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Se estudió la distribución de puntajes en la Escala de Conners que se utiliza para diagnosticar el trastorno por déficit atencional/
hiperactividad (TDAH) en niños del Liceo Agrícola “José Abelardo Núñez”, ubicado en San Miguel de Azapa, Arica, Chile, con el
propósito de desarrollar estrategias de diagnóstico precoz para prevenir este trastorno, que se asocia frecuentemente a conductas de
alto riesgo, como el uso de sustancias adictivas. Las niñas y varones aymarás obtuvieron puntajes significativamente menores en
comparación con los niños pertenecientes a la población no aymará. Se discuten las implicaciones genéticas, antropológicas y
culturales de este hallazgo, concluyendo que posiblemente tenga como causa una interacción entre factores culturales y genéticos
en concordancia con la etiología multifactorial que en general se asigna al TDAH.
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The distribution of scores on the Conners Scale which is used to diagnose attention deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is
studied in children of the “José Abelardo Núñez” school of  San Miguel de Azapa, Arica, Chile with the purpose of developing early
diagnostic strategies to prevent ADHD which is frequently associated with high risk conducts, like the use of addictive substances.
Aymara girls and boys rated significantly lower when compared to non-Aymará children. The genetic, anthropological and cul-
tural implications of these findings are discussed, concluding that an interaction of cultural and genetic factors is probably respon-
sible for our findings in agreement with the multifactorial etiology generally assigned to ADHD.
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En términos antropológicos clásicos, la cul-
tura es consecuencia de la herencia social (véa-
se Linton 1965). El término cultura se usa tanto
en sentido amplio, relacionándose con la heren-
cia social de la humanidad, como en un sentido
restringido, teniendo en este caso más bien rela-
ción con una modalidad particular de la heren-
cia social que caracteriza a un determinado gru-
po de individuos. Indudablemente, si aceptamos
estos planteamientos, la cultura en su conjunto
sería la suma de un considerable número de sub-
culturas. En este trabajo planteamos la hipótesis
que estas subculturas no son solamente conse-
cuencia de la herencia social, sino parte de la
herencia biológica. Los individuos mediante sus

diferentes personalidades y temperamentos in-
teractúan fuertemente con la subcultura a que
pertenecen en parte modificándola y en parte
manteniéndola. Este aspecto es particularmente
importante dado que personalidad y tempera-
mento tienen una base genética.

La teoría biopsicosocial unificada de persona-
lidad desarrollada por el genetista y psiquiatra nor-
teamericano Robert Cloninger (1986, 1987) se basa
en una síntesis de información de estudios de fa-
milias, estudios longitudinales y psicométricos de
estructuras de personalidad, así como también en
investigaciones neurofarmacológicas y neuroana-
tómicas, de condicionamiento y aprendizaje com-
portamental en el hombre y en animales.



El modelo de Cloninger se distingue de otros
modelos por su integración conceptual entre la sus-
tentación neuroanatómica y neurofísiológica de las
tendencias conductuales, estilos de aprendizaje y
la interacción adaptativa de dimensiones de perso-
nalidad en un esquema teórico comprensivo. La di-
ferencia fundamental entre este modelo y otros
modelos de personalidad (p. ej., Eysenk, Tellegen)
es que éste postula que la estructura fenotípica ob-
servada reflejaría una estructura genética subya-
cente. Sin embargo, la estructura genética y feno-
típica de personalidad difiere a causa de las
variaciones de la interacción de las influencias
ambientales y genéticas. Los procesos neurofisio-
lógicos inducidos determinan las dimensiones bá-
sicas de personalidad, las cuales dirigen las ten-
dencias conductuales globales y determinan la
adquisición de actitudes, opiniones y creencias en
una sociedad dada.

Cloninger (1987) postula la existencia de tres
dimensiones de personalidad que son genéticamen-
te independientes y que tienen patrones predeci-
bles de interacción en sus respuestas adaptativas a
los estímulos novedosos, aversivos y gratificantes.
Cada sistema es complejo e implica múltiples es-
tructuras cerebrales. Las tres dimensiones inicia-
les planteadas por el autor son: búsqueda de nove-
dad (BN), evitación de daño (ED) y dependencia
de la gratificación (DG). Posteriormente Clonin-
ger (1993) amplia su teoría proponiendo un mode-
lo de personalidad en el cual habrían cuatro di-
mensiones de temperamento, los ya señalados, más
persistencia (P) y tres dimensiones de carácter:
cooperatividad, trascendencia y autodireccionali-
dad. Para Cloninger, las dimensiones de tempera-
mento tendrían un fuerte componente genético, a
diferencia del carácter que estaría más determinado
por factores familiares, psicosociales y culturales.

