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RESUMEN 

  

Introducción: El trastorno hipercinético es uno de los trastornos neuroconductuales          

infantiles más comunes, con una prevalencia mundial de aproximadamente 3,4% a           

7,2%; y una fuerte componente hereditaria en su etiología; sin embargo los factores             

ambientales y la interacción gen-ambiente también juegan un papel importante en           

su etiología. Objetivo: Describir los factores asociados a las conductas          

hipercinéticas en la población infantojuvenil, y su repercusión familiar y educacional           

mediante revisión y análisis de artículos bibliográficos. Metodología: Este trabajo se           

realiza mediante una investigación sistemática en los buscadores científicos como          

Pubmed, Cochrane, Google académico, ScienceDirect, luego seleccionamos       

artículos de importancia publicados en los últimos 5 años. Resultado: Se determina            

que el trastorno de conducta hipercinética presenta vías causales múltiples, con           

mayor relevancia para el factor herencia y una importante participación del factor            

ambiente y de la interacción gen – ambiente, con repercusiones negativas           

significativas a nivel familiar y académica. Conclusión: Además del factor hereditario           

hay una mayor susceptibilidad de presentar un diagnóstico de trastorno hipercinético           

la descendencia de las mujeres embarazadas que se expongan al tabaco, plomo,            

pesticidas OP (organofosforados), mercurio, además del paracetamol por largo         

periodo, que presentan síndrome de ovario poliquístico, estrés materno,         

alcoholismo, dieta pobre en yodo y multivitaminas; y niños prematuros, muy bajo            

peso al nacer, que consumen comidas procesadas excesivamente, dieta pobre en           

ácidos grasos poliinsaturados Omega – 3, que viven en entornos familiares           

conflictivos; son propensos a un bajo rendimiento académico, relacionamientos         

interfamiliares problemáticas, y en la adultez a problemas profesionales e          

interpersonales. 

  

 

Palabras claves: conducta hipercinético, factores asociados, repercusión, familiar,        

académica 
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ABSTRACT 
  

Introduction: Hyperkinetic disorder is one of the most common neurobehavioral          

disorders in children, with a worldwide prevalence of approximately 3.4% to 7.2%;            

and a strong hereditary component in its etiology; however environmental factors           

and gene-environment interaction also play an important role in its etiology.           

Objective: To describe the factors associated with hyperkinetic disorder in the child            

and adolescent population, and their family and educational impact through review           

and analysis of bibliographic articles. Methodology: This work is done through           

systematic research in scientific search engines such as Pubmed, Cochrane,          

Scholar Google, ScienceDirect, then we selected articles of importance published in           

the last 5 years. Result: It is determined that the hyperkinetic disorder presents many              

etiologies, with greater relevance for the genetics factor and an important           

participation of the environment factor and the gene - environment interaction, with            

significant negative repercussions at the family and academic levels. Conclusion: In           

addition to the hereditary factor there is a greater susceptibility to present a             

diagnosis of hyperkinetic disorder the offspring of pregnant women who are exposed            

to tobacco, lead, pesticides, mercury, phosphorus organs, in addition to paracetamol           

for long period, who have ovarian syndrome polycystic, maternal stress, alcoholism,           

poor iodine diet and multivitamins; and premature children, very low birth weight,            

who consume excessively processed foods, a diet low in Omega - 3 polyunsaturated             

fatty acids, which live in conflictive family environments; they are prone to low             

academic performance, problematic interfamilial relationships, and in adulthood to         

professional and interpersonal problems. 

  

  

 

Key words: hyperkinetic behavior, associated factors, repercussion, family, academic 
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INTRODUCCIÓN  

 

El trastorno por déficit de atención / hiperactividad (TDAH; según el DSM-5) y              

trastorno hipercinético (HKD; según la CIE-10)1 es uno de los trastornos mentales            

más prevalentes entre la población infantojuvenil, siendo la principal causa por la            

demanda por atención a los servicios de salud mental para niños y adolescentes en              

países desarrollados; y es responsable de una serie de perjuicios, estando asociado            

a daños en una variedad de contextos en la vida del niño, pudiendo llevar a               

significativas dificultades académicas, familiares y sociales y, en casos de          

persistencia en la vida adulta, que puede ser de una tercera parte a problemas              

profesionales e interpersonales;2 es un trastorno del desarrollo neurológico         

caracterizado por síntomas de falta de atención, hiperactividad e impulsividad. Se          

estima que tiene una prevalencia mundial del 5-7%, y que las tasas de casos              

identificados están aumentando.3 En ecuador se estima que su prevalencia es del           

10 % aproximadamente.4 La alta prevalencia, la naturaleza crónica y la pesada            

carga económica asociada con el TDAH lo convierte en una preocupación para la             

salud pública.5 Se cree que el desarrollo del trastorno tiene un fuerte componente             

