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La controversia acerca de la bipolaridad en 
niños y adolescentes ilustra los problemas 
que enfrenta la psiquiatría infanto-juvenil. La 
incidencia de los trastornos bipolares (es de-
cir los casos nuevos) en niños y adolescentes 
ha aumentado explosivamente en los últimos 
años, al menos en EE.UU. (Blader and Carl-
son, 2007), y los desacuerdos diagnósticos 
son comunes. El mismo niño puede ser diag-
nosticado como bipolar o como hiperactivo y 
desafiante, dependiendo más de las convic-
ciones del psiquiatra que del cuadro clínico. El 
problema va más allá de la ausencia de mar-
cadores biológicos. Sin esos marcadores la 
reproducibilidad del diagnóstico de esquizo-
frenia tanto en adultos como en adolescentes, 
es mucho más alta que la reproducibilidad del 
diagnóstico de trastorno bipolar en la niñez.  
Parte del problema reside en sintomatologías 
compartidas entre varios trastornos (especial-
mente entre la manía y la hiperactividad con 
déficit atencional), y en parte se debe a sínto-
mas que son difíciles de definir en forma re-
producible, como es el caso de la irritabilidad. 

En la década del 90 muchos creían que los 
nuevos desarrollos en el campo de la genética 
conducirían a descubrimientos que resolverían 
esta y otras controversias nosológicas. Como 
sabemos el estudio de los orígenes genéticos 
de  las patologías psiquiátricas ha avanzado 
más lentamente de lo esperado, y los marca-
dores biológicos que representarían expre-
siones periféricas e indirectas de los genes, 
han resultado elusivos. Los desarrollos más 
prometedores a plazos relativamente cortos 
parecen residir en el seguimiento fenomenoló-
gico longitudinal de muestras de niños y ado-
lescentes con diversas patologías (o proble-
mas que deberían ser estudiados, incluyendo, 

por ejemplo, la irritabilidad crónica) hasta por 
lo menos el comienzo de la adultez. En el caso 
de la bipolaridad, los estudios longitudinales 
comienzan con una descripción cuidadosa 
y detallada de los síntomas, y continúan con 
seguimientos periódicos para así ver quiénes 
eventualmente exhiben los síntomas típicos 
del trastorno bipolar, y quiénes desarrollan 
otros trastornos o simplemente dejan de tener 
síntomas.

Uno de los dilemas más importantes es si la 
irritabilidad severa no-episódica es o no es 
una presentación bipolar distinta determinada 
por el nivel de desarrollo del niño (Biederman 
et al., 2004; Papolos et al., 2009). Estas hipó-
tesis divergentes sugieren dos posibilidades: 
ampliar el concepto de bipolaridad o atribuir 
un nuevo y tentativo diagnóstico a estos ni-
ños, la “Desregulación Anímica Severa” (DAS). 
Aunque sabemos poco acerca del DAS yo su-
geriría no ampliar el concepto de bipolaridad 
porque, como veremos, los estudios de segui-
miento sugieren que la mayoría estos niños no 
desarrollan un trastorno bipolar.

Si la irritabilidad no-episódica o DAS fuese una 
presentación juvenil del trastorno bipolar, los 
estudios longitudinales deberían demostrar 
que con el tiempo estos jóvenes desarrollarían 
episodios maniacos o hipomaniacos, similares 
a los típicamente vistos en adultos bipolares. 
Esta estrategia de seguimiento requiere estu-
dios longitudinales. Antes de revisar los resul-
tados de estas investigaciones, es necesario 
mencionar brevemente las características del 
DAS, descritas en detalle en una publicación 
reciente (Leibenluft, 2011). Estos son niños con 
irritabilidad crónica (es decir no-episódica), sin 
episodios maniacos o hipomaniacos clásicos. 
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Estos niños  y jóvenes responden intensamen-
te a estímulos emocionales negativos. Estas 
respuestas pueden incluir pataletas, agresión 
física o verbal, en situaciones en las cuales la 
mayoría de los niños de la misma edad no res-
ponden de esa manera. 

Si el DAS fuese una manifestación temprana 
del trastorno bipolar, estudios de seguimiento 
deberían demostrar que niños con DAS desa-
rrollarían cuadros maniacos o hipomaniacos 
en la adolescencia o edad adulta. Los escasos  
estudios longitudinales actualmente disponi-
bles han demostrado que la gran mayoría de 
los niños con DAS no presentan cuadros bipo-
lares  al llegar a la adolescencia o edad adulta 
(Brotman et al., 2006; Stringaris et al., 2009; 
Stringaris et al., 2010).  El DAS parece predecir 
los siguientes cuadros clínicos: depresión uni-
polar, ansiedad generalizada y distimia. Estos 
hallazgos contrastan con el seguimiento de 
niños diagnosticados usando criterios de bi-
polaridad clásicos (similares a los que se usan 
con pacientes adultos). La mayoría de estos 
niños reciben diagnósticos de trastorno bipo-
lar cuando llegan a la adultez. 

Si la desregulación anímica severa fuese una 
manifestación temprana de la bipolaridad, ni-
ños con DAS deberían tener una proporción 
similar de padres con trastornos bipolares a 
la proporción hallada en niños con presen-
taciones bipolares clásicas. Un estudio con 
una muestra pequeña halló que un tercio de 
los niños con una presentación bipolar clásica 
tenían padres o madres bipolares, compara-
do con 2.7% de los casos con diagnóstico de 
DAS (Brotman et al., 2007). 

Por último hay algunos estudios muy prelimi-
nares de marcadores biológicos que sugieren 
una menor actividad de la amígdala en niños 
con DAS, comparados con niños con cuadros 
bipolares clásicos, cuando procesan imáge-
nes de caras que expresan emociones diver-
sas (Brotman et al., 2010). Hallazgos similares 
han sido reportados en estudios de jóvenes 
con depresión mayor (Beesdo et al., 2009). 
Otros estudios están examinando diferencias 
(entre niños con DAS y niños “bipolares clási-
cos”) usando tareas que inducen frustración, y 
luego obteniendo imágenes del funcionamien-

to cerebral y potenciales evocados (Leibenluft, 
2011). El objetivo de largo plazo es llegar com-
prender la regulación anímica tanto en el de-
sarrollo normal como en diversas patologías.