La dimensión BN tendría una tendencia here-
dable hacia la actividad exploratoria frecuente y la
extensa excitación en respuesta a los estímulos
novedosos o gratificantes. La dimensión ED sería
una tendencia heredable a responder intensamente
a señales de estímulos aversivos, aprendiendo, por
lo tanto, a inhibir el comportamiento para evitar el
castigo, y la omisión frustrada de la recompensa
no entregada. Por otra parte, se ha hipotetizado que
DG sería una tendencia heredable a responder in-
tensamente a señales de recompensa (especialmen-
te señales verbales de aprobación social, emocio-
nales y de apoyo) y a mantener o resistir la extinción

del comportamiento que ha sido previamente aso-
ciado con recompensa o liberación del castigo.

La variación genética en cada una de las di-
mensiones sigue una distribución normal o de
Gauss, en que la mayoría de las personas tienen
valores intermedios. La dimensión ED sirve como
influencia moduladora tanto en el comportamien-
to de búsqueda de novedad como de recompensas,
llevando a la inhibición de la exploración de situa-
ciones desconocidas y a la evitación pasiva de cas-
tigos o comportamientos no recompensados.

Como resultado de esta influencia modulado-
ra, las influencias ambientales sobre el comporta-
miento de evitación de daño son compartidas entre
las tres dimensiones. Específicamente, en respuesta
a estímulos novedosos, la dimensión BN lleva a un
comportamiento de acercamiento activo, así como
la dimensión ED lleva a un comportamiento evita-
dor pasivo o inhibido. De este modo resulta un com-
portamiento de equilibrio entre los acercamientos
activos y la evitación pasiva.

Igualmente en respuesta a la frustración por la
no recompensa, la dimensión DG predispone a un
comportamiento continuado de búsqueda de recom-
pensas, mientras que la evitación al daño predis-
pone a la extinción del comportamiento: nuevamen-
te el comportamiento resultante es el equilibrio
sobre estas influencias de mantención y extinción.
Adicionalmente DG influye en la mantención de
actividades conocidas que han sido recompensa-
das, así como BN lleva a la iniciación de activida-
des desconocidas que son potencialmente gratifi-
cadoras.

La variación genética es independiente, pero
al correlacionarse con la variable ambiental in-
fluyen para producir una estructura diferente de la
esperada.

Los individuos que están sobre el promedio
en BN, y dentro del promedio en las otras dos di-
mensiones, se caracterizan por ser impulsivos, ex-
ploratorios, excitables, extravagantes, desordena-
dos e inconstantes. Reaccionan fácilmente frente a
nuevas actividades e intereses, tienden a descuidar
los detalles, son distráctiles y reaccionan fácilmente
frente a provocaciones peleando o huyendo. Un
número importante de estos individuos, cuando ni-
ños y durante la adolescencia, sufre del llamado
trastorno de déficit atencional con hiperactividad
(TDHA).

En la etiología del TDHA están implicados
numerosos factores biológicos. Se considera que
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es probable que exista algún tipo de disfunción
cerebral a nivel del área frontal y límbica del cere-
bro, así como con respecto a neurotransmisores
norepinefrina y dopamina. Patrones EEG anorma-
les, como también reacciones fisiológicas dismi-
nuidas, nos sugieren una activación por debajo de
lo normal. No obstante, cierta inconsistencia de los
resultados impide establecer con certeza la exis-
tencia de un mal funcionamiento cerebral (Wichs-
Nelson e Israel 1999).

Las complicaciones durante el embarazo y el
nacimiento se vinculan sólo de forma débil con el
TDHA. La dieta no tiene más que una pequeña in-
fluencia. En contraste con esto, cada vez existe un
mayor número de pruebas que apoyan una fuerte
determinación genética. Alrededor del 80 % de
TDHA estaría genéticamente determinado (Farao-
ne y Doyle 2001).

Se han encontrado relaciones entre el TDHA
y factores familiares, incluyendo pobreza, estrés e
interacciones familiares negativas. En la actuali-
dad existe un gran interés por el entorno psicoso-
cial, debido a que entornos específicos del colegio
o el hogar podrían provocar, moldear y mantener
conductas relacionadas con el TDHA.