hereditario, sin embargo los factores ambientales y la interacción gen-ambiente          

también juegan un papel importante en la etiología del TDAH. 6 El TDAH es una              

afección sexualmente dimórfica, y los niños son dos o tres veces más propensos a              

recibir un diagnóstico. Parece que las hormonas sexuales pueden modificar el           

desarrollo cerebral y eso podría explicar el riesgo masculino a ciertos trastornos del             

desarrollo neurológico. Las regiones del cerebro involucradas en el TDAH, como el           

hipocampo, la corteza prefrontal, el cuerpo estriado y la amígdala, están           

influenciadas por la señalización de la hormona sexual durante el desarrollo.7 Se            

sabe que el TDAH tiene un impacto negativo en los niños, sus familias y su               

comunidad. Los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC) de             

los Estados Unidos señalan que la incidencia de niños con el trastorno de conducta              

hiperactiva ha aumentado.8 Alrededor del 75% de los niños y adolescentes          

afectados desarrollan un trastorno comórbido, que impide el diagnóstico y el           

tratamiento, y empeora el pronóstico.  Además, los trastornos comórbidos del         
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trastorno de conducta hipercinética están relacionados con la calidad de vida y la             

carga familiar, y los niños con TDAH tienen resultados más pobres a largo plazo con               

respecto a: logros académicos, rango ocupacional y desempeño laboral; tienen          

prácticas sexuales de riesgo, embarazos no deseados tempranos, mayor         

susceptibilidad al uso de sustancias psicoactivas, problemas de pareja, problemas          

matrimoniales, infracciones de tránsito y accidentes automovilísticos. Su riesgo de          

comportamiento delincuente es dos a tres veces más elevada; además desde la            

edad preescolar hasta los 13 años, el riesgo de ideación suicida es casi 6 veces               

mayor que en sus compañeros.1 La etiología del TDAH es compleja y heterogénea,             

con un componente genético importante y diversas alteraciones        

neurobiológicas. Los factores ambientales prenatales también parecen elevar el        

riesgo de TDAH. Múltiples factores tienen un impacto significativo en la identificación            

y el diagnóstico del respectivo trastorno como son los padres, los proveedores de             

atención médica, los profesores y los aspectos del entorno.9 El diagnóstico se basa             

en el comportamiento y para eso hay ciertas escalas que califican sus           

comportamientos y son herramientas bastante comunes en las escuelas y          

comunidades debido a su facilidad de manejo y alta eficiencia de tiempo y             

costo.  Esas escalas son: Lista de verificación del comportamiento del niño          

(CBCL) del DSM-V y la Escala de calificación de Conners – Revised (CRS-R) que           

son así mismo bastante confiables y con una validez adecuadamente establecida, y            

el Cuestionario de síntomas abreviados de Conners (ASQ) es la herramienta de            

diagnóstico más efectiva para evaluar el TDAH debido a su brevedad y alta             

precisión diagnóstica.10 Se ha utilizado una amplia variedad de intervenciones para           

el tratamiento del TDAH, incluidas las intervenciones farmacológicas, psicológicas y          

de medicina complementaria y alternativa. Las terapias farmacológicas incluyen         

 estimulantes y no estimulantes cognitivos, antidepresivos y antipsicóticos. Las         

psicológicas incluyen: terapia conductual y entrenamiento cognitivo; y las        

intervenciones de la medicina complementaria y alternativa que incluyen terapia          

dietética y actividad física.11 La nutrición tiene un impacto en el desarrollo             

neurológico, la cognición y el comportamiento, y por lo tanto podría desempeñar un             

papel importante en los trastornos del desarrollo neurológico, por eso  se           

recomienda que los niños minimicen preventivamente el consumo de alimentos          
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procesados.12 Se recomienda la identificación y el manejo tempranos con una           

combinación de estrategias farmacológicas y psicosociales. Un enfoque integrado y          

multidisciplinario es fundamental para el éxito del manejo a largo plazo de los             

pacientes con TDAH.13 

Debido a todo lo que implica el trastorno de conducta hiperactiva tanto en lo que                

respecta a la posible etiología multifactorial y a su incidencia creciente me he             

permitido realizar esta investigación cuyo objetivo es: Identificar los factores más           

fuertemente asociados a las conductas hiperactivas en los niños y adolescentes, y            

su repercusión a nivel familiar y académico mediante revisión de artículos científicos            

para evitar o minimizar la exposición a tales factores, y reducir las repercusiones             

negativas. 
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1.  DESARROLLO 

 