La controversia acerca de si el DAS es o no 
es una manifestación temprana de la bipola-
ridad tiene importancia clínica. Si el DAS fue-
se una manifestación temprana estos jóvenes 
deberían ser tratados con estabilizadores aní-
micos o en ciertos casos con antipsicóticos 
atípicos. Si no fuese una manifestación tem-
prana de bipolaridad, otros tratamientos de-
berían ser considerados (pero sabemos poco 
acerca de tratamiento del DAS, y por lo tanto, 
al menos por ahora, decidir qué tratamientos 
deberían ser considerados es más arte que 
ciencia). Opciones psicofarmacológicas han 
sido presentadas recientemente (Leibenluft, 
2011) pero no hay suficiente evidencia para 
recomendarlas. Otros autores han conside-
rado opciones psicoterapéuticas que podrían 
aplicarse en ambas cuadros, es decir al DAS 
y a la bipolaridad clásica infanto-juvenil (Fris-
tad et al., 2009; West and Pavuluri, 2009). Aquí 
también la evidencia de la eficacia de estos 
tratamientos es solamente preliminar. 

La saga del DAS y la bipolaridad clásica son 
emblemáticas de lo que está sucediendo en la 
investigación de diversos cuadros clínicos en 
la niñez y adolescencia. En primer lugar los es-
tudios genéticos están lejos de poder contri-
buir a la clasificación y diferenciación de tras-
tornos psiquiátricos (nosología). Por lo tanto, 
en forma paralela a los esfuerzos por  elucidar 
las raíces genéticas de los trastornos psiquiá-
tricos (un proyecto de muy largo plazo y más 
complejo que lo que se pensaba durante la 
“euforia genómica”),  estudios de seguimiento 
clínico de largo plazo, estudios de agregación 
familiar (que sirven para generar hipótesis para 
estudios genéticos ulteriores), y estudios de 
marcadores biológicos constituyen el grueso 
de la investigación cuyo objetivo es resolver 
controversias nosológicas. 

Quisiera terminar expresando mi opinión per-
sonal respecto al rumbo de la investigación 
psiquiátrica. Me parece preocupante la muy 
desigual distribución de recursos (en EEUU y 
otros países con presupuestos de investiga-

Daniel J. Pilowsky	 Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc.
Agosto 2011



118

ción considerables) entre los estudios genéti-
cos y de marcadores biológicos y los estudios 
longitudinales de carácter clínico y fenomeno-
lógico. Estos dos paradigmas compiten por 
fondos pero no son (o no deberían ser consi-
derados) mutuamente excluyentes. Quizás el 
mayor financiamiento que reciben los estudios 
genéticos y de marcadores biológicos se deba 
a la fascinación por las tecnologías avanzadas 
en las sociedades del siglo XXI.
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RESUMEN

Los trastornos del sueño son un problema frecuente y subdiagnosticado en niños con cuadros 
neurológicos y en particular con epilepsias refractarias. Evaluamos los efectos de normalización 
rápida de los patrones de sueño sobre la refractariedad de la epilepsia. Pacientes y Método: 
Se ingresaron al estudio todos los pacientes pediátricos con alteración severa del ciclo sueño-
vigilia y epilepsia refractaria en control en el Servicio de Neuropsiquiatría Infantil del Hospital 
Clínico San Borja-Arriarán y Liga contra la Epilepsia, Santiago, Chile, entre Marzo 2004 y Mar-
zo 2008. Cada paciente fue su propio control. Durante el primer mes se solicitó a los padres 
completar un registro diario de frecuencia y tipo de crisis epiléptica y del ciclo sueño-vigilia de 
su hijo (a). A contar del segundo mes se implementó un tratamiento para normalizar el ciclo 
sueño-vigilia utilizando luminoterapia, hábitos estrictos de sueño y melatonina, 30 min antes 
de la hora de dormir. La terapia antiepiléptica no se modificó durante los primeros seis meses 
de tratamiento. Resultados: Los once pacientes ingresados normalizaron el ciclo sueño-vigilia 
durante el primer mes de tratamiento. Diez de 11 casos mostraron una reducción dramática de 
la frecuencia de crisis por día, mayor a un 85%, durante los primeros tres meses de intervención, 
independientemente del tipo de crisis, que se mantuvo por más de un año de seguimiento (13-
43 meses). En cinco pacientes se discontinuó la melatonina después de un año de tratamiento, 
sin que hubiese deterioro del patrón de sueño o aumento en la frecuencia de crisis. Conclusión: 
Es frecuente el subdiagnóstico de trastorno de sueño en niños con epilepsias refractarias. La 
normalización del patrón de ciclo sueño-vigilia puede disminuir dramáticamente la frecuencia 
de crisis  y por lo tanto mejorar la calidad de vida de los pacientes y sus familias. Este aspecto 
debería considerarse previo a agregar otros fármacos a la terapia antiepiléptica o a declarar al 
paciente refractario a drogas antiepilépticas. 
Palabras claves: trastornos de sueño, luminoterapia, melatonina, politerapia antiepiléptica, epi-
lepsia refractaria

ABSTRACT

Sleep disorders are a frequent and underdiagnosed problem in children with neurological prob-
lems, specially in children with refractory epilepsies. We evaluated the effects of fast normaliza-
tion of sleep pattern on epilepsy refractoriness. Patients and methods: We enrolled all pediatric 
patients from March 2004 to March 2008, with severe alterations of the sleep-wake pattern 
and refractory epilepsy, attending to the Neuropsychiatry Service, Hospital Clínico San Borja-
Arriarán and League against Epilepsy from Santiago, Chile. Each patient was his own control. 
Parents were asked to complete a diary during the first month after enrollment with frequency, 
type of seizures and sleep-wake cycle of each patient. After the month, sleep-wake cycle was 
normalized using morning luminotherapy, strict sleep habits and melatonin, 30 minutes before 
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tor, además de frecuentes crisis epilépticas 
diurnas y nocturnas asociadas a politerapia 
antiepiléptica que interfieren significativamen-
te  en la estructura normal de sueño (4-8). 

