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Marco Teórico, Antecedentes y Marco conceptual 

Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad 

La primera representación de un trastorno hipercinético se encuentra en el  cuento 

Struwwelpeter (traducido como Pedro El Desgreñado) escrito por el médico alemán 

Heinrich H offmann e n 1835,  que r eprodujo en el  c uento l a s intomatología en e l 

protagonista describiendo a  un niño intranquilo, que no se instruye a estar sentado 

y se movía i nfatigablemente. Hablaba de b ajo rendimiento, l o que podr ía i ndicar 

deficiencias en la atención y en el control de impulsos. El pediatra inglés George 

Frederic S till en 190 2, produjo l a pr imera des cripción m édica es tructurada de  

conductas i mpulsivas as í c omo agr esivas, f alta de at ención y  pr oblemas 

conductuales que c alificaba d e “ defectos del  c ontrol m oral” s iendo es ta 

nomenclatura adecuada para la época. Posteriormente los estudios realizados en 

la primera parte del siglo XX, los años 20 y  30 es pecialmente, indicaban que t ras 

una lesión cerebral, encefalitis, etc, se producían los mismos síntomas descritos por 

Still, con lo que se creyó que se encontraban ante un “síndrome de lesión cerebral 

humana”.  

 

Fue en los años sesentas cuando al no encontrar lesión cerebral alguna en los niños 

con la sintomatología hiperquinética o hiperactiva, los investigadores suavizaron el 

nombre denom inándole daño c erebral m ínimo o di sfunción c erebral. D e es ta 

manera l a et iología no s ería u na l esión cerebral c oncreta, s ino una di sfunción 

general, en la que el cerebro apareciera absolutamente normal, sin ningún tipo de 
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patología constatable. E l t érmino de  disfunción cerebral m ínima, per filaba con l a 

siguiente s intomatología: H iperactividad, t rastornos de l a c onducta m otora, 

trastornos de at ención, al teración de l a c oordinación y  t rastornos per ceptivos, 

dificultades de apr endizaje es colar, t rastorno en el  c ontrol de l os i mpulsos, 

alteración en las relaciones interpersonales, trastornos afectivos, labilidad, disforia 

y agresividad principalmente (1) 

 

La “Reacción Hiperquinética de la infancia” aparece por primera vez en el  manual 

de diagnóstico y  estadística de enfermedades mentales DSM I I, publ icado por la 

asociación americana de psiquiatría en 1968. Fue Virginia Douglas, en los años 70, 

quien ar gumentó que l a def iciencia bás ica de l os ni ños hi peractivos no er a el  

excesivo g rado de ac tividad ,  s ino l a i ncapacidad par a m antener l a at ención ,  

especialmente la at ención s ostenida y  l a i mpulsividad, es  dec ir una i nsuficiente 

autorregulación, s iendo és ta u na def inición m ás a ctual y  s igue s iendo una 

explicación bás ica y  reconocida en l a ac tualidad. Sus es tudios e i nvestigaciones  

documentaron también la utilización del metilfenidato para tratar el trastorno. (2) 

Virginia D ouglas f ue dec isiva para que l a A sociación am ericana de ps iquiatría 

modificara su descripción en 1980 en su DSM III, en el que se introducen nuevos 

criterios y  c ambió el  t érmino l lamándole ahor a “déficit de at ención c on y  s in 

hiperactividad”. En 1987 en la revisión del manual de diagnóstico y estadística de 

enfermedades m entales ( DSM. I II- R), s e v uelve a dar  i mportancia a l a 

hiperactividad, situándola al mismo nivel que el defecto de atención. Habiendo suma  

discrepancia de c riterios f ue en l os años  8 0 y  90 c uando r ealmente s e r ealizan 

múltiples estudios e investigaciones neurofisiológicas, genéticas, ambientales y de 
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otra índole que culminan en los criterios diagnósticos con los sistemas actuales de 

clasificación i nternacional de l “ Manual de  di agnóstico y  es tadístico de t rastornos 

mentales” (DSM IV-TR) y en el elaborado por la organización mundial de la salud, 

“Clasificación i nternacional de l os t rastornos m entales” C IE- 10 (OMS, 1992) . 

Aunque se encuentra disponible la quinta versión del DSM, este estudio se basará 

en los criterios del DSM IV. 

El Tr astorno por  D éficit de A tención e H iperactividad ( TDAH) es  uno  de l os 

problemas neuroconductuales más comunes que afectan a l os niños de ent re 6 y  

17 años de edad; con un es timado de pr evalencia mundial combinada de 5%  en 

niños en edad escolar (3) 

El TD AH es c onsiderado c omo un t rastorno neur o-conductual crónico, q ue s e 

caracteriza por  hiperactividad, f alta de at ención e i mpulsividad. Tres subtipos de 

TDAH s on ahor a r econocidos: pr edominantemente hi peractivo-impulsivo, 

predominantemente de falta de atención, y  un t ipo combinado, caracterizado por  

una combinación de los primeros 2 subtipos (4) 

Los niños y adolescentes que sufren de TDAH experimentan importantes desafíos 

en los años de formación,  

A c ausa d e l a c onducta i mpulsiva y  t asas m ás l entas de pr ocesamiento d e l a 

información, m al des empeño en l os e xámenes es tandarizados t eniendo not as 

inferiores, y son más propensos a abandonar la escuela.  

La impulsividad está asociada un aumento a riesgo de accidentes de vehículos de 

motor y embarazo en la adolescencia. Una baja autoestima conduce a problemas 

en las relaciones sociales, tendencia hacia el abuso de sustancias y problemas con 

la ley. Además, el TDAH a menudo se presenta con una o más comorbilidades como 
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los trastornos de ansiedad, el trastorno de oposición desafiante, trastorno depresivo 

mayor ent re ot ros, pr oporcionando de es te m odo di ficultades a dicionales sobre 

estos individuos (5) 

Alrededor del 60% al 80% de los síntomas de TD AH persisten en l a edad adulta. 