1.1 Factores asociados a la conducta hipercinética en la población          

infantojuvenil 

 Los estudios sobre los posibles factores asociados a las conductas           

hipercinéticas defienden la existencia de una etiología diversa que incluyen          

interacciones entre factores genéticos y ambientales,  que se dividen en factores de            

riesgo que pueden afectar tanto antes del nacimiento como después.14 La           

fisiopatología del HKD es compleja y no está completamente entendido. Los           

factores nutricionales en el período gestacional también se han relacionado con           

HKD.2 Entretanto el conocimiento sobre los mecanismos causales que subyacen en           

el desarrollo del trastorno todavía necesita ser más investigada.15 

 

1.1.1 Factores prenatales asociados a la conducta hipercinética. 

La fuerte herencia del TDAH no se discute,3 con una heredabilidad media            

estimada alta y un predominio en el sexo masculino.4 Sin embargo, los factores            

ambientales son importantes.5 Las influencias ambientales pueden correlacionarse,       

interactuar o mediar con influencias genéticas y, así mismo en el resultado del             

TDAH y sus síntomas. Los efectos genéticos pueden estar condicionados a la            

exposición a ciertos riesgos ambientales; pero la evidencia más sólida de los            

factores que se encuentran relacionados con el trastorno hipercinético incluye la           

prematuridad extrema, muy bajo peso al nacer, síndrome del alcoholismo fetal.           

Otros han sugerido que el fuerte riesgo genético para el TDAH puede ser mediado              

en la etapa prenatal también por la exposición al estrés materno, nicotina, plomo,             

preeclampsia e infección del tracto urinario; y en la etapa perinatal por la             

encefalopatía anóxico-isquémica, meningitis, encefalitis.16  
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1.1.1.1 Factor genético (heredabilidad) 

El trastorno hipercinético tiende a darse en familias. Los familiares de primer            

grado tienen un riesgo cinco veces mayor de desarrollarlo.1 Se estima que la             

heredabilidad del TDAH es de 70 a 80%, y que hay un aumento de 2 a 8 veces en el                    

riesgo de hermanos de niños con TDAH. Se identificaron cuatro regiones (5p12,            

10q26, 12q23 y 16p13) en los cromosomas con evidencia de vinculación con           

TDAH. Los genes para el transportador de dopamina-1 (DAT1), los receptores de           

dopamina D4 y D5 (DRD4, DRD5), la región polimórfica unida a transportador de             

serotonina (5HTTPLR), el receptor de 5-hidroxitriptamina (serotonina) 1B (HTR1B),         

y la proteína 25 asociada a sinaptosomas (SNAP25) comparten marcadores          

comunes asociados con el TDAH.17 Algunos autores además de lo ya señalado han             

asociado también con el TDAH / HKD la diabetes materna y la cafeína.18 

 

1.1.1.2  Factores ambientales 

En el año 2012, Ziew et al encontraron una relación entre el uso de               

multivitamínicos en el embarazo temprano y una reducción de aproximadamente el           

30% en el riesgo de diagnóstico de trastorno hipercinético (OR: 0,70, IC del 95%:              

0.52–0.96) y una reducción del 21% en el tratamiento; después de compararon            

niños cuyas madres tomaron suplementos multivitamínicos al inicio del embarazo          

definido como inicio peri-concepcional (4 semanas antes de su último período           

menstrual (LMP)) hasta 8 semanas después de su LMP, a niños cuyas madres no              

indicaron un uso de suplemento durante el mismo período.18 

En el 2014, Clements et al encontraron que la exposición a los antidepresivos             

durante el embarazo, pero no antes, se asoció con el riesgo de TDAH.19 

El conocimiento actual sobre la relación entre la ingesta materna de yodo de leve a               

moderadamente inadecuado y / o el yodo suplementario en el desarrollo neurológico            

infantil es escaso. Utilizando información de 77,164 parejas de madres e hijos en el             

estudio noruego de cohortes de madre e hijo, Abel et al en el 2016 exploraron las                
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asociaciones entre la ingesta de yodo materno y el diagnóstico del trastorno por             

déficit de atención / hiperactividad (TDAH) de los niños registrados en el Registro de              

pacientes de Noruega, en que el bajo nivel de yodo de los alimentos (<200 µg / día)                 

se asoció con puntuaciones más altas en los síntomas del TDAH infantil (p <0,001),             

pero no con el diagnóstico de TDAH infantil a los ocho años de edad.  El uso de                 

suplementos de yodo en las semanas gestacionales 0-12 se asoció con un mayor             

riesgo de TDAH infantil.20 

Morales et al en cambio realizaran un estudio prospectivo en el que se analizaron               