En la práctica clínica, frecuentemente se ve 
que estos trastornos de sueño son tratados 
con respuesta parcial y/o transitoria con hip-
nóticos y/o benzodiazepínicos, los cuales ade-
más de contribuir a la politerapia  aumentando 
el riesgo de efectos adversos pueden alterar 
la arquitectura del sueño e incluso disminuir el 
umbral convulsivante, como es el caso de los 
neurolépticos (9,10]. Esta falta de respuesta, 
con una persistencia en el tiempo de trastorno 
severo del sueño, no solo afecta la calidad de 
vida del niño, sino además crea gran frustra-
ción en los padres, alterando la dinámica fa-
miliar en forma significativa. Pese a lo anterior, 
los trastornos de sueño pocas veces son inda-
gados en forma dirigida en pacientes con epi-
lepsia, donde el objetivo principal es el control 
del cuadro epiléptico.

Una de las hormonas claves en la regulación 
del CSV, es la  melatonina (N–acetil-5 metoxi-
triptamida), producida naturalmente por los 
pinealocitos de la glándula pineal a partir de 
moléculas de triptofano. Clásicamente se co-
noce que la oscuridad estimula la síntesis y 
aumenta la tasa de melatonina, mientras que 
la luz inhibe este proceso (11,12). Existen va-
rios estudios que han demostrado que niños 
con déficit neurológico de diverso tipo, pos-
trados y con escaso contacto a luz natural, 
presentan niveles bajos de excreción urinaria 
del metabolito de melatonina (sulfatoxisme-
latonina; aMT6) sin evidenciarse variaciones 
significativas de este entre el día y la noche, lo 

bedtime. Antiepileptic therapy was not modified during the first six months. Results: All patients 
normalized the sleep-wake cycle during the first month treatment. Ten of 11 patients showed 
a dramatic reduction of seizure frequency (over 85% of total day seizures) during the first three 
months of intervention, independently from the seizure type that has maintained for more than a 
year (13–43 months) follow-up. Melatonin was discontinued in five patients after a year of treat-
ment, with no deterioration of sleep pattern or seizures frequency. Conclusions: Sleep disorders 
in children with refractory epilepsies are frequently underestimated. The normalization of the 
sleep-wake pattern can diminish seizures dramatically, improving patients and family quality 
of life.  This point must be always taken into account before considering a patient refractory to 
antiepileptic drugs and adding new drugs to polytherapy.
Key words: sleep disorders, luminotherapy, melatonin, antiepileptic polytherapy, refractory epi-
lepsy.

INTRODUCCIÓN

Pese a los avances en el tratamiento de las 
epilepsias, con nuevos fármacos antiepilépti-
cos (FAES) y mejoría de las  técnicas quirúr-
gicas, su pronóstico en el niño depende sin 
duda del síndrome epiléptico que presente 
cada paciente en particular. Existen ciertos 
factores considerados de mal pronóstico, tales 
como causas orgánicas de las crisis, presen-
cia de retardo mental y/o anormalidades neu-
rológicas, presencia de varios tipos de crisis, 
incluyendo crisis tónico clónicas frecuentes, 
crisis tónicas y atónicas. Si bien la definición 
de refractariedad y su real porcentaje varía se-
gún diversos parámetros considerados en las 
publicaciones, en términos generales podría 
considerarse que aproximadamente el 30% 
del total de las epilepsias en niños, serán con-
sideradas refractarias y fuera del alcance te-
rapéutico, constituyendo un real problema del 
punto de vista psicosocial familiar, económico 
y médico (1). 

La privación crónica de sueño es  considerada 
un factor  activador conocido de la actividad 
epileptógena y eventual agravante de diversos 
síndromes epilépticos, esto atribuido a la sin-
cronización neuronal, especialmente durante 
somnolencia y sueño no-REM (2,3). Por otro 
lado, los niños con déficit neurológico presen-
tan mayor número de trastornos de sueño que 
los normales. Dentro de los más frecuentes de 
encontrar están el insomnio de conciliación, 
insomnio de mantención  e inversión del ciclo 
sueño vigilia (CSV); estos tienen un origen mul-
tifactorial, entre los factores más significativos 
se describe la escasa actividad física, falta de 
exposición a luz natural, déficit mental y mo-
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después de la regulación del CSV.

PACIENTES Y MÉTODO

Se reclutaron todos los pacientes mayores de 
1 año, controlados en policlínico de  epilepsia 
refractaria de Servicio de Neuropsiquiatría In-
fantil del Hospital Clínico San Borja-Arriarán y 
Liga contra la Epilepsia, Santiago, Chile, que 
presentaran evidentes trastornos del patrón 
del CSV, tales como insomnio de mantención 
o conciliación, inversión CSV, desde Marzo 
del 2004 a Marzo del 2008. Se solicitó consen-
timiento informado a los padres para ingresar 
al estudio. Como criterio de exclusión se con-
sideró aquellos trastornos del sueño secun-
dario a crisis nocturnas y/o que el predominio 
de crisis fuese nocturno (más del 60% de las 
crisis). Además se excluyeron niños con pa-
tología respiratoria, tales como hipersecreto-
res bronquiales que requirieran múltiples as-
piraciones nocturnas y pacientes roncadores 
con clínica sugerente de síndrome de apnea 
obstructiva del sueño. Cada paciente fue su 
propio control, por lo que se solicitó a los pa-
dres realizar un diario, previamente diseñado y 
estandarizado para todos los pacientes,  con  
registro de las horas del CSV basal de cada 
paciente y la  frecuencia y tipo de crisis, du-
rante un mes previo al inicio de la terapia. Se 
realizó electroencefalograma interictal durante 
el período basal a todos los pacientes. Previo 
al inicio de terapia de sueño se confirmaron 
y ajustaron los niveles de fármacos antiepi-
lépticos de cada paciente para asegurar que 
estuviesen dentro de rangos terapéuticos. Es-
tos no se modificaron durante los 6 primeros 
meses de tratamiento.

Una vez certificado el trastorno con tipo y fre-
cuencia de sus crisis, se inició la intervención 
sobre el patrón vigilia-sueño, que consistió 
en:
-	 Administración de melatonina 3 mg, 30 mi-

nutos antes de acostarse. En caso de inefi-
cacia, la dosis se incrementó en 3 mg en 
forma quincenal hasta un máximo de 9 mg.

