menor de 5 al minuto
y a los 5 minutos de vida en dos nifios de la muestra, un caso y un control; no
existen diferencias significativas entre casos y controles.
En algun estudio, las complicaciones del parto podrian asociarse con
sintomas de TDAH %

Goodman y Stevenson **° no encuentran diferencias entre nifios con

pesos al nacimiento mayores y menores de 2.000 gr ni relaciéon con adversidad
perinatal.
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Prematuridad y bajo peso al nacimiento

La media de edad gestacional es de 39. 18 semanas en los casos y de
39.09 en los controles.

El 9% de los nifios de la muestra es menor de 37 semanas de gestacion,
frente al 88.2% igual o mayor de 37 semanas. El 8.2% de los casos ha nacido
antes de la 37 semana de gestacidon y se considera pretérmino, frente al 9.8%
de los controles. No encontrarnos diferencias significativas en los analisis
estadisticos.

El peso medio al nacimiento de los casos es de 3.183 gramos , frente a
un peso de 3.225 gramos en los controles. El 4.1% de los nifios presenta un
peso al nacimiento menor de 2.000 gramos, frente al 95.9 % con un peso
mayor o igual a 2.000 gramos. El 4.7% de los casos presenta un peso al
nacimiento menor de 2.000 gramos, frente al 3.9% de los controles, no
existiendo diferencias significativas entre ambos.

En la literatura, los resultados son contradictorios.

En un estudio realizado en Boston en 2002, los adolescentes con TDAH
tuvieron tres veces mas probabilidad de haber nacido con baja edad
gestacional que sus controles después de retirar potenciales sesgos
(disfuncidn parental, clase social y trastornos psiquiatricos en sus padres).
Segun este estudio, el 13.8% de todos los casos de TDAH podria ser debido al
bajo peso al nacimiento **.

Gardner et al. observan que los nifilos que fueron grandes pretérminos <
29 semanas de gestacion presentan altos niveles de problemas atencionales y
emocionales, sin embargo no muestran signos de trastornos de conducta,
delincuencia, uso de drogas o depresién 2.

Este estudio coincide con los resultados obtenidos por B Grunau y
colaboradores en 250 nifios con peso igual o inferior a 800 gramos al
nacimiento '°*. En el estudio de Linnet la edad gestacional < de 37 semanas
se asocia significativamente a TDAH %8,

En contraste, Goodman y Stevenson no encuentran diferencias entre
niios con pesos por encima y debajo de los 2.000gr en un amplio estudio
realizado en gemelos, encontrando asociacién con adversidad familiar pero no
con adversidad perinatal. Saigal '® asocia bajo peso al nacimiento con
trastornos de ansiedad pero no de TDAH. Tampoco encontramos asociacion en
el reciente estudio realizado por St Sauver en la Clinica Mayo.?®
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Embarazo multiple

El 3.3% de los nifios de la muestra correspondieron a un embarazo
multiple, con una diferencia entre casos y controles de 2.3% frente a 3.8%, sin
significacion estadistica.

6.3. 2. FACTORES DE RIESGO POSTNATALES
ALIMENTACION INFANTIL
Lactancia materna

Un 23.3% de los nifios del estudio recibid lactancia materna exclusiva
hasta los 6 meses de vida, un 5.4% hasta los 12 meses, un 0.8% hasta los 24
meses y un 0.4% hasta los 47 meses. El 25.4% de los nifios de la muestra no
recibieron lactancia materna.

El 27.7% de los casos recibieron lactancia materna hasta los 6 meses
de vida frente al 22.9% de los controles. Segun datos de la Asociacién
espafola de pediatria el 36% de los nifios espafioles continua con lactancia
materna a los 6 meses de vida.

La duracion media o mantenimiento de la lactancia materna es de 4.7
meses; siendo de 4.8 meses en los casos y de 4.7 meses en los controles, no
existiendo diferencias significativas entre ambos.

La lactancia materna no se relaciond con TDAH ni resulté ser un factor
de riesgo ni protector.

Consumo de pescado azul

En nuestro estudio hemos intentado valorar si el mayor consumo de
alimentos que contienen acidos grasos esenciales omega 3 y 6 (huevos,
pescado azul) ejerce un efecto protector sobre el TDAH.