datos de 1,650 pares de madres e hijos de cinco cohortes de nacimiento incluidos              

en el Proyecto INMA (España, 1997-2008); en que el objetivo del estudio fue             

examinar si el estado de la vitamina D materna en el embarazo está asociado con el                

riesgo de síntomas similares al trastorno hipercinético en la descendencia. El estado           

de la vitamina D materna en el embarazo se estimó midiendo la concentración             

plasmática de 25-hidroxivitamina D3 [25 (OH) D3] a las 13 semanas de            

gestación. Los profesores utilizaron el formulario de Manual de Diagnóstico y          

Estadística de los Trastornos Mentales para evaluaron a los niños y reconocer los             

posibles síntomas similares al trastorno hipercinético en niños de 4 y 5 años de              

edad. El número total de síntomas similares al TDAH en niños disminuyó en un 11%               

por cada 10 ng / ml de aumento de la concentración materna de 25 (OH) D3 (tasa                 

de incidencia [TIR] = 0,89; intervalo de confianza del 95% [IC] = 0.80, 0.98).              

Además, el número de síntomas en las subescalas de TDAH disminuyó en relación             

con una mayor concentración materna de 25 (OH) D3 (IRR por incremento de 10 ng               

/ ml = 0,89; IC del 95% = 0,79 - 0,99 para la escala de falta de atención; y IRR =                     

0,88; IC del 95% = 0.78 - 0.99 para la escala de hiperactividad-impulsividad).             

Usando criterios de diagnóstico, encontramos una asociación de aumento del 25           

(OH) D3 materno con un menor riesgo de TDAH DSM-IV (relación de riesgo relativo              

por incremento de 10 ng / ml = 0,87; IC del 95% = 0,72 - 1,06) e ICD-10 trastorno                   

hipercinético (índice de riesgo relativo = 0.72; IC del 95% = 0.49 - 1.04) en niños.21 

Wang et al en el año de 2017 realizaron un metanálisis basados en estudios de                

cohorte y de casos y controles con un IC del 95 % con el objetivo de explorar la                  

asociación entre el tabaquismo materno durante el embarazo y la aparición del            
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TDAH en la descendencia. Encontraron que fumar durante el embarazo aumentó el            

riesgo de TDAH en la descendencia con un OR ajustado combinado de 1.60 (IC del               

95%: 1.45–1.76), además el riesgo de TDAH fue mayor para los niños cuyas             

madres fumaban mucho (OR: 1.75; IC del 95%: 1.51-2.02) que para las madres que              

eran fumadoras ligeras (OR: 1.54; IC del 95%: 1.40-1.70), lo que indica la             

asociación positiva entre tabaquismo durante la gestación y el TDAH en la            

descendencia. Se creen que el daño causado por el tabaco se debe a los efectos               

directos del humo en la estructura y función durante el desarrollo ya que este              

contiene más de 4000 compuestos diferentes, en donde la principal sustancia           

química psicoactiva del tabaco es la nicotina, y es la que probablemente afecta             

negativamente al desarrollo neurológico.5  

El plomo es un metal pesado que se encuentra naturalmente en el medio              

ambiente y también está muy extendido en todo el medio ambiente como resultado             

de la actividad humana. Joo et al realizaran una investigación de casos y controles              

en Cheonan, Corea del Sur, donde observaron que la exposición al humo de tabaco              

de segunda mano y a niveles bajos de plomo en la sangre (<10 μg / dL) durante los                  

períodos prenatal se asociaron significativamente con el trastorno hipercinético, y          

con más probabilidades en niños de padre soltero y de  madre menos educada.22 

Fumar durante el embarazo, la infección del tracto urinario materno, y la             

prematuridad aumentan el riesgo de trastorno hipercinético, con poca diferencia de           

género, aunque parece que el aumento del trabajo de parto con oxitocina es             

protector para las niñas; Silva et al en su estudio de casos y controles identificaron               

que las madres de niños con TDAH fueron significativamente más propensas a ser            

más jóvenes, ser solteras, y experimentar una amenaza parto prematuro,          

independientemente del género del niño, comparado con el grupo control. El bajo           

peso al nacer, el embarazo poco tiempo después del parto, el lactante pequeño en              

edad gestacional, el sufrimiento fetal y las puntuaciones bajas de Apgar no se             

identificaron como factores de riesgo.16 

El paracetamol es el analgésico y antipirético más indicado para embarazadas y             

se usa ampliamente; atraviesa la placenta y se puede encontrar en la orina del              

recién nacido después de la exposición prenatal. El uso a corto plazo de             
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paracetamol (<8 días) durante el embarazo no se ha asociado con el TDAH en los               

hijos (OR = 0,90; IC del 95%: 0,81 a 1,00), pero el uso a largo plazo (22 a 28 días)                    