-	 Luminoterapia matinal, exponiendo al pa-
ciente a luz natural o artificial desde las 9:30 
hasta las 11:00 hrs.

-	 Controlar el sueño diurno, con indicaciones 
de  despertar a los pacientes a las 9:00 AM. 

cual induce alteración del patrón sueño vigilia. 
Su administración exógena mejora este patrón 
probablemente ayudando a la reprogramación 
del marcapasos endógeno de secreción, ob-
servándose mejoría en rendimiento cognitivo, 
atencional, motriz y de comportamiento, lo 
que permite una mejor capacidad de sociabili-
zación (13–15). No existe acuerdo sobre dosis 
recomendada en niños, variando entre 0,3 a 
25 mg. Hasta la fecha, en las dosis habitual-
mente utilizadas, se desconocen efectos ad-
versos de importancia.  Con la administración 
de dosis farmacológicas sólo se ha descrito 
descensos séricos de la hormona luteinizante 
o aumentos en la concentración de prolactina 
sérica, a pesar de la ausencia general de una 
determinada acción endocrina (16,17).

Existen pocos datos en la literatura sobre el 
efecto del control de crisis en niños con epi-
lepsia refractaria por medio de la normaliza-
ción del CSV a través de la administración 
exógena, transitoria, de melatonina (18-21). 
Además del efecto evidente y favorable en el 
tratamiento de ciertos trastornos del sueño 
en su uso, existen estudios controvertidos y 
no concluyentes sobre el eventual efecto de 
melatonina sobre las crisis epilépticas, consi-
derando algunos autores que posee un efecto 
proconvulsivante y otros que actuaría como 
anticonvulsivante (22-28). Por otro lado, tam-
bién se ha postulado que  las crisis epilépticas 
per se, podrían alterar la secreción de melato-
nina en pacientes epilépticos, provocando una 
disrupción de los patrones de sueño (29-31).

Hasta la fecha no existen estudios que hayan 
analizado directamente el efecto de los tras-
tornos de sueño, específicamente disomnias, 
sobre la refractariedad de las crisis epilépticas 
en niños, ni la respuesta frente a la normali-
zación rápida y efectiva de este patrón. Este 
estudio se propone evaluar el efecto de los 
trastornos del sueño sobre la refractariedad 
de la epilepsia en niños, a través de la nor-
malización rápida del CSV, por medio de ad-
ministración de luminoterapia, entrenamiento 
de padres sobre hábitos de higiene del sueño 
y administración oral de melatonina. Específi-
camente nos interesa comparar la frecuencia 
de crisis y cambios electroencefalográficos 
de pacientes con epilepsia refractaria antes y 
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a más tardar, evitando siestas después de 
las 16:00 hrs., intentando ajustar al patrón 
de vigilia–sueño normal a lo esperado, se-
gún la edad de cada paciente (32). 

Una vez normalizado el CSV, a los doce me-
ses se intentó retirar melatonina en forma pro-
gresiva, en un plazo de 6 meses.

Se realizaron controles neurológicos con es-
tricta supervisión del diario de sueño y crisis 
una vez iniciado el tratamiento, cada 15 días 
los primeros dos meses y luego mensualmen-
te; con control electroencefalográfico el pri-
mer mes, a los 3 meses, a los 6, 9 y 12 meses 
de iniciado el tratamiento. Posteriormente se 
continuaron los controles semestralmente. 
 
Los datos fueron analizados utilizando el test 
de Wilcoxon, con nivel de significado estadís-
tico de p<0.05.

RESULTADOS

Se reclutaron un total de 11 pacientes porta-
dores de epilepsia refractaria; 6 hombres y 5 
mujeres entre 13 meses y 17 años. De ellos, 
2 portadores de epilepsia multifocal con ante-
cedente de Síndrome de Lennox Gastaut; seis 
con epilepsia multifocal sintomática y tres con 
epilepsia parcial secundariamente generaliza-
da, una criptogénica y dos sintomáticas. To-
dos con el antecedente de epilepsias refracta-
rias, en las cuales pese a múltiples esquemas 
de tratamiento y politerapia, persistían con cri-
sis frecuentes. Se constató inversión del ritmo 
CSV en cuatro pacientes; insomnio de conci-
liación y mantención, en siete. En el transcur-
so del primer mes de tratamiento, todos los 
pacientes mostraron normalización del patrón 
de sueño.

Diez pacientes presentaron franca disminu-
ción en la frecuencia de crisis, con una reduc-
ción progresiva mayor al 85% de estas, en los 
3 primeros meses. Esta disminución no tuvo 
relación con el tipo de crisis que presentaba 
cada paciente, por lo que se analizó en térmi-
nos de número total de ellas.

Un paciente (Nº 4), presentó desaparición to-
tal de crisis, con normalización del electroen-

cefalograma,  situación que se ha mantenido 
hasta la fecha del cierre de este trabajo (mar-
zo 2008). El paciente Nº 6 normalizó su pa-
trón de sueño - vigilia a los 10 días de iniciada 
la terapia, sin mostrar  cambios evidentes en 
el patrón de crisis ni electroencefalográficos 
después de 6 meses de evolución, por lo que  
fue retirado del protocolo.

Dada la disparidad en la frecuencia de las 
crisis, los pacientes se subdividieron para 
su evaluación en tres grupos: con una o me-
nos por semana; con menos de 100 por día 
y con más de 100 crisis por día (Figura 1, 2 y 
3). Todas las comparaciones entre número de 
crisis pre y post intervención sobre el sueño, 
demostraron una reducción estadísticamente 
significativa (p < 0,005). 

En algunos pacientes los controles electroen-
cefalográficos mostraron progresiva mejoría. 
En 5/10 pacientes, desapareció la actividad 
epileptiforme en el control de los 3 meses (pa-
cientes 1, 2, 4, 7, 9). Estos cinco precisamen-
te, fueron los más beneficiados, con supresión 
total o parcial pero significativa de las crisis. 

En los diez pacientes con respuesta, fue posi-
ble disminuir el número de FAE y/o sus dosis, 
quedando 7 en biterapia y 3 en monoterapia. 
Ningún paciente presentó algún tipo de efecto 
adverso con la melatonina.