El 68 % de los nifios consumen pescado azul entre 1 y 2 veces por
semana, con una media global de 1.34 veces/ semana; siendo la media de 1.13
veces/semana en los casos y de 1.55 veces/ semana en los controles. El
mayor consumo de pescado azul se asocia en el andlisis bivariante con menor
incidencia de TDAH con p: 0.01, sugiriendo un factor protector. Sin embargo,
esta asociacion desaparece en el analisis multivariante.

Distintos estudios han intentado relacionar el déficit de acidos grasos
esenciales omega 3 y omega 6 con el TDAH, existiendo pequefios estudios
que muestran beneficios neurocognitivos tras suplementacion oral;
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encontrandose mejorias especialmente en el area del lenguaje oral y escrito y
en conducta que ademas se mantenian mientras se continuaba con la
suplementacién ** > %°. Brookes*’ encuentra ademas una asociacién entre
genes implicados en el metabolismo de los acidos grasos y en la regulacion de
la dopamina, coincidiendo con recientes estudios genéticos en los que se
enfatiza el papel de los genes dopaminérgicos como responsables de los
distintos fenotipos clinicos y de la respuesta clinica a medicamentos.

El posible efecto protector del pescado azul podria explicarse como
regulador de los posibles déficits alimenticios secundarios a alteraciones en
genes relacionados entre si e implicados en ambas vias (acidos grasos y
dopamina).

Consumo de huevos

Un 43% de los niflos consumen 2 unidades a la semana, frente al 2.9%
de los niflos que no consumen huevos, siendo el consumo medio de 2.2
unidades/semana; con una diferencia entre casos y controles de (2.21 vs 2.23),
no existiendo asociacion significativa entre consumo de huevos y TDAH.

No existen estudios que permitan comparar datos.

MEDIOS AUDIOVISUALES
Consumo de television

En la poblacion estudiada, un 46% de los nifios ve una hora de television
al dia, uno de cada cuatro nifios ve 2 horas de TV al dia, un 3% ve mas de 4
horas y un 10 % no ve television o lo hace en frecuencia inferior a una hora al
dia, con un consumo medio de television de 1.51 horas al dia.

La media de horas de TV vista por los casos es de 1.72 horas al dia y de
los controles de 1.39 horas/dia.

En el andlisis bivariante se observa una asociacién significativa entre los
nifios que ven mas de 2 horas de television al dia y TDAH aunque esta
asociacion desaparece en el andlisis multivariante.

Estos resultados son coincidentes con los obtenidos en el reciente
estudio epidemiologico de los trastornos del comportamiento en la infancia y
adolescencia realizado por la Sociedad Espafiola de Pediatra Extrahospitalaria
y Atencion Primaria en el afio 2007, en el que la media de horas al dia de
television vista por los nifios espafioles participantes en el estudio es de 1.4,
siendo mas frecuente que sea vista durante 1 6 2 horas (44.5%). En este
estudio el numero elevado de horas dedicadas a jugar con el ordenador y
videojuegos se relaciona mas con problemas de conducta y mayor agresividad
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que el dedicado a mirar television y los chicos que ven un nimero mayor de
horas de televisién se asocian a rendimiento escolar bajo 2% .

Estos datos son coincidentes con los reportados por Christakis °’ y el
reciente estudio de Landhuis *° realizado en el afio 2007 , en el que encuentra
una asociacion significativa entre el nimero de horas de TV vistas en la edad
infantil (a los 5, 7, 9 y 11 afios de vida) y TDAH , especialmente cuando ven
mas de 3 horas al dia, con un riesgo relativo de 1.4 veces de padecer TDAH
por cada hora de TV .Otros estudios no encuentran esta asociacion ©%¢162 ¢
incluso en un estudio se relaciona el consumo de televisibn con mayores
habilidades cognitivas®®.

En cuanto al contenido de la programacion el 78.4 % de los nifios solo
consume programacion infantil, frente al 18.7% que mira programas de
contenido no infantil. EI 26.2% de los casos miran programas de contenido no
infantil, frente al 14.6% de los controles.No encontramos diferencias
significativas entre TDAH y contenido de programacion. Pensamos que este es
uno de los posibles sesgos que existen en los estudios sobre TDAH vy
television; por este motivo en nuestro estudio hemos intentado diferenciar entre
programacion infantil y no infantil (aunque no entre programacion educativa y
no educativa).