se asoció sustancialmente con el TDAH en la descendencia  con un OR de 2,20 (IC               

del 95%: 1,50 a 3,24) según el estudio de cohorte de madres e hijos noruegos de                

Gustavson et al.  El uso paterno y materno de paracetamol se asoció de manera              

similar con el TDAH en ese estudio.23 

Eilertsen et al publicaron en el año 2017 un estudio de cohorte de madres y niños                 

noruegos realizado entre 1999 y 2008, y encontraron una asociación débil con el             

consumo materno de alcohol durante el embarazo y los síntomas de TDAH en la              

descendencia, pero no se observó tal efecto para el diagnóstico clínico de TDAH. 24  

Kosidou et al llevaron a cabo un estudio de casos y controles pareados utilizando               

los registros de datos de salud y población para todos los niños nacidos en Suecia               

desde 1984 hasta 2011, donde un total de 58,912 casos de TDAH (68.8% hombres)              

se identificaron y se ajustaron a 499,998 controles no afectados por sexo, año y año               

de nacimiento; el síndrome de ovario poliquístico (SOP) materno aumentó las           

probabilidades de TDAH en la descendencia en un 42% después del ajuste para             

factores de confusión (razón de probabilidades [OR], 1.42; intervalo de confianza           

[IC] del 95%, 1.26–1.58). El riesgo de TDAH fue mayor entre las madres obesas con               

SOP (OR: 1.68; IC 95%, 1.31–2.17) y fue mayor entre las madres obesas con SOP               

y otras características del síndrome metabólico (OR: 2.59; IC 95%, 1.02–6.58).7 

 

1.1.2  Factores postnatales asociados a la conducta hipercinética 

  

Bertelsen et al encontraron un mayor riesgo de desarrollar trastorno           

hipercinético entre las personas con epilepsia y convulsiones febriles. Los niños con            

epilepsia tuvieron un aumento tres veces más del TDAH en comparación con            

aquellos sin epilepsia OR: 2,72 (IC del 95%, 2,53–2,91), estableciendo la hipótesis            

de un vínculo fisiopatológico en común entre la epilepsia y el TDAH, llevando a vías               

causales común como el puntaje de Apgar bajo, prematuridad y muy bajo peso al              
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nacimiento. Así mismo, los niños con convulsiones febriles tuvieron un riesgo 30%           

mayor de desarrollar el trastorno.25  

Ly et al encontraran una relación entre el consumo de comidas procesadas y el               

aumento de los síntomas del trastorno de conducta hipercinética, afirmando una           

relación entre la nutrición y el TDAH.12 En cambio Bos Dj et al mostraran una               

relación a alza en los síntomas del TDAH en niños que no se encontraban en               

tratamiento dietético con los ácidos grasos poliinsaturados omega – 3 (AGPI –            

omega 3) en comparación con los que consumían AGPI omega – 3.26 

  

Geer et al evaluó los efectos nocivos de la exposición en bolos al mercurio (Hg)                

orgánico de las vacunas que contienen timerosal (TCV) mediante el estudio de la             

relación entre las vacunas contra la hepatitis B conservadas con timerosal           

(TM-HepB) administradas a diferentes niveles y a intervalos específicos en los           

primeros seis meses después del nacimiento y el riesgo de que el niño sea              

diagnosticado con conducta hipercinética. Realizaron el estudio con 1485 niños          

diagnosticados con conducta hipercinética (hombres = 1158, mujeres = 327,          

proporción hombre / mujer = 3.54: 1), en que el año de nacimiento varió de 1991 a                 

2000. Los controles fueron de 20,584, con hombres = 10,303, mujeres = 10,281. La              

dosis de exposición a Hg se asignó como 12.5 µg Hg en primer mes, 25 µg Hg en                  

los primeros dos meses y 37.5 µg Hg en los primeros 6 meses para niños que                

recibieron TM-HepB pediátrico. Los niños diagnosticados con conducta hipercinética         

fueron significativamente más propensos a estar expuestos al aumento de Hg           

orgánico a partir de las dosis de TM-HepB administradas durante el primer mes             

(razón de probabilidades = 1,45; intervalo de confianza (IC) del 95% =            

1,30–1,62); dentro de los primeros dos meses (proporción de probabilidades = 1.43;           

IC del 95% = 1.28–1.59); y dentro de los primeros seis meses (razón de             

probabilidades = 4.51; IC del 95% = 3.04–6.71) que los controles, indicando que el              

aumento de la exposición al Hg orgánico aumenta el riesgo de un diagnóstico de              

conducta hipercinética.8 

 