En cinco casos (pacientes 1, 2, 3, 4 y 9), fue 
posible retirar después de un año de trata-
miento la melatonina, manteniendo normaliza-
do el CSV y sin recaída en la frecuencia de cri-
sis; tres pacientes han recaído en su trastorno 
de sueño al intentar su retiro, con incremento 
en el número de crisis; sin embargo, ha sido 
posible mantener una dosis mínima de 3 mg/
noche. En dos pacientes dadas la excelente 
respuesta clínica, los padres han rechazado 
su suspensión (Tabla 1).

DISCUSIÓN

La calidad de sueño y sus trastornos, si no son 
motivo de consulta, rara vez son considera-
dos y buscados dirigidamente en la práctica 
neuropediátrica. Más aún en pacientes con 
epilepsia refractaria, donde la terapia se ve 
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Figura 1: Pacientes con una o menos de 1 crisis por día. Número de crisis pre y post normaliza-
ción del sueño.

Figura 2: Pacientes con <100 crisis por día. Número de crisis pre y post normalización del sue-
ño.
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enfocada básicamente al control de las cri-
sis con FAE. Dada la íntima relación existente 
entre CSV y epilepsia, una alteración del pri-
mero, puede ser un factor contribuyente en la 
exacerbación de las crisis y/o la refractariedad 
de las mismas (Figura 4), por lo cual, el manejo 
adecuado del sueño es una excelente y pro-
misoria alternativa, que debe considerarse en 
este tipo de pacientes (18,19). 

Este trabajo evidencia que la normalización 
de este ciclo no sólo influye favorablemente 
en la frecuencia de crisis (independientemen-
te del tipo de ellas), sino que también permite 
en un porcentaje no insignificante disminuir la 
politerapia que además de significar un mayor 
riesgo de sedación, deterioro cognitivo y au-
mento de efectos adversos, implica un impac-
to considerable del punto de vista económico 
y emocional en las familias.

A diferencia de otros trabajos en que no se 
observa cambios significativos en la frecuen-
cia de crisis con la normalización del CSV (20, 
21), pensamos que el gran impacto sobre el 
efecto de las crisis en nuestros pacientes es-
tuvo determinado por la exclusión de pacien-

tes en que las crisis predominasen durante la 
noche, considerando que en estos casos, las 
crisis frecuentes serían las causales de la alte-
ración de la estructura de sueño. 

Si bien no se evaluó a través de pautas es-
tandarizadas, cabe destacar que en todos los 
pacientes se observó una mejoría cualitativa 
del punto de vista conductual, motor y psico-
social. 

El haber suspendido la melatonina al año de 
tratamiento en 5/10 pacientes que mostraron 
mejoría de las crisis, sin observarse agrava-
miento del cuadro, sugiere que ésta, en este 
grupo de pacientes actuaría como un norma-
lizador del patrón sueño-vigilia, el cual sería el 
responsable del incremento y refractariedad 
del cuadro epiléptico y no como un efecto 
antiepiléptico sugerido en otros trabajos (25, 
26). 

Hubo cambios en el EEG de 5 casos, e uno de 
ellos con una correlación entre la disminución 
de las crisis y mejoría del EEG; sin embargo, 
los otros cinco no mostraron variaciones sig-
nificativas desde el punto de vista eléctrico, 

Figura 3: Pacientes con >100 crisis por día. Número de crisis pre y post normalización del sue-
ño.
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pero si cambios clínicos evidentes, por lo que 
pensamos que si bien el número de pacientes 
aún es limitado, el monitoreo de EEG no sería 
un factor predictor del control de crisis (Tabla 
1).
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RESUMEN

El objetivo principal de este trabajo es evaluar las alteraciones en la  función tiroídea de pacien-
tes pediátricos con epilepsia en tratamiento con fármacos antiepilépticos (FAEs). Un segundo 
objetivo es evaluar la severidad y manifestaciones clínicas de estas alteraciones y los FAEs aso-
ciados a ellas. Se revisó las historias clínicas de pacientes de 0-18 años, en control por epilepsia, 
pertenecientes a la unidad de Neuropsiquiatría Infantil del Hospital Dr. Lautaro Navarro Avaria de 
Punta Arenas, durante el periodo comprendido entre julio del 2008 y junio del 2009. Criterios de 
inclusión: estar en tratamiento con FAEs y tener registro de evaluación de función tiroídea en su 
ficha clínica. De los 59 pacientes que cumplieron con los criterios  de inclusión, 21 tenían niveles 
de hormona tiro-estimulante (TSH) elevados, seis de ellos presentaron manifestaciones clínicas 
de hipotiroidismo. La mayoría presentó hipotiroidismo subclínico y recibía tratamiento con ácido 
valproico (VPA) como monoterapia. Es por esto  y considerando que el desarrollo cerebral de 
los niños es altamente sensible a los niveles de tiroxina, parece fundamental el monitoreo de la 
función tiroídea en niños y adolescentes en tratamiento con FAES.
Palabras claves: epilepsia, fármacos antiepilépticos, función tiroídea, niños, ácido valproico.

ABSTRACT

Our aim was to evaluate severity and clinical manifestations of thyroid function abnormalities in  
pediatric epileptic patients in therapy with antiepileptic drugs (AED). Medical histories of patients 
attending to the Pediatric Neuropsychiatric Unit of Dr. Lautaro Navarro Avaria Hospital, Punta 
Arenas were reviewed. Fifty nine epileptic patients aged between 0-18 years, on AED therapy 
between July 2008 and June 2009, with evaluation of thyroid function were included. Thyroid-
stimulating hormone (TSH) serum levels were high in 21 of the 59 patients, six of them showed 
clinical signs of hypothyroidism. Most of them exhibited TSH values in the subclinical hypothy-
roidism range and were on valproic acid (VPA) monotherapy. Considering that children’s brain 
development is highly sensitive to thyroxine levels, we emphasize the relevance of monitoring 
thyroid function in children and adolescents receiving antiepileptic treatment.
Keywords: epilepsy, antiepileptic drugs, thyroid function, children, valproic acid.