El TDHA generalmente se detecta hacia los
tres o cuatro años de edad y suele enviarse a los
niños a recibir atención profesional durante los
primeros años del colegio. A menudo se mantiene
estable o se incrementa durante la niñez. Proba-
blemente del 50 al 80 % de los casos continúe du-
rante la adolescencia y el 50 % hasta la vida adul-
ta. Hacia la adolescencia los síntomas principales
tienden a reducirse, pero pueden persistir dificul-
tades escolares, sociales y, en algunas ocasiones,
conductas antisociales (Resnick 2005; Wicks-Nel-
son e Israel 1999). Además, se ha detectado una
relación entre el TDHA y adicciones como taba-
quismo, alcoholismo y abuso de sustancias (Burke
et al. 2001). Un diagnóstico precoz puede permitir
la intervención en etapas tempranas del desarrollo
y así prevenir el incremento de conductas de alto
riesgo que están asociadas al TDHA.

El presente estudio forma parte de un esfuerzo
multidisciplinario que tiene, en parte, el objeto de
investigar aspectos genéticos del TDHA en dife-
rentes grupos poblacionales chilenos, incluyendo
las etnias originarias, con la finalidad de aportar al
diagnóstico precoz del TDHA y encauzar medidas
preventivas. Cabe señalar que los protocolos del
proyecto fueron aprobados por la Comisión de Bio-

ética de la Facultad de Medicina de la Universidad
de Chile.

Sujetos y Métodos

Se seleccionó el Liceo Agrícola “José Abelar-
do Núñez”, ubicado en San Miguel de Azapa en la
comuna de Arica, Chile, por contar entre sus alum-
nos con un alto porcentaje de niños pertenecientes
a la etnia originaria aymará. Los profesores del
colegio contestaron la encuesta abreviada de Con-
ners (Wicks-Nelson e Israel 1999) para 396 alum-
nos de primero a cuarto medio. Los niños y ado-
lescentes que puntuaron más de 15 en la encuesta
fueron considerados candidatos a tener TDHA, de
acuerdo a la experiencia previa ganada por nuestro
grupo (Carrasco et al. 2004). Una vez aplicada la
prueba de Conners, se citaron a los padres de estos
alumnos a una entrevista personal con una psicó-
loga clínica (P.R.) y una neuróloga infantil (X.C.).
Luego de firmar un consentimiento informado se
obtuvieron antecedentes familiares sobre abuso de
alcohol y drogas, trastornos psiquiátricos, antece-
dentes de embarazo y parto y TDHA. Se conversó
individualmente con los profesores jefes acerca de
la conducta de los niños en la sala de clase, especi-
ficando los criterios diagnósticos de DSM - IV
(American Psychiatric Association 1994) para el
TDHA. Finalmente, se realizó una evaluación mé-
dica del niño o adolescente por parte de la neuró-
loga infantil. La información obtenida fue tratada
en forma absolutamente confidencial para no es-
tigmatizar a los niños. Estos fueron luego agrupa-
dos de acuerdo a si el apellido de ambos padres era
aymará (grupo 0), era aymará-no aymará (grupo 1),
o bien, no aymará (grupo 2). La utilización de ape-
llidos para determinar origen étnico ha sido am-
pliamente utilizado en genética de poblaciones,
debido a la alta correlación que existe entre éstos y
la frecuencia de genes característicos de una deter-
minada etnia (Schull y Rothhammer 1977). Estos
últimos autores proporcionan un listado completo
de apellidos aymarás que sirve de referencia para
la aplicación del método. Si bien es cierto que los
aymarás cambian sus apellidos, el cambio siempre
se realiza castellanizando los apellidos aymarás
para evitar las odiosas consecuencias de la se-
gregación, de modo que esta posible fuente de
sesgo no alteraría los resultados obtenidos en ni-
ños aymarás (ver además, González y Gavilán
1990).
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Resultados

De los 396 alumnos examinados, 189 corres-
pondieron a niñas y 207 a varones. De las niñas 91
tenían ambos padres no aymarás, 13 tenían madres
aymarás y padres no aymarás, 30 tenían madres no
aymarás y padres aymaras y 57 ambos padres de
origen aymará. De los 207 varones 96 tenían padres
de origen no aymará 18 tenían madres aymará y
padres no aymarás, 36 padres aymarás y madres no
aymarás y 57 ambos padres de origen aymará.

En la Tabla 1, que indica los porcentajes de
niños que puntean sobre 15 en la escala de Con-
ners, es posible observar que los porcentajes dis-
minuyen a medida que aumenta el número de pro-
genitores con apellidos de origen aymará. A su vez
la frecuencia de varones con puntajes mayores de
15 es en general más alto que de niñas. Las dife-
rencias son estadísticamente significativas para ni-
ñas y varones (chi cuadrado p< 0.01). Tendencias
similares se observan al comparar en forma sepa-
rada los puntajes de déficit atencional e hiperacti-
vidad (impulsividad).