El 36.9% de los niflos usa videoconsola de forma habitual, siendo la
diferencia entre casos y controles de 39.3% frente a 35.7%, no existiendo
diferencias significativas entre ambos.

No existen estudios que valoren el contenido de la programacion o el
uso de videoconsola y su relacion con TDAH, motivo por el que no podemos
comparar resultados. En nuestro estudio el uso de videoconsola no se
relacion6 con TDAH, aunque una posible limitacion podria ser que no se
cuantificaron el numero de horas al dia.

6.3.3. SALUD MENTAL MATERNA
Depresién materna

En nuestro estudio, el 23.8% de las madres con hijos afectos de TDAH
sufren depresion frente al 7.8% de las madres de los controles. La depresion
materna se asocia significativamente con TDAH en el andlisis bivariante con un
riesgo 3 veces mayor de los hijos de padecer TDAH. Esta asociacion se
mantiene en el analisis multivariante tras excluir posibles sesgos (ansiedad,
sexo, nivel socioeconodmico, estructura familiar).
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Estos hallazgos se corresponden con los observados en el estudio de
Chronis 2%, en el que durante el seguimiento realizado a 108 nifios con
diagnéstico de TDAH, la depresion materna se asocio con problemas de
conducta tras seguimientos de 2 a 8 afios, mientras que una interaccion
positiva padres hijos se revelé6 como un factor protector de problemas de
conducta entre los niflos con TDAH.

En un estudio reciente realizado por Lesesne ® y colaboradores existe
una asociacion entre la depresion, la ansiedad y problemas emocionales en
madres y TDAH en sus hijos que persiste después de controlar el sexo, la
edad, raza del nifio, ingresos familiares y el tipo de estructura familiar. En este
estudio los hijos de madres con alteraciones mentales cronicas presentan un
riesgo de padecer TDAH 4 veces mayor que sus iguales.

En un estudio reciente realizado en la Universidad de Teheran en nifios
afectos de TDAH y sus padres, se observo que la frecuencia de depresién
mayor en madres era del 48.1% respectivamente, siendo los trastornos del
estado de animo, los trastornos psiquiatricos mas frecuentemente encontrados
en los padres de los nifios con TDAH #°.

Ansiedad materna

La ansiedad materna se asocio significativamente al TDAH en el analisis
bivariante, con un mayor numero de madres con ansiedad en los casos, siendo
la diferencia entre casos y controles de 34.9 % vs 17.5% y un riesgo 2 veces
mayor de padecer el trastorno. Esta significacion no se mantiene en el analisis
multivariante.

Segln Lesesne '® existe una relacién entre el estrés que produce la

educacion de los nifios con TDAH, la ansiedad materna y la aplicacion de
meétodos de disciplina inadecuados que potencian la sintomatologia del TDAH y
los trastornos de conducta.

La salud mental materna estd en nuestro estudio significativamente
asociada con la presencia de TDAH en los nifios en edad escolar; aunque
queda por dilucidar si estos problemas pueden ser primarios o0 reactivos al
trastorno.

Para realizar el diagnostico de ansiedad y depresion materna hemos
utilizado la Escala de Depresion de Goldberg, ampliamente utilizada en
Atencion Primaria debido a su sencillez, y alta sensibilidad (83.1%) y
especificidad (81.2%), con un valor predictivo positivo del 95.3%. (ANEXO 4).

En nuestro estudio existen limitaciones ya que el cuestionario de
depresion y ansiedad recoge la sintomatologia del mes previo a la recogida de
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datos, y no se valora la existencia de depresién o ansiedad materna previa al
diagnéstico de TDAH; por lo tanto estas variables medidas en un momento
determinado y no retrospectivamente podriamos considerar que son
asociaciones y no riesgos, siendo dificil establecer si este factor es causa o
consecuencia.
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/. CONCLUSIONES
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Conclusiones para el objetivo primario:

1.

3.