INTRODUCCIÓN

Diversos estudios han mostrado que varios de 
los fármacos antiepilépticos (FAES) pueden 
interferir con la función tiroídea. El mecanis-
mo subyacente a estas alteraciones es aún  un 
tema controversial, así como también lo es el 
tratamiento de algunas de éstas (hipotiroidis-
mo subclínico). Desde el año 1961 se describe 
la presencia de alteraciones en el nivel de hor-
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niveles plasmáticos de FAEs (se utilizó como 
rango terapéutico los del laboratorio de nues-
tro hospital ácido valproico (VPA): 50-100 ug/
ml; fenobarbital (PHB): 15-40 ug/ml , carbama-
zepina (CBZ): 4-10 ug/ml; lamotrigina (LTG): 
5-10ug/ml ), manifestaciones clínicas de hipo-
tiroidismo y tratamiento con levotiroxina. 

RESULTADOS

De las 91 fichas clínicas evaluadas, 59 cumplie-
ron con los criterios de inclusión. El  promedio 
de edad de este grupo fue de 8,9 años, con 
un rango entre  6 meses y 18 años. Un 28,8% 
tenía entre 10 y 15 años y 28,8% entre 6 y 10 
años (tabla 1). El 50,8% eran de sexo femeni-
no. Los tipos de epilepsia eran sintomáticas 
en 44,1%, idiopáticas  30,5% y criptogénicas 
en 25,4%. Un 72,9% de los pacientes  estaba 
en monoterapia, es decir recibiendo un FAE 
(Tabla 2), que en 38/43 pacientes fue VPA. En 
la Tabla 3 se muestra los tiempos de duración 
de tratamiento, un 41,4% recibe FAEs desde 
hace más de 4 años y 36,2% menos de un 
año. En el 70,7% de los casos analizados la 
epilepsia se encontraba controlada. Como se 
observa en la Tabla 4, trece pacientes recibían 
otros fármacos además del tratamiento antie-
piléptico. Las comorbilidades  más frecuentes 
fueron Parálisis Cerebral (15) y Retardo Mental 
(13) (Tabla 5). 

En 21 pacientes (35,6%) se encontró niveles 
plasmáticos de TSH elevados con una mayor 
proporción de hipotiroidismo subclínico (81%) 
que clínico (19%). La mayoría de éstos con 
TSH alterada, no usaba otros fármacos aso-
ciados (Tabla 4),  18 (85,7%) recibían VPA. 

En la distribución etaria del subgrupo de pa-
cientes  con TSH elevada, destaca la mayor 
concentración de alteraciones en el grupo de 
escolares entre 6 y 10 años, con un porcentaje 
de 66,7 %. Los pacientes de sexo femenino 
presentaron niveles mayores de TSH que los 
de sexo masculino, aunque 12 de 15 casos 
correspondieron a hipotiroidismo subclíni-
co (Gráfico 2). Los niveles de T3 y T4 fueron 
normales en 93,2% y 98,3% de los casos res-
pectivamente. Se administró tratamiento con 
levotiroxina a 15 pacientes con TSH elevada, 
de los cuales 6 manifestaban síntomas clíni-

monas tiroídeas en pacientes en tratamiento 
anticonvulsivante, manifestándose como un 
hipotiroidismo subclínico en la mayoría de 
ellos. El hipotiroidismo subclínico se define 
como la conjunción de hormonas tiroídeas 
normales y hormona tiroestimulante (TSH) 
elevada (1). Este cuadro se presenta general-
mente en relación a tiroiditis inmunológicas, 
en la evolución hacia un hipotiroidismo abier-
to, de pacientes tratados con Yodo radioacti-
vo, o pacientes con cirugía parcial extensa de 
la glándula. En el hipotiroidismo subclínico o 
reserva tiroídea disminuida, la TSH está gene-
ralmente entre el límite superior de lo normal y 
10 mUI/ml. 

Este estudio se planteó en consideración a la 
escasez de los estudios en niños, comparati-
vamente a las muchas publicaciones existen-
tes en población adulta (2). Su objetivo princi-
pal es evaluar las alteraciones en la  función 
tiroídea de niños y adolescentes en tratamien-
to con FAEs. Los objetivos secundarios son: 
evaluar los niveles de estas alteraciones (hi-
potiroidismo e hipotiroidismo subclínico, pre-
sencia de manifestaciones clínicas), los FAE 
asociados a estas, y finalmente analizar la fre-
cuencia con que se realiza estudio de función 
tiroídea en pacientes que reciben FAEs. 

PACIENTES Y MÉTODO

Este es un trabajo retrospectivo (revisión de 
fichas clínicas), en que  se revisó las historias 
clínicas de pacientes de 0-18 años, en con-
trol por epilepsia, pertenecientes a la unidad 
de de Neuropsiquiatría Infantil del Hospital Dr. 
Lautaro Navarro Avaria de Punta Arenas, du-
rante el período comprendido entre julio del 
2008 a junio del 2009. Se incluyó a los pacien-
tes que cumplieran los siguientes criterios: a) 
estar en tratamiento con FAEs, b) registro de 
evaluación de función tiroídea en la ficha clíni-
ca. Se analizó las siguientes variables: edad, 
sexo, tipo de epilepsia, severidad (controlada, 
no-controlada), comorbilidad, tiempo de uso 
de FAE, monoterapia o asociación  de FAEs, 
uso de otros fármacos, niveles plasmáticos de 
hormonas tiroídeas (los valores normales uti-
lizados fueron los del laboratorio de nuestro 
hospital TSH: 0,26-4,10 uU/ml, triiodotironina 
(T3) :80-200 ng/dl , tiroxina (T4): 4,5-12 ug/dl),  
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cos de hipotiroidismo (Gráfico 3). 

El nivel plasmático se encontraba en rango te-
rapéutico en el 71,2%, del total de 59 pacien-
tes, y en  un 81 % de los pacientes con TSH 
elevada.