Por l o t anto, el  TD AH no es  s ólo un t rastorno de la i nfancia que s e r esuelve 

espontáneamente des pués de l a adol escencia. Las  m anifestaciones en adul tos 

incluyen rendimiento laboral inferior, menor nivel socioeconómico, y problemas en 

las relaciones de matrimonio. (6)  

 

Corteza Prefrontal y funciones ejecutivas en el TDAH 

La asociación de orden superior entre la corteza de los lóbulos temporal y parietal, 

así como la corteza prefrontal (CPF) media importantemente en los aspectos de la 

atención. Las cortezas de asociación parietal son importantes para la orientación de 

los r ecursos de at ención en e l t iempo y  es pacio, m ientras que l as c ortezas de  

asociación t emporales anal izan c aracterísticas v isuales esenciales pa ra l a 

identificación de obj etos y  l ugares. E stas r egiones c erebrales s on di sparadas y  

utilizadas por el resalto de un es tímulo y sus características físicas tales como el 

movimiento y el color. Por el contrario la corteza prefrontal es fundamental para la 

regulación de la atención basada en l a relevancia. La CPF es importante para el 

filtrado de distractores, para mantener la atención de una manera apropiada hacia 

una t area. La C PF es  f undamental par a l a r egulación del  c omportamiento y  l as 

emociones, para inhibir impulsos y hábitos inapropiados. La CPF es necesaria para 

la asignación y planificación necesarias para alcanzar objetivos y la organización de 

la conducta y  del  pensamiento. Estas habi lidades de regulación se refieren a l as 
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funciones ejecutivas. E n l os s eres hum anos, l a C PF del  hem isferio der echo es  

importante par a r egular di stracciones, conducta inapropiada y  r espuestas 

emocionales. Los estudios de i magen de pac ientes con TDAH indican que estas 

regiones son de baja actividad con conexiones débiles a otras partes del cerebro. 

(7) 

La CPF regula la atención y la conducta mediante redes de interconexiones de las 

células pi ramidales. Estas r edes s e ex citan m utuamente par a l ograr obj etivos y  

normar ac ciones y  s on al tamente depen dientes de  s u entorno neur oquímicos, 

pequeños c ambios e n l a c atecolaminas noradrenalina ( NA) o dopam ina ( DA) 

pueden tener efectos marcados sobre la función de la CPF. NA y DA se liberan en 

la CPF de acuerdo a nuestro estado de alerta; demasiado poco (durante la fatiga o 

aburrimiento) o dem asiado ( durante el  es trés) a fecta l a f unción de l a c orteza 

prefrontal. Las cantidades óptimas se liberan cuando estamos alertas e interesados. 

 Los efectos de la NA se producen en receptores postsinápticos a2A (alfa 2 a) en 

las espinas dendríticas de l as células pi ramidales de l a CPF. La estimulación de 

estos receptores inicia una s erie de ev entos químicos dent ro de l a célula. Estas 

señales químicas conducen al  c ierre de c anales iónicos especiales, fortaleciendo 

así l a c onectividad d e e ntradas de r ed a l a c élula. Por el  c ontrario, l os ef ectos 

beneficiosos de c antidades moderadas de D A se producen en l os receptores D1, 

que ac túan debi litando ent radas i rrelevantes a l as células en ot ro c onjunto d e 

espinas dendríticas. (7) 

Estudios d e as ociación genét ico par a TD AH s ugieren que es tos c ircuitos de 

catecolaminas pueden estar alterados en algunas familias con TDAH, por ejemplo 
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alteraciones en la enzima que sintetiza noradrenalina se relaciona con pobre función 

de la corteza prefrontal. (8) 

Aunque los mecanismos fisiopatogénicos han sido evidenciados, se desconoce con 

exactitud l a et iopatogenia de  l os di versos s ubtipos de TD AH, e xistiendo 

generalizaciones t eóricas par a s u ex plicación. Los  pl anteamientos han i ncluido 

desde la mencionada reducción de volumen o funcionalidad de las áreas anteriores 

del SNC con déficits en el procesamiento cognitivo, atención, planificación motora, 

y velocidad en el TDAH (8)  

Y más recientemente, ha cobrado importancia la vinculación de la corteza prefrontal 

(PFC) con el núcleo caudado y el cerebelo. Estas áreas interconectadas, regulan la 

atención, pensamientos, emociones, el comportamiento y las acciones (9)  

Los estudios realizados en pac ientes con TDAH han demostrado una maduración 

de l a c orteza pr efrontal ( CPF) m ás lenta (10) o un  volumen m enor y  ac tividad 

reducida d e l a C PF, núcleo c audado, o el  cerebelo. La ac tividad i nterconectada 

entre es tas ár eas e s ex tremadamente s ensible al  ent orno neur oquímico, y  es  

mantenido por neurotransmisores, principalmente la dopamina y norepinefrina, que 

actúan en conjunto a través de múltiples receptores que pueden ser presinápticos 

o postsinápticos. (11) 

 Se ha i nformado que l a dens idad de l os r eceptores D A en v arias r egiones de l 

cerebro de l os pac ientes c on TD AH es  m ás baj o que l o normal.(12) Los  

polimorfismos de l os genes qu e c odifican receptores de dopa mina D 4 ( DRD4), 

receptores de dopam ina D  5 ( DRD5), y  el  t ransportador de dopamina (DAT-1) 

también se han i nformado como causa para reducir l a f uncionalidad del  s istema 

dopaminérgico. (13).  
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Tomados en conjunto, estos estudios apuntan a una r educción en la función de la 

dopamina y/o nor eprinefrina, que es taría en c oncordancia c on el m ecanismo d e 

acción de  l os m edicamentos ut ilizados para t ratar el  TD AH. P or ej emplo, el  

metilfenidato, la anfetamina y la atomoxetina mejoran la transmisión de DA y NE en 

la CPF (14). Los estudios de asociación de genes candidatos, ya sea de c asos y 

controles o estudios familiares, se han centrado en los genes dopaminérgicos o de 

otros s istemas de neurotransmisores, e ntre e llos e l DAT 1, DRD4 , DRD5, 

SNAP25.(15). 

Las asociaciones entre las cortezas temporal, parietal y prefrontal median diferentes 

aspectos de l a at ención. E l h emisferio der echo d e l a C PF es es pecialmente 

importante par a l os pr ocesos de at ención y de c ontrol de l os impulsos, que a  

menudo tienen problemas en el TDAH (16). 

 

Características diagnósticas del TDAH 

La característica esencial del trastorno es un patrón persistente de desatención y/o 

hiperactividad-impulsividad, que es  m ás frecuente y  gr ave qu e el  obs ervado 

habitualmente en s ujetos de un ni vel de des arrollo s imilar. A lgunos s íntomas de 

hiperactividad-impulsividad o de  des atención c ausantes de pr oblemas pu eden 

haber aparecido antes de los 7 años de edad. Sin embargo, bastantes sujetos son 

diagnosticados habiendo estado presentes los síntomas durante varios años. Algún 

problema relacionado con los síntomas debe producirse en dos  situaciones por lo 

menos (p. ej., en c asa y escuela o en el  t rabajo). Debe haber pruebas c laras de 

interferencia e n l a a ctividad s ocial, ac adémica o l aboral pr opia de l ni vel de  

desarrollo. El trastorno no aparece exclusivamente en el transcurso de un trastorno 
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generalizado del desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno psicótico, y no se explica 

mejor por la presencia de otro trastorno mental. 