El sexo vardon (OR: 4.55) y tener hermanos afectos de TDAH (OR: 5.3)
son factores de riesgo significativos para padecer un trastorno por déficit
de atencion con hiperactividad. Los hijos nacidos de madres con bajo
nivel socioeconémico tienen también un riesgo aumentado de padecer el
trastorno (OR: 2.2).

La existencia de padres afectos de TDAH, el divorcio y la ausencia de
uno o ambos progenitores presenta una fuerte tendencia a la asociacién
con TDAH a pesar de que estos resultados se excluyen en el analisis
multivariante probablemente debido a una potencia insuficiente del
estudio para esta variable.

El bajo nivel de educacion materno y paterno no se relaciond con TDAH.

Conclusiones para los objetivos secundarios:
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1.

La depresion materna es un factor de riesgo para padecer TDAH (OR:
3.7).

La ansiedad materna, fumar durante el embarazo y ver mas de 2 horas
de television al dia parecen ser factores de riesgo para el TDAH aunque
su significacion estadistica desaparece en el analisis multivariante.

El bajo peso al nacimiento, la prematuridad y la lactancia materna no se
asocian con TDAH.

El consumo de pescado azul podria ser un factor protector para TDAH
que habra que confirmar en estudios posteriores.

La intervencion precoz sobre la salud mental materna y sobre los
factores de riesgo modificables (fumar durante el embarazo, ver mas de
2 horas de television al dia, escaso consumo de pescado azul), podrian
influir positivamente en la prevencion del trastorno, sobre todo en los
nifios con historia familiar positiva de TDAH.



8. ANEXOS
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ANEXO 1.Tabla criterios DSM 4 TR para el diagnostico del trastorno por
déficit de atencidn e hiperactividad.

A l62

1. Seis (0 mas) de los siguientes sintomas de desatencion han persistido por lo menos durante
6 meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherente en relacion con el nivel de
desarrollo:

Desatencion

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

b) A menudo tiene dificultades para mantener la atencion en tareas o en actividades ludicas.
¢) A menudo parece no escuchar cuando se le habla directamente.

d) A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos u obligaciones en
el centro de trabajo (no se debe a comportamiento negativista o a incapacidad para
comprender instrucciones).

e) A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades.

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

g) A menudo extravia objetos necesarios para tareas o actividades (p. €j. juguetes, ejercicios
escolares, lapices, libros o herramientas).

h) A menudo se distrae facilmente por estimulos irrelevantes.

i) A menudo es descuidado en las actividades diarias.

2. Seis (0 mas) de los siguientes sintomas de hiperactividad /impulsividad han persistido por lo
menos durante 6 meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherente en relacion
con el nivel de desarrollo:

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

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

¢) A menudo corre o salta excesivamente en situaciones en que es inapropiado hacerlo (en
adolescentes o adultos puede limitarse a sentimientos subjetivos de inquietud).

d) A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades de ocio.

e) A menudo «esta en marcha» o suele actuar como si tuviera un motor.

130



f) A menudo habla en exceso. Impulsividad.
0) A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas.
h) A menudo tiene dificultades para guardar turno.

i) A menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros (p. €j. se entromete en
conversaciones o juegos).

B. Algunos sintomas de hiperactividad-impulsividad o desatencién que causaban alteraciones
estaban presentes antes de los 7 afios de edad.

C. Algunas alteraciones provocadas por los sintomas se presentan en dos 0 mas ambientes (p.
ej. en la escuela [0 en el trabajo] y en casa).

D. Deben existir pruebas claras de un deterioro clinicamente significativo de la actividad social,
académica o laboral.

E. Los sintomas no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno generalizado del
desarrollo,esquizofrenia u otro trastorno psicético, y no se explican mejor por la presencia de
otro trastorno mental (p. €j. trastornos del estado de animo, de ansiedad, disociativo o de la
personalidad).
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ANEXO 2. Hoja de recogida de datos de los casos

CASO:
Nombre: NHC:
Fecha nacimiento: Sexo: masculino

Fecha de la entrevista:

CRITERIOS DE INCLUSION:

Criterios DSM IV R TDAH:

- Inatento
- Combinado
- Impulsivo hiperactivo

Edad 6 — 12 afos:

COMORBILIDAD:

Trastorno oposicional desafiante
Trastorno de conducta
Trastorno depresivo

Trastorno de ansiedad
Trastorno del lenguaje

Trastorno de aprendizaje

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Ausencia de Retraso Mental Severo

Ausencia de trastorno psiquiatrico severo
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Ausencia de trastorno del desarrollo evolutivo

FACTORES DE RIESGO

Peso actual kg Talla actual IMC

Perimetro Cefalico

Exposicién a TV

Numero horas/dia ()

Contenido programa: dibujos animados pelicula no infantil  otros

Raza: Caucasico Gitano  Negro Otros

Lactancia materna en meses exclusiva

Alimentacién: pescado azul/huevos (n° veces/semana)

Prematuridad: si no

Peso nacimiento gramos

Edad Gestacional semanas

Score Apgar 1minuto vida 5 minutos

Gemelaridad

Primer hombre mujer
Segundo hombre mujer
Tercerohombre mujer

mixta

10 minutos
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Edad materna al nacimiento afos

Edad paterna al nacimiento afios

Téxicos maternos embarazo

Alcohol grs () 1 trimestre 2 trimestre

Tabaco cigarrillos/dia ( )

1 trimestre 2 trimestre 3 trimestre

Otros

Complicaciones del embarazo
Diabetes
HTA
Otros
Nivel socioecondémico familiar
Clase |
Clase Il
Clase IlI
Clase IV

Clase V

Caso urbano

Caso Rural

Madre soltera

Numero de padres en casa uno dos

Divorcio

3 trimestre



Estudios maternos

Educacion primaria Bachiller/FP Universitario

Estudios paternos

Educacién primaria Bachiller/FP Universitario

Numero de hijos ( )

Lugar que ocupa ( )

Hermano con TDAH

Padres con TDAH

Trastorno psiquiatrico familiar

Depresién materna ESCALA DE DEPRESION

Depresion paterna ESCALA DE DEPRESION
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ANEXO 3. Hoja de recogida de datos de los controles

CONTROL:

Nombre:
Fecha nacimiento:

Sexo: masculino femenino
Fecha de la entrevista:
Teléfonos:

Edad 6 — 12 afos:

Peso actual kg Talla actual
Perimetro Cefélico
Exposicién a TV

Numero horas/dia ( ) videoconsola horas —dia

Contenido programa: dibujos animados pelicula no infantil
Raza: Caucasico Gitano Negro Otros
Lactancia materna en meses exclusiva mixta
Alimentacién: pescado azul huevos (n° veces/semana)
Peso nacimiento gramos Edad Gestacional semanas
Score Apgar 1minuto vida 5 minutos 10 minutos
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Gemelaridad

Primer hombre
Segundo hombre
Tercero hombre

Edad materna al nacimiento

Toéxicos maternos embarazo
Alcohol grs

mujer

mujer

mujer

afios Edad paterna al nacimiento afios

1trimestre ( )2trimestre ( )3trimestre ( )

Tabaco cigarrillos/dia

Otros
Complicaciones del embarazo
Diabetes
HTA
Otros
Nivel socioeconémico familiar
Trabajo de la madre
Caso urbano
Madre soltera

Numero de padres en casa

Estudios maternos

Educacién primaria

Estudios paternos

Educacién primaria

NUmero de hijos ()

Hermano con TDAH

1 trimestre ( ) 2 trimestre (

Caso

Padres con TDAH

)3 trimestre ()

Trabajo del padre

Rural

dos Divorcio

Bachiller/FP Universitario

Bachiller/FP Universitario

Lugar que ocupa ()

Trastorno psiquiatrico familiar
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SUBESCALA DE ANSIEDAD RESPUESTAS |PUNTOS
1.- $.Se ha sentido muy excitado, nervioso o en tension?
2.- iHa estado muy preocupado por algo?
3.- .Se ha sentido muy irritable?
4 - ;Ha tenido dificultad para relajarse
Puntuacion Total
(Si hay 2 o mas respuestas afirmativas, continuar preguntando)
5.- iHa dormido mal, ha tenido dificultades para dormir?
6.- ¢ Ha tenido dolores de cabeza o nuca?
7.- ¢Ha tenido alguno de los siguientes sintomas: temblores,
hormigueos, mareos, sudores, diarrea? (sintomas vegetativos)
8.- /Ha estado preocupado por su salud?
9.- ¢Ha tenido alguna dificultad para conciliar el suefio, para
guedarse dormida?
PUNTUACION TOTAL
SUBESCALA DE DEPRESION RESPUESTAS |PUNTOS

¢,5e ha sentido con poca energia?