DISCUSIÓN

Muchos estudios reportan alteración en la 
función tiroídea de pacientes con epilepsia 
durante el tratamiento con FAEs, en particular 
con VPA, pero los resultados han sido contro-
versiales ya que se encuentran  niveles  séri-
cos normales o aumentados de hormonas ti-
roídeas con incrementos significativos de TSH 
(4). Los  FAEs  con actividad inductora enzi-
mática, como fenitoína, CBZ y oxcarbazepina, 
típicamente pueden reducir los  niveles de T4 
y T4 libre, pero tienen efectos variables en los 
niveles de T3 y T3 libre, globulina ligada a ti-
roxina y TSH. Estudios en población pediátrica 
han reportado  que CBZ causó disminución en 
los niveles de T4 libre  y  también  un pequeño 
pero significativo aumento en los niveles de 
TSH (3). No se ha reportado efectos sobre la 
función tiroídea con LTG (5). Se ha observado 
que el uso de PHB causa una disminución sig-
nificativa en los niveles de T4 libre, y no produ-
ce cambios en los niveles de TSH (3).

En este estudio destaca en primer lugar que 
casi 2/3 de los pacientes pediátricos  en con-
trol por tratamiento antiepiléptico, tenían eva-
luación de función tiroídea, no siendo este un 
examen que se recomiende solicitar de rutina. 
Esto probablemente obedece a una inquietud 
de nuestro equipo, basada en experiencias 
de casos previos. Al igual que en los estudios 
descritos anteriormente, observamos que 21 
de los 59 pacientes (35,6%) en que se solicitó 
exámenes tenían valores de TSH alterados, la 
mayoría en rangos de hipotiroidismo subclíni-
co y sin  manifestaciones clínicas. Un grupo 
de estos pacientes (15 de 21) inició tratamien-
to con levotiroxina con buena respuesta.  Si 
bien 18 de 21 pacientes con valores de TSH 
elevados estaban en tratamiento con VPA, 
la naturaleza retrospectiva de este estudio y 
el alto porcentaje de nuestros pacientes que 
estaban en tratamiento con VPA, no hacen 
posible atribuirle  a este fármaco un rol cau-

sal.  La importancia de este trabajo es advertir 
sobre un efecto secundario frecuente y poten-
cialmente adverso de los FAEs. Consideran-
do que el desarrollo del cerebro de los niños 
es altamente sensible a niveles de tiroxina en 
relación a procesos tales como proliferación 
neuronal y mielinización, parece fundamental 
avanzar en estudios que definan mejor este 
efecto adverso. Por último los médicos que 
utilizan FAEs, deben estar atentos a monito-
rear estas funciones endocrinas, en todos los 
niños y adolescentes en tratamiento antiepi-
léptico. 
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Tabla 1.
Distribución etaria de 59 pacientes con epilep-

sias en tratamiento con FAEs.

Grupo etario	 N° de pacientes	 %

Menor de 1 año	 0	 0
1 a 2 años	 3	 5,1
2 a 3 años	 6	 10,2
3 a 4 años	 2	 3,4
4 a 5 años	 1	 1,7
5 a 6 años	 1	 1,7
6 a 10 años	 17	 28,8
10 a 15 años	 17	 28,8
Mayor de 15 años	 12	 20,3

Tabla 2.
Distribución de pacientes según N° de FAES 

administrados y TSH alterada

N° de FAEs	 Pacientes	 TSH alterada
administrados	 N (%)	 N (%)

Monoterapia	 43 (72,9)	 17 (39,5)
Biterapia	 7 (11,9)		 2 (28,6)
Triterapia	 9 (15,3)		 2 (22,2)
Total	 59 (100%)	 21 (35,6)

Tabla 3.
Tiempo de tratamiento con FAEs en 59 pa-

cientes con epilepsias

Tiempo de tratamiento con FAE	 % (n)

Menor a 6 meses	 20,7( )
6 meses a 1 año	 15,5
1  a 2 años	 6,9
2 a 3 años	 13,8
3 a 4 años	 1,7
Más de 4 años	 41,4

Tabla 4.
Descripción de otros fármacos utilizados en 

59 pacientes con epilepsias

Otros fármacos	 n° de pacientes
asociados	

No	 46
Risperidona	 6
Antidepresivos	 0
Diazepam 	 2
Psicoestimulantes	 2
Otros fármacos	 4

Tabla 5.
Descripción de patologías asociadas en 59 

pacientes con epilepsias 

Patologías asociadas	 n° de pacientes

Sin patologías	 19
Malformaciones del SNC	 4
Autismo/Trastorno generalizado
del desarrollo	 4
Retardo mental	 13
Parálisis cerebral	 15
Genopatía	 4
Obesidad	 5
Trastorno por Déficit de Atención	 2
Otros	 6
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Gráfico 1. Alteraciones de TSH según género.

Gráfico 2. Distribución según sintomas hipotiroidismo y tratamiento con levotiroxina.
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RESUMEN

Introducción: Las enfermedades neuromusculares (ENM) son una  causa importante de disca-
pacidad progresiva en el niño. Objetivo: Describir el perfil  clínico de las consultas por ENM he-
reditarias, atendidas actualmente en Instituto de Rehabilitación Infantil Teletón (IRI), Valparaíso. 
Pacientes y Método: estudio descriptivo, retrospectivo. Selección y análisis de pacientes con 
ENM en control activo, del registro estadístico de IRI Valparaíso. Resultados: Total 115 pacien-
tes, hombres 70%. Edad promedio 14,9 años (rango: 1-28 a). Motivo de consulta más frecuente: 
trastorno de la marcha (49,5%). Las etiologías encontradas fueron: muscular (67%), neuropatías 
(21%) y enfermedad de motoneurona (10%). Los diagnósticos más frecuentes fueron: Distro-
finopatías 30%, Charcot Marie Tooth 21,7%, Miopatías Congénitas 15,6%, Atrofia Muscular 
Espinal  10%, Distrofia Miotónica 7,8%. Discusión: El sexo masculino fue más prevalente lo que 
puede atribuirse a la mayor frecuencia de Distrofinopatías dentro de las ENM. La latencia para 
el diagnóstico es variable según la patología, siendo en promedio 3,2 años. Las frecuencias de 
diagnósticos encontrados coinciden parcialmente con la epidemiología descrita. 
Palabras claves: neuromuscular, hereditaria, epidemiología, IRI Valparaíso.