13 



En el año de 2013, Sánchez et al realizaron un estudio observacional en México               

que se incluyó a 39 niños con TDAH de 4 a 16 años de edad atendidos en diciembre                  

de 2011 en el Servicio de Higiene Mental del Hospital General del Centro Médico              

Nacional con diagnóstico de TDAH, de acuerdo con los criterios del DSM-IV. Se les              

realizó cuantificación del plomo en la sangre y en la orina; la cuantificación promedio              

de plomo en la sangre para los niños con hiperactividad fue de 16.3 μg/dL por               

encima del valor recomendado por la OMS para los niños.27 

Después de la exposición aguda, los pesticidas OP (organofosforados ) inhiben            

la enzima acetilcolinesterasa (AChE) lo que permite que el neurotransmisor          

acetilcolina se acumule en la unión neuronal. Así mismo la inhibición de la AChE              

puede interrumpir el desarrollo neuronal del sistema nervioso central, incluidos los           

procesos de replicación, diferenciación celular y la sinaptogénesis. Yu et al, en            

2016 realizaron un primer estudio de casos y controles para investigar la relación             

entre la exposición a pesticidas organofosforados y el TDAH con covariables           

ajustadas. Reclutaron 97 casos diagnosticados de TDAH por el médico y 110           

controles sin TDAH que tenían entre 4 y 15 años de edad. La exposición se analizó               

utilizando los niveles urinarios de metabolitos del dialquilfosfato, que son          

biomarcadores de los pesticidas OP, y encontraron diferencias significativas en la           

concentración urinaria de dimetilfosfato (DMP) entre los casos y los controles           

(322.92 ± 315.68 vs. 224.37 ± 156.58 nmol / g cr., P  <  0.01). Encontraran una            

relación dosis-respuesta entre las concentraciones urinarias de DMP y TDAH, y que            

los niños con concentraciones más altas de DMP en la orina pueden tener un riesgo               

doble o triple de ser diagnosticados con TDAH.28    

 

Strom el al analizando los registros de 354 416 niños de 2 a 17 años de 19                 

encuestas basadas en la población de los Estados Unidos y encontraron una fuerte             

asociación entre la dermatitis atópica y las conductas hipercinéticas  (P <0 · 01). Los             

niños con dermatitis atópica (DA) severa y solo 0–3 noches de sueño adecuado por              

semana tenían más probabilidades de trastorno hipercinético, que aquellos con 0–3          

noches de sueño adecuado por semana o DA leve-moderada solo.29 En cambio            

Kidwel et al, en el 2017 realizaron un estudio longitudinal en 271 niños en edad               

14 



preescolar, donde encontraron que los problemas tempranos del sueño podrían          

resultar en síntomas tardíos de TDAH a través de los efectos perjudiciales de la              

pérdida del sueño en las habilidades servidas, al menos parcialmente, por la corteza             

prefrontal, ya que compromete su maduración.30  

 

Joo et al en su estudio de casos y controles en Cheonan también observaron una                

fuerte asociación de los síntomas de hiperactividad con la exposición postnatal al            

humo del tabaco de segunda mano (OR = 3.85, IC 95% = 1.55–9.56) y a niveles                

bajos de plomo (media geométrica = 1.65 µg / dL). Las medidas geométricas             

(desviación estándar geométrica) del plomo en sangre y los niveles de cotinina en la              

orina, respectivamente fueron en hombres (mujeres) de 1.65 μg / dL (1.45) y 1.79ng              

/ mL (3.81) en los casos y 1.49 μg / dL (1.48) y 1.19ng / mL (2.81) en los controles.22 

Lykogeorgou et al investigaron la correlación del estado de hiperactividad en niños             

con cambios nutricionales importantes utilizando una dieta sin gluten. Después de 6            

meses de intervención, se encontró una diferencia estadísticamente significativa (p          

<0,001) entre los niños con dieta sin gluten que presentaron menos hiperactividad            

que se mantuvo  después de 12 meses en relación con los niños con dieta normal.31 

 

 

1.1.3 Repercusiones del trastorno hipercinético  

 

Los síntomas del TDAH pueden causar discapacidades funcionales en          

numerosos entornos como escuelas, hogares y comunidades.10 Así mismo los niños           

y adolescentes presentan alteraciones significativas en el rendimiento académico y          

las relaciones familiares.32  

 