Las def iciencias de l a atención pueden m anifestarse en s ituaciones académicas, 

laborales o s ociales. Los  s ujetos af ectos de es te t rastorno p ueden no prestar 

atención s uficiente a l os det alles o c ometer er rores por  des cuido de l as tareas 

escolares o en el  t rabajo. El t rabajo suele ser sucio y descuidado y realizado sin 

reflexión. Los sujetos suelen experimentar dificultades para mantener la atención en 

actividades laborales o lúdicas, resultándoseles difícil persistir en una t area hasta 

finalizarla. A menudo parecen tener la mente en otro lugar, como si no escucharan 

lo que se dice. Pueden proceder a cambios frecuentes de una actividad no finalizada 

a ot ra. A  menudo no s iguen i nstrucciones ni  ór denes y  tienen di ficultades par a 

organizar t areas y  ac tividades.  Las  t areas que e xigen un es fuerzo m ental o  

sostenido son experimentadas como desagradables y aversivas, en consecuencia 

las ev itan.  Los  s ujetos af ectados s e distraen c on f acilidad ant e es tímulos 

irrevelantes e interrumpen las tareas.  

La hi peractividad p uede m anifestarse por es tar i nquieto, ex perimentando 

dificultades par a j ugar o dedi carse t ranquilamente a actividades de oc io o bi en 

participar en ac tividades sedentarias de gr upo,  aparentando es tar a menudo en 

marcha, o hablando excesivamente.  La hiperactividad puede variar en función de 

la edad y el nivel de desarrollo del sujeto.  

La impulsividad se manifiesta por impaciencia, dificultad para aplazar respuestas, 

dar respuestas precipitadas antes de que l as preguntas hayan sido completadas, 

dificultad p ara es perar t urno e interrumpir o i nterferir a ot ros hasta pr ovocar 

problemas s ociales, ac adémicos o l aborales. La i mpulsividad pu ede dar  l ugar a 
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accidentes y llevar a incurrir en actividades potencialmente peligrosas sin considerar 

posibles consecuencias. 

Criterios para el diagnóstico de trastorno por déficit de atención con hiperactividad 

(DSM IV-TR). 

A. (1) o (2): 

 

(1) Seis (o más) de los siguientes síntomas de desatención han persistido 

por l o m enos dur ante 6 m eses c on una  intensidad qu e es  

desadaptativa e incoherente en relación con el nivel de desarrollo: 

 

Desatención 

 

(a) A m enudo no pr esta at ención s uficiente a l os det alles o i ncurre en  

errores por descuido en las tareas escolares, en el trabajo o en otras 

actividades. 

(b) A menudo tiene dificultades para mantener la atención en tareas o en 

actividades lúdicas. 

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

(d) A m enudo no s igue instrucciones y  no finaliza t areas es colares u  

obligaciones en el  centro de t rabajo (no se debe a c omportamiento 

negativista o a una incapacidad para comprender instrucciones). 

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

(f) A menudo evita, le disgusta o es  renuente en c uanto a dedi carse  a  

tareas que requieren un esfuerzo mental sostenido. 
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(g) A menudo extravía objetos necesarios para tareas o actividades. 

(h) A menudo se distrae fácilmente por estímulos irrevelantes. 

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

 

(2) Seis (o más) de los siguientes síntomas de hiperactividad-impulsividad 

han persistido por lo menos durante 6 meses con una intensidad que es 

desadaptativa e incoherente en relación con el nivel de desarrollo: 

Hiperactividad 

(a) A m enudo m ueve en ex ceso m anos o pi es, o s e r emueve en s u 

asiento. 

(b) A menudo abandona su asiento en la clase o en otras situaciones en 

que se espera que permanezca sentado. 

(c) A m enudo c orre o  s alta ex cesivamente en s ituaciones en que es  

inapropiado hacerlo. 

(d) A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a 

actividades de ocio. 

(e) A m enudo < <está en m archa>> o s uele ac tuar c omo s i t uviera un 

motor. 

(f) A menudo habla en exceso. 

                      Impulsividad 

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

preguntas. 

(h) A menudo tiene dificultades para guardar turno 
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(i) A menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros. 

 

B. Algunos s íntomas d e hi peractividad-impulsividad o  des atención qu e 

causaban alteraciones estaban presentes antes de los 7 años de edad. 

 

C. Algunas al teraciones provocadas por  l os s íntomas se presentan en dos  o 

más ambientes (p. ej., en la escuela y casa). 

 

D. Deben existir pruebas claras de un deterioro clínicamente significativo de la 

actividad social, académica o laboral. 

 

E. Los síntomas no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno 

generalizado del desarrollo, esquizofrenia u ot ro trastorno psicótico y no se 

explican mejor por la presencia de otro trastorno mental.  

Subtipos de TDAH 

Aunque la mayor parte de los individuos tienen síntomas tanto de desatención como 

de hiperactividad-impulsividad, en algunos predomina uno u otro de estos patrones. 

El subtipo apropiado debe indicarse en función del patrón sintomático predominante 

durante los últimos 6 meses.  

Trastorno por déficit de at ención con hiperactividad, t ipo combinado. Este subtipo 

debe utilizarse si ha persistido por lo menos durante 6 meses (o más) síntomas de 

desatención y 6 meses (ó más) síntomas de hiperactividad-impulsividad. 



 14 

Trastorno por déficit de atención con hiperactividad, tipo con predominio de déficit 

de atención. Este subtipo debe utilizarse si han persistido por lo menos durante 6 

meses ( ó más) s íntomas de de satención per o m enos de 6 meses s íntomas de  

hiperactividad-impulsividad) 

Trastorno por déficit de atención con hiperactividad, tipo con predominio hiperactivo-

impulsivo. E ste s ubtipo debe ut ilizarse s i han per sistido por  l o m enos dur ante 6 

meses (ó más) síntomas de hiperactividad-impulsividad pero menos de 6 meses de 

desatención. 