¢, Ha perdido usted su interés por las cosas?

¢, Ha perdido la conflanza en si mismo?

¢Se ha sentido usted desesperanzado, sin esperanzas?

P

untuacion Total

(Si hay respuestas afirmativas a cualquiera de las preguntas anteriores, continuar

preguntando)

¢, Ha tenido dificultades para concentrarse?

¢, Ha perdido peso? (a causa de su falta de apetito)

¢Se ha estado despertando demasiado temprano?

¢,5e ha sentido usted enlentecido?

¢, Cree usted que ha tenido tendencia a encontrarse peor por

las mafianas?

PUNTUACION TOTAL

PUNTUACION TOTAL

(Escala unica)

ESTAS PREGUNTAS SE REFIEREN AL ULTIMO MES.
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ANEXO 4. ESCALA DE ANSIEDAD Y DEPRESION DE GOLDBERG
SUBESCALA DE ANSIEDAD

1.- ¢ Se ha sentido muy excitado, nervioso o en tensién?
2.- ¢Ha estado muy preocupado por algo?
3.- ¢ Se ha sentido muy irritable?

4.- ¢ Ha tenido dificultad para relajarse

Puntuacion Total

(Si hay 2 0 mas respuestas afirmativas, continuar preguntando)

5.- ¢ Ha dormido mal, ha tenido dificultades para dormir?

6.- ¢ Ha tenido dolores de cabeza o nuca?

7.- ¢Ha tenido alguno de los siguientes sintomas: temblores,
hormigueos, mareos, sudores, diarrea? (sintomas vegetativos)
8.- ¢ Ha estado preocupado por su salud?

9.- ¢ Ha tenido alguna dificultad para conciliar el suefio, para

quedarse dormido?

PUNTUACION TOTAL

SUBESCALA DE DEPRESION

1.- ¢ Se ha sentido con poca energia?
2.- ¢ Ha perdido usted su interés por las cosas?
3.- ¢ Ha perdido la confianza en si mismo?

4.- ¢ Se ha sentido usted desesperanzado, sin esperanzas?

Puntuacion Total
(Si hay respuestas afirmativas a cualquiera de las preguntas anteriores, continuar preguntando)

5.- ¢ Ha tenido dificultades para concentrarse?
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6.- ¢ Ha perdido peso? (a causa de su falta de apetito)

7.- ¢ Se ha estado despertando demasiado temprano?

8.- ¢ Se ha sentido usted enlentecido?

9.- ¢ Cree usted que ha tenido tendencia a encontrarse peor por

las mafianas?

PUNTUACION TOTAL
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9. ABREVIATURAS
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PRINCIPALES SIGLAS Y ABREVIATURAS UTILIZADAS EN EL
DOCUMENTO

ADN: Acido desoxirribonucleico

ClI: Cociente intelectual

DA: Dopamina

DSM: Manual Diagnéstico y Estadistico de trastornos mentales
EADG: Escala de ansiedad y depresion de Goldberg

IMC: indice de masa corporal

NA: Noradrenalina

PC: Perimetro ceféalico

RM — RMN: Resonancia magnética nuclear

RMNCc: Resonancia magnética nuclear cerebral

TA: Trastorno de aprendizaje

TC: Trastorno comorbido

TDAH: Trastorno por déficit de atencién y/o hiperactividad
TDAH-C:T. por déficit de atencion y/o hiperactividad subtipo combinado
TDAH-I:T. por déficit de atencion y/o hiperactividad subtipo inatento

TDAH-HI : T. por déficit de atencion y/o hiperactividad subtipo hiperactivo —
impulsivo

TDC: Trastorno de desarrollo de coordinacion

TOC: Trastorno obsesivo compulsivo

TOD: Trastorno oposicional desafiante

TRS: Trastorno relacionado con abuso de sustancias

TV: Television
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