Discusión

Nuestros resultados indican que los niños de
origen aymará presentan menores puntajes en la
Escala de Conners que sus compañeros pertene-
cientes a la población no aymará del Valle de Aza-
pa. Estos resultados son válidos tanto para niñas
como varones exhibiendo los varones valores algo
más altos siguiendo una tendencia que es observa-
ble a nivel mundial (Anderson et al. 1987,
Baumgaertel et al 1995; Gómez et al. 1999; Rohde
et al. 1999; Tahir et al. 2000; Wilens et al. 2002;
Wolraich et al. 1996). Nuestros resultados se ven
reforzados por las entrevistas realizadas a los pro-
fesores que indican que los niños de origen ayma-

rá tienden a ser más ordenados, ponen mayor aten-
ción en clase y no molestan a sus compañeros.

El comportamiento de los niños aymarás pue-
de tener un origen cultural en el sentido que exis-
ten normas ancestrales que son reforzadas por la
comunidad étnica frente a la sociedad nacional, que
aunque no son comúnmente valoradas en la pobla-
ción no aymará del Valle de Azapa.

Otra causa del comportamiento de los niños
de esta etnia podría estar relacionada con la com-
posición genética de la misma. En este contexto
cabe mencionar que se han realizado numerosos
estudios que indican la existencia de una asocia-
ción entre alelos de genes que determinan la mor-
fología molecular de los receptores de dopamina y
serotonina, como también del transportador (DAT)
con puntajes altos en la Escala de Conners. Estos
polimorfismos de genes relacionados con neuro-
transmisores han sido vinculados al TDHA en va-
rias poblaciones (Vieyra et al. 2003).

Las hipótesis cultural y genética no son mu-
tuamente excluyentes, de modo que los resultados
obtenidos puedan deberse a una interacción de
ambos factores en el sentido que una determinada
composición genética determine el desarrollo de
patrones conductuales que, a su vez, influyen en el
devenir cultural, que modula el comportamiento
individual de los miembros de una comunidad.

Si definimos personalidad como el conjunto
de rasgos psíquicos del individuo, es decir, la suma
total de sus facultades racionales, percepciones,
ideas, hábitos y reacciones emotivas condiciona-
das, que conforman una configuración cuyas par-
tes funcionan en constante relación mutua, no po-
demos dejar de reconocer que existe una estrecha
relación entre esta configuración y la cultura de la
sociedad a la que el individuo pertenece. La cultu-
ra existe en las mentes de los individuos que com-
ponen una sociedad y deriva sus cualidades de sus
respectivas personalidades. A la inversa, la perso-
nalidad de los individuos que componen una so-
ciedad se desarrolla en constante asociación con
su cultura. Las personalidades afectan a la cultura
y la cultura a las personalidades dentro de un es-
quema dinámico. En consecuencia, las culturas no
son estáticas, y por lo tanto, el corte transversal del
continuo cultural estudiado en un determinado mo-
mento por un antropólogo tendría, por ejemplo, la
misma relación con el conjunto que la escena de
una obra teatral con la obra completa (Linton 1965).

Hemos mencionado que el TDHA se asocia a
conductas de alto riesgo, a mal rendimiento esco-

Tabla 1. Frecuencia relativa de niños con puntaje superior
a 15 en la escala de Conners.

Relative frequencies of children that scored
higher than 15 in the Conner’s scale.

Género N Número de Apellidos Aymarás
0 1 2

Niñas 189 16/910 (17,6%) 12/43 (4,7%) 12/55 (3,6%)
Varones 207 23/960 (23,9%) 19/54 (16,7%) 12/57 (3,5%)

Total 396 39/187 (20,8%) 11/97 (11,3%) 4/112 (3,6%)
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lar y al desarrollo de adicciones como el tabaquis-
mo, alcoholismo y drogadicción. Resulta evidente
que la posibilidad de realizar un diagnóstico pre-
coz de este trastorno en los niños puede ser un fac-
tor de prevención importante. Los conocimientos
que se obtengan sobre la etiología del TDAH,
tomando en consideración tanto los determinantes
antropológicos culturales presentes en nuestra po-
blación multiétnica como su composición genéti-
ca, estudiada utilizando las herramientas actuales

de la biología molecular, son importantes para lo-
grar este objetivo.
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