Relación con los Criterios Diagnósticos de Investigación de la CIE-10 

Los criterios del DSM-IV para el diagnóstico de este trastorno son casi idénticos a 

los Criterios de Investigación de la CIE-10, pero no así los códigos diagnósticos, ya 

que la CIE-10 define unas categorías más estrictas. Mientras que el diagnostico del 

DSM-IV  r equiere s eis s íntomas de i natención o bi en s eis d e hi peractividad-

impulsividad, l os C riterios D iagnósticos de l a C IE-10  r equieren al  m enos s eis 

síntomas de i natención, al  m enos t res de hi peractividad y  por  l o m enos u no d e 

impulsividad. En  la  CI E-10, es te t rastorno v iene i ncluido den tro del  gr upo de  

trastornos hiperquinéticos. (17) 

Criterios para el diagnóstico de trastorno hipercinético (CIE-10). 

G1. Déficit de atención. Por lo menos seis de los siguientes síntomas de déficit de 

atención p ersisten al  m enos s eis m eses, en un gr ado que es  m al adaptativo o  

inconsistente con el nivel de desarrollo del niño. 

1. Frecuente incapacidad para prestar atención a l os detalles junto a  errores por  

descuido en las labores escolares y en otras actividades 

2. Frecuente incapacidad para mantener la atención en las tareas o en el juego 
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3. A menudo aparenta no escuchar lo que se dice 

4. I mposibilidad per sistente par a c umplimentar l as t areas e scolares as ignadas u 

otras misiones 

5. Disminución de la capacidad para organizar tareas y actividades 

6. A menudo evita o se siente marcadamente incómodo ante tareas tales como los 

deberes escolares que requieren un esfuerzo mental mantenido 

7. A menudo pierde objetos necesarios para unas tareas o actividades, tales como 

material escolar, libros, etc. 

8. Fácilmente se distrae ante estímulos externos 

9. Con frecuencia es olvidadizo en el curso de las actividades diarias 

G2. Hiperactividad. A l m enos tres de los siguientes s íntomas d e hi peractividad 

persisten durante, al menos, seis meses, en un grado maladaptativo o inconsistente 

con el nivel de desarrollo del niño: 

1. C on f recuencia m uestra i nquietud c on m ovimientos de m anos o pi es o 

removiéndose en el asiento 

2. Abandona el asiento en la clase o en otras situaciones en las que se espera que 

permanezca sentado 

3. A menudo corretea o trepa en exceso en situaciones inapropiadas 

4. I nadecuadamente r uidoso en  el  j uego o t iene di ficultades p ara ent retenerse 

tranquilamente en actividades lúdicas 

5. P ersistentemente exhibe un patrón de actividad motora ex cesiva que  no es  

modificable sustancialmente por los requerimientos del entorno social 
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G3. Impulsividad. Al m enos u no de l os s iguientes s íntomas de i mpulsividad 

persisten durante al menos, seis eses, en un grado maladaptativo o incosistente con 

el nivel de desarrollo del niño: 

1. Con f recuencia hace exclamaciones o r esponde antes de que s e le hagan las 

preguntas completas 

2. A menudo es incapaz de guardar un turno en las colas o en otras situaciones de 

grupo 

3. A menudo interrumpe o se entromete en los asuntos de otros 

4. C on f recuencia h abla en e xceso s in c ontenerse ant e l as c onsideraciones 

sociales. 

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

G5. Carácter generalizado. Los criterios deben cumplirse para más de una situación, 

es decir, estar presentes tanto en el hogar como en el colegio u otros ambientes.  

G6. Los síntomas de G 1 a G3 ocasionan un m alestar clínicamente significativo o 

una alteración en el rendimiento social, académico o laboral. 

G7. No c umple l os c riterios par a t rastorno gener alizado del  des arrollo, epi sodio 

maníaco, episodio depresivo o trastorno de ansiedad. (18) 

Tratamiento del TDAH 

El tratamiento de TDAH debe incluir terapia farmacológica y en casos necesarios, 

terapia c ognitivo-conductual o de or ientación ps icodinámica, dependiendo de l a 

comorbilidad del TDAH con distintos trastornos internalizados o externalizados. 

El TDAH no t ratado está f recuentemente asociado con bajo rendimiento escolar, 

daño a l as r elaciones i nterpersonales, aum ento de l as t asas de  c riminalidad y  
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accidentes; y  el  de sarrollo de ot ras e ntidades psiquiátricas c oncomitantes 

incluyendo trastornos afectivos, personalidad disocial y el abuso de sustancias.  

Con una base neur oquímica del  TD AH y  des pués de pr estar at ención l as 

evidencias, se ha observado que el tratamiento farmacológico es más efectivo que 

la terapia cognitivo-conductual y que la combinación de ambos tratamientos no tiene 

un efecto sinérgico, aunque el trabajo con padres y el adecuado establecimiento de 

límites mejora las vicisitudes de la crianza en estos pacientes (19). 

Los medicamentos de primera elección para el tratamiento farmacológico incluyen 

estimulantes, tales c omo el  m etilfenidato y  anf etaminas, y  un f ármaco no  

estimulante; la atomoxetina. Dentro de los medicamentos de segunda elección se 

han m encionado l os α-2 agoni stas de  l iberación pr olongada ( clonidina y  

guanfacina). L os a ntidepresivos t ricíclicos, l os α-2 agoni stas de l iberación 

inmediata, y el bupropión se han utilizado si los agentes anteriores fallan o no se 

pueden utilizar.  ( 20).  Los  es timulantes i nhiben a l os t ransportadores de  

norepinefrina y dopamina, inhibiendo de es te modo la recaptación de am bos. Los 

estimulantes i nhiben t ambién a l a m onoamino ox idasa, enz ima que m etaboliza 

estas catecolaminas. Por lo tanto, el efecto neto de un es timulante es rectificar el 

nivel de neurotransmisores como dopamina y noreprinefrina en la sinapsis (21). Las 

anomalías cardiacas estructurales, cardiomiopatía, o anomalías del ritmo cardiaco 

deben impedir el uso de estimulantes (22). La falta de respuesta o respuesta parcial 

a los estimulantes; intolerancia a los efectos secundarios (por ejemplo, insomnio); 

presencia de problemas médicos cardiovasculares u otros tales trastornos de t ics; 

y l a aversión de l a f amilia de l as sustancias controladas puede requerir agentes 

alternativos categorizados como no estimulantes, ya sea para la sustitución de los 
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estimulantes o añadi do c omo c omplemento par a t ratar el  TD AH. E ntre l os no 

estimulantes s e i ncluyen a l a at omoxetina, l os al fa 2 agoni stas ( guanfacina y  

clonidina), bupoprión y los antidepresivos tricíclicos; amitriptilina, imipramina (23). 