   1.1.3.1 Repercusiones a nivel familiar  
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El estrés de los progenitores de niños con trastorno hipercinético puede iniciar             

en la infancia temprana. En diversas investigaciones mostraron el impacto del TDAH            

sobre la rutina familiar, la salud mental, la repercusión económica y sobre la libertad              

personal y tiempo libre de los padres. También los hermanos son «víctimas» del             

trastorno de sus hermanos. Kendall describió que los hermanos de niños con TDAH             

se sentían víctimas de los actos agresivos de sus hermanos, a través de actos de               

agresiones físicas, agresiones verbales y la manipulación y el control que ejercían            

sobre ellos. Además, los hermanos de los niños con HKD informaron que sus             

padres esperaban de ellos que cuidaron y protegieron a sus hermanos con HKD,             

debido a su inmadurez social y emocional, reconociendo muchos de ellos           

sentimientos de ansiedad, preocupación y tristeza.33 

Los síntomas del TDAH en los niños están relacionados con la carga familiar y               

los trastornos comórbidos del TDAH, ya que los padres se angustian en su lucha              

con los niños con TDAH. Los  padres informaron que los niños con TDAH muestran              

sistemáticamente comportamientos más exigentes, ruidosos, disruptivos,      

desorganizados e impulsivos y que tiene un impacto sustancialmente negativo en el            

hogar. Sus relaciones con los padres, hermanos y compañeros a menudo son            

conflictivas,1 además tiene patrones repetitivos y persistentes de conductas hostiles          

y violentas hacia los miembros de la familia, lo que influye negativamente en la              

carga de los padres.34 

Chang et al en 2013 compararon las relaciones padre - hijo entre 296 niños con                

trastorno por déficit de atención / hiperactividad (TDAH) y 229 niños sin TDAH en              

Taiwán, e identificaron que los niños con TDAH recibieron menos afecto y atención,             

y más sobreprotección y control autoritario de parte de sus padres; y que tenían              

interacciones menos activas con sus padres, problemas de conducta más graves en            

el hogar; y menos apoyo familiar que los niños sin TDAH.35  

Varios estudios han informado, así mismo del impacto negativo que ocasiona el            

TDAH no solo sobre el individuo afectado, sino también sobre los demás miembros             

del núcleo familiar, siendo frecuentes las disfunciones en las relaciones          

interpersonales, la percepción de una cohesión familiar menor, una mayor          

incidencias de conflictos y hasta de trastornos depresivos entre los progenitores y            
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una mayor incidencia de separaciones y divorcios. La conducta de tipo estresante y             

exigente de los niños con TDAH tiende a generar respuestas alteradas en los otros              

miembros de la familia. Se han descrito más trastornos depresivos en los padres de              

niños con TDAH que en los progenitores de niños sin el trastorno, elevadas tasas de               

trastornos de ansiedad, así como un mayor consumo de alcohol.33  

El funcionamiento familiar deficiente ocurre en un 62% a 87% de los casos e               

incluye una variedad de dificultades que involucran las percepciones de los padres            

de menor apego, calidez y conexión con los niños, comunicación deficiente entre            

padres e hijos y niveles más bajos de confianza y participación de los padres.36 

También los familiares de niños con TDAH se ven afectados emocionalmente y en              

sus actividades de forma significativa, alterando la dinámica familiar, afectando a su            

actividad y productividad laboral. De este modo, la sobrecarga asociada al cuidado            

de un niño con TDAH se extiende, en muchas ocasiones, a todos los miembros de               

la unidad familiar generando relaciones disfuncionales padre(s)/hijo(s) que        

disminuyen sensiblemente la calidad de vida de los miembros de dicha familia y del              

niño. Los progenitores terminan viéndose a sí mismos como menos cualificados           

para la crianza y todo ello deriva en una menor satisfacción de la paternidad y la                

maternidad. De hecho, se han descrito peores relaciones madre-hijo y prácticas de            

crianza más punitivas y negativas hacia estos niños. Por otra parte, el TDAH parece              

afectar también negativamente, tanto a la vida laboral de los padres como a su              

productividad. Un estudio de Noe y Hankin señala que el 63% de los cuidadores              

informó de algún cambio en su trabajo debido directamente al TDAH de su hijo: un               

15% había cambiado de trabajo, un 46% había reducido su jornada laboral y un              

11% había dejado de trabajar totalmente, y la instauración de tratamiento           

psicofarmacológico produjo un notable descenso del estrés que presentaba la          

familia.33 

 