Asma Bronquial  

El as ma br onquial ( AB) es  una enf ermedad c aracterizada por  epi sodios de  

obstrucción br onquial i ntermitente, m otivados por  br oncospasmo y  edem a de l a 

mucosa, consecuentes a un fondo de hiperreactividad bronquial.  

De acuerdo con el  consenso internacional GINA (Global Iniciative for Asthma), e l 

asma bronquial se define como un proceso inflamatorio pulmonar crónico, asociado 

a l a hi perrespuesta de l a v ía aérea c on l imitación del  f lujo aéreo y  s íntomas 

respiratorios(24). 

De acuerdo con l a OMS e l asma es  l a enfermedad c rónica más f recuente en l a 

infancia ( OMS), aunque l a pr evalencia global es  di fícil de c alcular dadas  l as 

diferencias en l os m étodos de ev aluación y  pr uebas ut ilizadas en l os di stintos 

estudios epidemiológicos (25). 

El Es tudio Internacional de A sma y  A lergias en l a I nfancia ( ISAAC), ha ut ilizado 

cuestionarios par a det erminar pr evalencia y  s everidad de as ma y  enf ermedades 

alérgicas en distintas poblaciones (26).  Reportando una prevalencia entre el 4.1 a 

32.1% en niños, en países de habla inglesa y en Latinoamérica (27). 

La et iopatogenia de l as ma es  multifactorial. S e enc uentran f actores genét icos y  

ambientales. Dentro de los factores de asociación genética se han encontrado más 

de 50 de genes c andidatos, de  l os c uales 20 han sido r eplicados en di versos 

estudios. E stos gen es han s ido i mplicados en l a r egulación de l os pr ocesos 
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inflamatorios m ediados por  Th2, l a r egulación de c élulas T,  l ocus de H LA par a 

regulación inmune y de respuestas IgE de células B. Los estudios de linkage han 

apuntado a m arcadores en l os genes; ADAM33, VDR, DPP10, PHF11, HLA-G y 

GPR154. E stos genes  han s ido i nvolucrados t anto en at opia, c omo en  

hiperreactividad bronquial. Los estudios genómicos de asociación amplia (GWAS) 

han des crito pol imorfismos a nuc leótidos s imples ( SNPs), s e ha des crito l a 

asociación ent re ORMDL3 y c romosoma 17q21.  Un es tudio eur opeo l lamado 

GABRIEL con más de 20,000 pacientes, identificaron 10 genes (IL1RL1/IL18, TSLP, 

IL33, SMAD3, HLA-DQ, ORMDL3, IL2RB, SLC22A5, IL13, and RORA), 6 de los 

cuales fueron confirmados por el estudio norteamericano EVE; IL1RL1/IL18, TSLP, 

IL33, SMAD3, HLA-DQ and ORMDL3. (28) 

El peso genético ha sido evidenciado y se ha descrito una relación con la regulación 

de mecanismos inmunológicos e inflamatorios, pero se desconoce el  mecanismo 

preciso de cada gen en la susceptibilidad ambiental para el desarrollo del asma (29). 

Dentro de los diversos genotipos descritos, en México en niños asmáticos, los niños 

asmáticos con ausencia de gl utatión S-transferasa M1 y  glutatión t ransferasa P1 

valina/valina parecen tener una m ayor susceptibilidad a des arrollar síntomas ante 

exposición a ozono(30). 

 En el asma bronquial hay una alteración en el balance de los linfocitos Th1/Th2 a 

favor de los Th2, donde la respuesta humoral está dada por la IgE con una reacción 

de hipersensibilidad tipo I. Aún cuando no se han determinado con exactitud las vías 

de activación eosinofílica de qui miocinas, existen evidencias de que l as proteínas 

quimiotácticas 3 y 4 para monocitos RANTES y las eotaxinas 1 y 2 pueden ser las 
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responsables de la migración eosinofílica en las vías aéreas de los niños asmáticos. 

(31) 

Dentro de l os factores ambientales, ex isten estudios contradictorios ent re el  bajo 

peso al  n acer y  us o de f actores m aduracionales, el  s obrepeso en l a i nfancia, l a 

exposición a t abaco i n út ero o en el  hogar , di stintos ant ígenos pr esentes e n 

ambientes contaminados, exposición a ant ígenos bacterianos, factores dietéticos, 

etc. 

 

El AB se caracteriza por presentar una clínica con episodios intermitentes de disnea 

y sibilancias. En ocasiones, tos persistente, que puede preceder a la disnea y en 

casos s everos dat os de i nsuficencia r espiratoria c on t aquipnea s uperior a 30  

respiraciones por minuto, taquicardia, pulso paradójico y tiros intercostales. 

  

El c onsenso G INA pr opone ot ra c lasificación del  as ma: I ntermitente, per sistente 

leve, moderada y severa. 
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  Sintomas/Diurnos Sintomas/Nocturnos PEF o  

FEV1 

Variabilidad 

PEF  

 

Intermitente 

< 1 v ez a l a 

semana 

 

Asintomático y  

PEF normal entre 

ataques 

</= 2 veces al mes >/= 80% < 20% 

 

Leve 

Persistente 

> 1 v ez a l a 

semana pero <  1  

vez al  dí a 

 

Los a taques 

pueden afectar la 

actividad 

> 2 veces al mes >/= 80% 20-30% 

 

Moderado 

Persistente 

Diarios 

 

Los a taques 

> 1 vez a la semana 

  

60%-

80% 

  

> 30% 
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FEV1: Volumen Espiratorio Forzado en el  premier segundo, PEF: Flujo Espiratorio 

Pico  

• La pr esencia de una de las c aracterísticas de s everidad e s s uficiente par a 

encasillar al paciente en esa categoría. 

 

Pruebas diagnósticas para asma. 

 

Pruebas alérgicas cutáneas  

El método más usado es el Prick-test,  en el se coloca una gota de alérgeno y con 

una lanceta se realiza una pequeña puntura es muy específico. Se pueden estudiar 

antígenos muy diversos, como: pólenes, ácaros, polvo de c asa, hongos, epitelios 

de animales, alimentos, medicamentos, etc.  

 

Estudio de IgE total y específica en s uero La IgE total suele estar aumentada en 

alérgicos, pero puede estar normal o baj a y  puede a umentar en ot ras patologías 

distintas como el hábito tabáquico, parásitos, etc. La IgE específica a alérgenos es 

afectan la 

actividad 

 

Severo 

Persistente 

Continuos 

 

Actividad f ísica 

limitada 

Frecuentes 

  

</= 60% 

  

> 30% 

  



 23 

una prueba muy cara y reservada para cuando no se puedan realizar las pruebas 

cutáneas o bien éstas sean negativas con sospecha de alergia. 

Pruebas diagnósticas complementarias:  

- Espirometría: Patrón obstructivo con prueba broncodilatadora positiva (mejoría del 

FEV1 tras un broncodilatador de un 15%).  

- Monitorización diaria del PEF.  

- Pruebas de broncoconstricción (metacolina, esfuerzo, etc.).  

- Test de la metacolina (positiva si baja el FEV1 un 20%).  

- Test de esfuerzo (prueba positiva si PEF o FEV1 bajan un 20%).  

 

Radiología  

La t ele de t órax puede s er c ompletamente nor mal en f ases i niciales. E n c asos 

avanzados pueden apar ecer s ignos de  hi perinsuflación pul monar di fusa y  

atrapamiento aéreo, engrosamientos peribronquiales.  

 

Pruebas de laboratorio  

Suele existir eosinofilia en sangre periférica y esputo. En esputo podemos encontrar, 

además, espirales de Curschmann, m oldes de m oco de v ías aé reas pequ eñas 

formados por material mucinoso compuesto de glucoproteínas, cristales y células. 

Los cristales de C harcot-Leyden, que s on restos de eos inófilos y sus productos y 

cuerpos de Créola, que son acúmulos de células epiteliales.  

El diagnóstico del asma bronquial se basa en la historia clínica, la exploración de la 

función pul monar y  de l aboratorio y  el es tudio de factores al ergénicos 
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desencadenantes. D entro de l a hi storia c línica l os s íntomas f undamentales s e 

refieren a la presencia de tos irritativa, expectoración mucosa difícil, sensación de 

opresión t orácica, di snea de es fuerzo y  en ac cesos, a v eces de pr esentación 

nocturna y  la presencia de s ibilancias. Es importante tener en c uenta el  carácter 

episódico del asma y los antecedentes familiares y personales de atopia.  

 

Tratamiento del Asma 

En t ratamiento del  a sma, el  obj etivo es  el  c ontrol de l m ismo c onsiguiendo un a 

situación de síntomas crónicos mínimos o ausentes. Pueden utilizarse ciclos cortos 

de esteroides sistémicos o dosis altas de esteroides inhalados, en caso necesario. 

Debe buscarse identificar los factores desencadenantes que empeoran el asma.  

En e l tra tamiento f armacológico s e i ncluyen m edicamentos pr eventivos a l argo 

plazo; antihistamínicos, esteroides, AINES y broncodilatadores.  

 

Relación entre el TDAH y Asma. 

El asma y su comorbilidad o papel causal del asma y la respuesta inmune alérgica 

relacionados en el desarrollo del TDAH se ha debatido desde la década de los 80´s 

(32). Marshall proponía un posible modelo de TDAH y enfermedades alérgicas que 

formulaba que l as r eacciones a lérgicas ge neraban d esbalances en l a ac tividad 

colinérgica/adrenérgica en el  SNC que t erminaban generando síntomas de TD AH 

en ni ños. S in em bargo en l os 90´ s s e c uestionaban es tas c onclusiones por que 

fueron varios los estudios que fallaron en probar esta relación epidemiológica.  (33) 
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 Fue has ta el  año 2 000 c uando un es tudio pr ospectivo en S uecia y  Fi nlandia 

realizado en gemelos ofreció apoyo a la posible relación del asma con síntomas de 

TDAH. (34) 

Tanto las enfermedades atópicas como el TDAH son condiciones hereditarias que 

implican c omplejas i nteracciones ent re f actores genét icos y  ambientales. 

Investigaciones ant eriores han m ostrado una c orrelación epi demiológica  ent re 

enfermedades at ópicas y  el  TD AH en l a i nfancia, as í como una pos ible r elación 

fisiopatológica sustancial. (35, 36, 37) 

Niños que padecen desórdenes alérgicos tienen más alta probabilidad de padecer 

al menos un des orden psiquiátrico, s iendo el  más importante el  TDAH (OR 4.75, 

2.89–7.80) seguido por el Trastorno Oposicionista Desafiante ( OR 2.97, 1.88–4.70) 

los cuales a su vez se encuentran íntimamente relacionados (38). 

Estudios previos han demostrado que padecer asma en la infancia se asocia con el 

desarrollo posterior de hi peractividad en la adolescencia temprana, lo que podría 

explicarse en par te p or l as i nfluencias gen éticas y a que al  i ncluir el  anál isis en  

gemelos, se apoya  la hipótesis de que ex iste una superposición genética entre el 

asma y  s ubfenotipos de TD AH ( sí de hiperactividad per o no de i natención), 

sugiriendo as í que l os di stintos s ubtipos de TD AH t ienen una distinta et iología 

genética(39).  Tomando en cuenta lo anterior puede que se requiera considerar en 

la vía causal de algunos casos de TDAH procesos inflamatorios tempranos. Se ha 

especulado que l a l iberación de  c itoquinas i nflamatorias que oc urre en el  asma, 

dermatitis atópica y rinitis alérgica entre otras, puede interferir con la maduración de 

los s istemas de l a c orteza pr efrontal y  neur otransmisores que  s e s abe es tán 

involucrados en l a pat ología TD AH (40). Un m odelo c ausal al ternativo per o no 
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excluyente muestra que la aparición de enfermedades atópicas puede ser precedida 

por eventos estresantes de la vida o el aumento de los niveles de estrés cotidiano. 

El estrés relacionado con el TDAH como resultado de los problemas interpersonales 

y el  entorno familiar puede desencadenar la inflamación alérgica a través de l os 

procesos neuroendocrinos o mediante entrada directa del sistema nervioso (41, 42, 

43, 44, 45, 46).  

 

 

Planteamiento del Problema. 

¿Existe asociación entre la presencia de TDAH y asma bronquial? 

 

Justificación. 

Existen r eportes en l a l iteratura que han  r elacionado de m anera em pírica l a 

presencia de alergias con TDAH, por otra parte cada vez se reconoce de forma más 

contundente el  papel  de l os neurotransmisores en la i nmunoregulación y  l a 

consecuente asociación de patología psiquiátrica con desbalance de los procesos 

inmunes v inculados con disregulacion de TH 1 y  TH2, por  ot ra parte, también ha  

incrementado la literatura que s ustenta el papel de las citocinas inflamatorias y el 

cortisol como agentes moduladores de la conducta y  del estado anímico. 