1.1.3.2  Repercusiones a nivel académico 

La heterogeneidad neurocognitiva es un candidato particularmente atractivo para          

explicar la heterogeneidad funcional entre los niños con TDAH, la investigación           
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clínica sugiere que muchos, pero no todos los niños con TDAH tienen deficiencias             

en cualquier aspecto del funcionamiento neurocognitivo, y las funciones         

neurocognitivas implicadas en el TDAH se han relacionado de manera evolutiva con            

una amplia gama de resultados académicos; indican que hasta el 80% de los niños             

con TDAH pueden presentar déficits de memoria operativa, aproximadamente entre          

el 0% y el 38% tienen déficits de inhibición, y del 41% al 45% muestran              

una velocidad de procesamiento reducida. 36 

Los niños con trastorno por déficit de atención / hiperactividad (TDAH)            

frecuentemente experimentan importantes desafíos en la escuela. Los estudiantes         

de secundaria con TDAH exhiben conducta ausente y ausentismo, faltan 2.4 días            

escolares adicionales por año en comparación con niños sin TDAH.  Los niños con             

trastorno hipercinético también tienen un riesgo mucho más elevado de indisciplina           

escolar como pueden ser una detención, suspensión y expulsión. En general, los            

estudiantes con TDAH tienen dos veces más de probabilidades de incurrir en una             

suspensión y cinco veces más probabilidades de ser expulsados de la escuela en             

comparación con los estudiantes que no presentan el trastorno, y están más            

dispuestos a participar en peleas en la escuela.37 

Los niños con TDAH son aproximadamente cuatro veces menos propensos que            

sus compañeros a obtener un título universitario y en promedio obtienen un estatus             

socioeconómico más bajo.1 El TDAH tiene un impacto sustancialmente negativo en          

el rendimiento académico y en la escuela de eses niños y adolescentes.34 Según             

Douglas los niños con TDAH tienen peores resultados académicos, y que es una             

regulación específica de la ira, y no de otras emociones, lo que está relacionado con               

los problemas que tienen con los compañeros de clases. 38 Debido a su trastorno              

para esos niños y adolescentes las tareas detalladas y tediosas son estresantes y             

tienden a evitarlas, tienen dificultades en permanecer enfocados por largos periodos           

de tiempo como por ejemplo en lecturas; tienen tendencia a saltar de una página a               

otra al navegar por internet o al buscar un tema para tarea; se distraen fácilmente; y                

frecuentemente no prestan atención durante las conversaciones ya que pueden          

distraerse con otros pensamientos; tienen planificación deficiente o insuficiente (por          

ejemplo, esperan hasta el último minuto para completar las tareas, no tienen los             
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materiales necesarios, no siguen los pasos lógicos y secuenciales para completar           

una tarea).32 

En el 2017 Margot et al basados en el estudio del tratamiento multimodal del               

TDAH buscaron factores predictivos de resultados conductuales en las escuelas, y           

encontraron que parte de los resultados conductuales basados en la escuela, fue            

predicha por las características basales de la infancia. Identificaron factores         

modificables (falta de participación paterna, menor conocimiento de los padres          

sobre los principios de comportamiento y uso paternal del castigo físico), algo            

modificables (ingresos) y factores no modificables (afroamericanos y masculinos)         

asociados con las dificultades de comportamiento en las escuelas.37 

Se estima que las tasas de bajo rendimiento académico y las dificultades de              

aprendizaje ocurren en el 33% al 63% de los niños con TDAH en todos los dominios                

académicos.36 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

19 



 

 

CONCLUSIÓN 

La comprensión de los factores asociados a las conductas hipercinéticas en la             

población infantojuvenil es multimodal, además del factor hereditario se encuentra          

una mayor susceptibilidad de presentar el trastorno hipercinético la descendencia de           

las mujeres embarazadas que se expongan al tabaco, plomo, pesticidas OP           

(organofosforados), mercurio, además del paracetamol por largo periodo, que         

presentan síndrome de ovario poliquístico, estrés materno, alcoholismo, dieta pobre          

en yodo y multivitaminas; así mismo una mayor incidencia en niños prematuros,            

muy bajo peso al nacer, que consumen comidas procesadas excesivamente, dieta           

pobre en ácidos grasos poliinsaturados Omega – 3, que viven en entornos familiares             

conflictivos sin afectos paternales; son propensos a un bajo rendimiento académico,           

relacionamientos interfamiliares problemáticas, y en la adultez a problemas         

profesionales e interpersonales. 
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RECOMENDACIONES 
  
  

❏ Se aconseja precaución a las madres embarazadas para minimizar la          

exposición a los factores ambientales enumerados, como por ejemplo el          

plomo, mercurio, estrés, alcohol, tabaco, y la automedicación con         

medicamentos como el  paracetamol, antidepresivos principalmente. 

 

❏ Se sugiere un diagnóstico de trastorno hipercinético en la atención primaria           

porque permitiría incidir en la progresión y la cronicidad del trastorno y            

minimizar las repercusiones negativas, como en el rendimiento académico y          

conflictos familiares. 

 

❏ Recomiendo el trabajo en equipo entre padres, maestros y personal médico           

para la detección, seguimiento y tratamiento de los niños y adolescentes           

afectados para un mejor pronóstico. 
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