El realizar estudios de casos y controles o de c ohorte, específicos para patología 

psiquiátrica en r elación c on pa tología s istémica c omórbida, es  el  i nicio de l a 

búsqueda de f actores de r iesgo que v inculen l os f enómenos ps íquicos c on l as 

denominadas enfermedades psicosomáticas por la psiquiatría. 
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En el  presente estudio se pretende conocer la f recuencia de T DAH en pa cientes 

escolares c on di agnostico de p atología al érgica en comparación c on es colares 

sanos, a fin de determinar si el TDAH podría considerarse una entidad comórbida o 

un factor de riesgo para la presencia asma bronquial. 

 

Objetivos. 

Objetivo general 

- Describir l a f recuencia c on que s e pr esenta el TD AH en una m uestra d e 

pacientes escolares asmáticos en c omparación con un gr upo de es colares 

sanos 

 

 

  Objetivos específicos 

- Describir los antecedentes socio-demográficos y personales patológicos de 

los pacientes con TDAH. 

- Describir las características clínicas de los escolares con TDAH del grupo de 

escolares alérgicos 

- Describir las características c línicas de l os escolares con TDAH del  grupo 

control. 

- Comparar l as v ariables s ocio-demograficas y  ant ecedentes per sonales 

patológicos en los escolares con TDAH vs escolares sanos. 

- Describir las características clínicas de los pacientes asmáticos 
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- Comparar las variables socio-demográficas de l os pac ientes asmáticos en  

comparación con controles sanos. 

Hipótesis. 

Se es pera enc ontrar una f recuencia de  TDAH 2 v eces mayor en el  gr upo de  

pacientes asmáticos que en el grupo control: 

H1: E xiste una f recuencia de TDAH d os v eces m ayor en el  gr upo de pac ientes 

asmáticos comparado con el grupo control. 

HO: No existe una frecuencia de TDAH dos veces mayor en el grupo de pacientes 

asmáticos comparados con el grupo control. 

 

Variables: Dependiente e Independiente 

Variable Dependiente. 

TDAH 

Definición op eracional: E scolares que c umplan criterios clínicos y  por  escala d e 

conners para TDAH  evaluados por psiquiatra del servicio de salud mental Instituto 

Nacional de Pediatría 

Definición categórica: Es un trastorno que s e inicia en la infancia y se caracteriza 

por di ficultades par a m antener l a at ención y  que puede ac ompañarse d e 

hiperactividad o i mpulsividad. D e ac uerdo c on l a A PA s e requieren al  m enos 6 

criterios de inatención o 6 criterios de  hiperactividad e impulsividad, de inicio previo 

a los 7 años y que se acompañe de disfunción familiar, social o escolar (4). 

 

Variable Independiente. 



 29 

Asma br onquial. E l as ma e s una enf ermedad heterogénea, us ualmente 

caracterizada por  i nflamación c rónica de l as v ías r espiratorias. E s def inido por  

antecedentes de s íntomas r espiratorios c omo s ibilancias, r espiraciones 

superficiales, opr esión en el  pec ho y  t os que v aría a l o l argo del  t iempo en  

intensidad, junto con limitación del flujo expiratorio (42). 

 

Variable Independiente. 

Asma bronquial.  

Definición categórica: E l as ma es  una enfermedad het erogénea, us ualmente 

caracterizada por  i nflamación crónica de l as v ías r espiratorias. E s def inido por  

antecedentes de s íntomas r espiratorios c omo s ibilancias, r espiraciones 

superficiales, opr esión en el  pec ho y  t os que v aría a l o l argo del  t iempo en  

intensidad, junto con limitación del flujo expiratorio (42). 

 

Definición operacional: Cuestionario con criterios de la GINA revisión 2014. 

Tipo de variable:  

Escala de medición: criterios de la GINA. 

Variables socio-demográficas:  

 

Definición categórica: variables que tiene como objetivo el estudio de l as distintas 

poblaciónes de ac uerdo con su dimensión, estructura, evolución y características 

generales. 
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Definición conceptual: Las variables socio-demográficas que s e utilizaran en este 

estudio pa ra des cribir a l a pobl ación s on: géner o, edad,  l ugar de nac imiento y 

residencia, grado escolar, religión, nivel socioeconómico, t ipo de f amilia,  núm ero 

de hijo y de hermanos. 

 

Se describen las variables socio-demográficas a continuación:  

a) Género 

           Tipo de variable: Cualitativa nominal 

           Escala de medición: femenino/masculino (dicotómica). 

 

b) Edad 

           Tipo de variable: Cuantitativa continúa 

           Escala de medición: Años cumplidos. 

 

c) Lugar de nacimiento 

           Tipo de variable: Cualitativa nominal 

           Escala de medición: Nombre del Estado. 

 

d) Grado escolar: 

Tipo de variable: cuantitativa continúa 

            Escala de medición: número de años cursados. 

 

e) Religión:  

      Tipo de variable: cualitativa nominal 
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      Escala de medición: nombre de la religión  

 

f) Lugar de nacimiento: 

           Tipo de variable: Cualitativa nominal 

           Escala de medición: Nombre de la zona 

 

g) Lugar de residencia 

           Tipo de variable: Cualitativa nominal 

           Escala de medición: Nombre de la zona 

 

h) Nivel socioeconómico:  

Tipo de variable: cualitativa nominal 

Escala de medición: Alto/medio/bajo. 

 

i) Tipo de familia: 

Tipo de variable: cualitativa nominal 

Escala d e m edición: nuc lear/fragmentada/Reconstituida/extensa/madre 

soltera 

 

j) Número de hijo:  

Tipo de variable: cuantitativa ordinaria 

Escala de medición: número entero 

 

k) Número de hermanos: 
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Tipo de variable: cuantitativa ordinaria 

Escala de medición: número entero 

 

Variables Dependientes 

TDAH 

Definición operacional: Todo ni ño que c umplan criterios en l a Escala de C onners 

para TDAH  y se les haga diagnóstico por clínica en salud mental Instituto Nacional 

de Pediatría 

Definición categórica: Trastorno neuroconductual, crónico, que s e caracteriza por 

hiperactividad, falta de atención e impulsividad. Tres subtipos de TDAH son ahora 

reconocidos: pr edominantemente hi peractivo-impulsivo, pr edominantemente d e 

falta de at ención, y un tipo combinado, caracterizado por una c ombinación de l os 

primeros 2 subtipos (4). 

Tipo de variable: cualitativa nominal 

Escala de medición: Escala de Conners para padres y maestros. 

Muestra 

Población Muestra 

Pacientes con diagnóstico de asma evaluados en el Instituto Nacional de Pediatría  

Sujetos 

Universo: Pacientes asmáticos  

 

Criterios de Selección, Inclusión y Exclusión. 

Grupo muestra 

Criterios de inclusión. 
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Escolares de 6 a 12 años, de uno u otro sexo, evaluados en la consulta externa del 

servicio de alergia en el  Instituto Nacional de Pediatría, a los cuales se les realice 

diagnóstico de as ma bronquial, por médico adscrito de dicho servicio de ac uerdo 

con los criterios de G INA, con niveles de I gE total por arriba de l o esperado para 

edad, que cuenten con pruebas cutáneas y que acepten participar en el estudio.  

Criterios de exclusión. 

Pacientes con r etraso m ental o t rastornos de apr endizaje po r c línica, que s e 

encuentren recibiendo psicofármacos, que cuenten con patología de SNC conocida 

o en aquel los donde l os s íntomas de hi peractividad o i natención s e enc uentren 

relacionados al inicio de la terapéutica para el asma bronquial. 

Grupo control 

Criterios de inclusión. 

Escolares de 6 a 12 años, de uno u otro sexo, clínicamente  sanos, donde se haya 

descartado as ma br onquial por  entrevista c línica ( basado en c uestionario G INA 

2014) y revisión de médico adscrito y residente del servicio de alergia del INP y que 

acepten participar en el estudio. 

 

Criterios de exclusión. 

Pacientes con r etraso m ental o t rastornos de apr endizaje po r c línica, que s e 

encuentren r ecibiendo ps icofármacos o que c uenten c on pat ología s istémica o 

patología de SNC. 

 

Tipo de estudio 
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Estudio clínico, transversal  comparativo, prospectivo.  

 

 

 

 

 

 

 

Instrumentos 

ESCALA DE CONNERS PARA PADRES VERSIÓN ABREVIADA 

Las escalas de valoración se utilizan habitualmente en la evaluación de los síntomas 

y conductas asociados al TDAH. Las Escalas de C onners (43) son posiblemente, 

los instrumentos más utilizados en la evaluación del TDAH. Aunque estas escalas 

se desarrollaron para evaluar los cambios en la conducta de niños hiperactivos, que 

recibían tratamiento con medicación estimulante, su uso se ha extendido al proceso 

de ev aluación ant erior al  t ratamiento, c omo i nstrumento út il par a r ecoger 

información de padres y profesores (Conners, 1994; Resnick y McEvoy, 1994). Las 

escalas de Conners son un listado de síntomas con un formato de escala de Likert. 

Existen c uatro v ersiones, dos  e xtensas ( Escala par a padr es: C PRS-93, c on 93  

ítems y Escala para profesores: CTRS-39, con 39 ítems) y dos abreviadas (Escala 

para padres: CPRS-48, que consta de 48 ítems y la Escala para profesores: CTRS-

28, que contiene 28 elementos). Los análisis factoriales realizados con las versiones 
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extensas y  abreviadas han pues to de manifiesto la ex istencia de varios factores, 

que son distintos para las escalas de padres y profesores. 

Así, en l as versiones abreviadas se han en contrado los s iguientes factores en la 

escala de padres (CPRS-48): Problemas de conducta, Problemas de aprendizaje, 

Quejas psicosomáticas, Impulsividad/hiperactividad y Ansiedad. 

 

El Índice de hiperactividad, está formado por los 10 ítems con mayor peso factorial. 

Este Índice agrupa conductas que se consideran prototípicas de la hiperactividad, y 

que son las más sensibles a los efectos del tratamiento (43). 

Se ha comprobado que los niños con TDAH, o con trastornos del comportamiento, 

reciben puntuaciones más elevadas en el factor de Hiperactividad de las escalas de 

Conners que los sujetos de los grupos de control no clínicos (43). 

Los sujetos con trastorno por déficit de atención, con o sin hiperactividad, recibían 

puntuaciones más altas que los sujetos del grupo de control en la escala de padres 

(CPRS-48) (43). 

 Se ha comprobado que el índice de hiperactividad permite clasificar correctamente 

un 91%  de s ujetos hiperactivos y  un 73 % de s ujetos no hi peractivos ( Satin, 

Winsberg, Monetti, Sverd y Foss 1985).  

También se ha comprobado que la escala para padres es más útil que la escala de 

profesores par a di scriminar ent re ni ños c on TD AH y  ni ños c on t rastornos del  

comportamiento (43). 
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La i nformación s uministrada por  am bos i nformantes permite c lasificar, c on una  

precisión elevada, a los dos grupos de sujetos y que el patrón de resultados difiere 

escasamente entre informantes (43). 

 

 

 

Procedimiento 

Metodología 

Los sujetos del grupo muestra serán derivados de manera aleatoria del servicio de 

alergia tomando los expedientes que t erminen en núm ero par . Los escolares del  

grupo muestra   serán derivados de una escuela pública del sur de la ciudad. 

A todos los niños de ambos grupos se les realizara historia c línica y revisión por 

medico al ergólogo a dscrito al  s ervicio d e inmunología y  alergia d el I NP d e 

inmunología y  al ergia, pos teriormente l os pacientes s erán c itados al  s ervicio d e 

salud mental del INP para aplicación de entrevista de desarrollo semi-estructurada 

por un residente de psiquiatría y psiquiatra adscrita al servicio quien interrogara los 

criterios c línicos d el DSM-IV y  escala de c onners par a TD AH y  des cartara ot ra 

patología psiquiátrica con el uso de las preguntas de tamizaje de la entrevista MINI. 

 

Análisis Estadístico. 

Se obt endrán f recuencias par a l as v ariables nom inales y medidas de t endencia 

central y  dispersión para las variables continuas. Para el  anál isis comparativo se 
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utilizará C hi c uadrada par a v ariables c ualitativas y  pr ueba T de S tudent par a 

comparación de medias. 

 

 

 

 

Consideraciones éticas. 

A todos los padres de los sujetos que participen en el estudio, se les proporcionara 

consentimiento informado, mismo que podr án firmar una vez aclaradas las dudas 

de ac uerdo c on ac laración de dudas . A  l os pac ientes s e l es ex plicará m ediante 

versión de asentimiento informado. 

En caso de que al guno de l os sujetos del grupo de es colares con diagnóstico de 

asma o d el gr upo c ontrol s e l es det ectara ps icopatología, s e pr oporcionará 

orientación en torno al diagnóstico y se canalizarán para recibir tratamiento ya sea 

en el INP en caso de ser derechohabientes o en otra institución calificada en caso 

de no contar con expediente.  
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