ABSTRACT

Introduction: Neuromuscular diseases (NMD) are a major cause of progressive disability in chil-
dren. Objective: To describe the clinical profile of hereditary NMD consultations, currently being 
attended in IRI Valparaíso. Patients and Method: Selection and analysis of actually attending  
NMD  patients from the IRI statistical registration. Results: 115 patients were identified, 70% 
men. Mean age 14.9 years (1-28). The most frequent cause for consultation was gait disorder 
(49.5%). Etiologies were: muscular (67%), neuropathy (21%) and motor neuron disease (10%). 
The most common diagnoses were: dystrophinopathies (30%), Charcot Marie Tooth 21.7%, 
Congenital Myopathy (15.6%), Spinal Muscular Atrophy (10%), Myotonic Dystrophy (7.8%). Dis-
cussion: Prevalence was higher for males, which is attributed to the higher frequency of dys-
trophinopathies. Time for diagnosis  was variable depending on the disease, with a mean of 3,2 
years. The frequency of NMD were partially coincidental with previously reported epidemiologic 
data.
Key words: neuromuscular, hereditary, epidemiology, IRI Valparaíso.
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PACIENTES Y MÉTODO

Se realizó un estudio retrospectivo, descrip-
tivo. Se incluyeron  pacientes en control ac-
tivo con diagnóstico de ENM hereditaria del 
registro estadístico del IRI. Los criterios de ex-
clusión fueron: pacientes con  patologías neu-
romusculares adquiridas tales como: Guillain 
Barré, Miastenia Gravis y Miopatías inflama-
torias, entre otras. Se revisaron fichas clínicas 
de los pacientes extrayendo datos para análi-
sis estadístico.  Se recopilaron los siguientes 
datos  aportados por la  anamnesis y examen 
físico: edad, sexo, edad de presentación, mo-
tivo de consulta, historia clínica, edad de diag-
nóstico, antecedentes familiares; exámenes de 
laboratorio: CK total, velocidad de conducción 
nerviosa (VCN), electromiografía (EMG), biop-
sia muscular, estudio genético y de imágenes 
(TAC/RM). El diagnóstico específico se deter-
minó en base a la historia clínica compatible y 
exámenes de laboratorio que lo confirmaron 
(VCN, EMG y/o biopsia muscular). En el caso 
de las afecciones primariamente musculares 
el diagnóstico se basó en la historia clínica, 
exámen físico y exámenes de laboratorio (CK 
total y biopsia muscular confirmatoria -patrón 
distrófico o miopático de acuerdo a tinciones 
básicas de hematoxilina eosina, Gomori, COX, 
NADH e inmunohistoquímica según sospecha 
clínica). No se exigió estudio genético para 
el diagnóstico, sin embargo en caso positivo 
se consideró otro elemento confirmatorio (ej. 
DMD). En el caso de las neuropatías y en-
fermedades de motoneurona se exigió para 
el diagnóstico una historia clínica compati-
ble confirmada con estudio electrofisiológico 
(VCN y EMG). La latencia  diagnóstica fue de-
finida como el tiempo transcurrido entre el ini-
cio de los síntomas y el diagnóstico específico 
Los datos fueron recolectados y analizados en 
planilla Excel.
 
RESULTADOS

De un total de 4.102  pacientes que actual-
mente se atienden en este centro, se identificó 
a 115 pacientes con ENM, que constituyen un 
9,4% de las nuevas consultas y  un 9,3% de 

INTRODUCCIÓN

El Instituto de Rehabilitación Infantil Teletón 
(IRI) Valparaíso es un organismo que tiene 
como objetivo la rehabilitación de niños con 
discapacidades físicas; a él asisten hoy gran 
parte de los pacientes de la V Región. 

Las enfermedades neuromusculares (ENM) 
son un grupo amplio de patologías en las que 
se afecta alguno de los componentes de la 
unidad motora, formada por la motoneurona 
que se encuentra tanto en el asta anterior de la 
médula espinal como en los núcleos motores 
de tronco encefálico, su axón, la unión neuro-
muscular y las  miofibrillas que inerva (1). 

Este grupo de patologías presentan inciden-
cia variada dependiendo del tipo enfermedad,  
desde 1:3.500 en la Distrofia Muscular de 
Duchenne (DMD), 1:6.000 en Atrofia Espinal 
(AME) (2), hasta 0.77/100.000 en el caso de la 
miopatía de Bethlem (3).

Las (ENM)  son una  causa importante de dis-
capacidad progresiva en el niño (4). A pesar 
de que cada año se sabe más de la fisiopa-
tología de estas enfermedades (5), hasta la 
fecha no existe un tratamiento curativo para 
muchas de ellas. Así, la terapia de rehabilita-
ción se presenta como una alternativa efectiva 
para enlentecer, modificar la progresión de la 
enfermedad y mejorar la calidad de vida sien-
do parte esencial de las recomendaciones de 
manejo en DMD y AME (6) (7).

El objetivo general de este trabajo es describir 
el perfil clínico de las consultas por ENM here-
ditarias atendidas actualmente en IRI Valparaí-
so, de modo de conocer el panorama local de 
la V Región, considerando que gran parte de 
los niños con discapacidad física secundaria 
a ENM se atienden en este centro. Dentro de 
los objetivos específicos se plantea conocer 
lo diagnósticos más frecuentes, motivos de 
primera consulta, así como las latencias para 
llegar a diagnósticos específicos. Finalmente 
comparar estos datos con otras series publi-
cadas.
 

Joyce Lavanchy et al	 Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc.
Agosto 2011



136

los pacientes en control activo en IRI Teletón 
(8). `

La distribución por sexo fue de predominio 
sexo masculino (70%), con edad promedio 
de 14,9 años (rango: 1-28 años). El motivo 
de consulta más frecuente fue trastorno de 
la marcha (49,5%), en segundo lugar  retra-
so del desarrollo psicomotor (14,7 %) y luego 
síndrome hipotónico (12.1%).  Menos frecuen-
tes fueron: consulta por antecedente familiar, 
deformidades ortopédicas, debilidad y calam-
bres (Gráfico 1). En relación a antecedentes 
familiares, estaban presentes en cerca de 1/3 
de los pacientes con DMD.  

La distribución general de ENM fue la siguien-
te: afección primariamente muscular (67%), 
neuropatías (21%), enfermedad de motoneu-
rona (10%) (Tabla 1). Del total de ENM ana-
lizadas los diagnósticos más frecuentes fue-
ron: Distrofinopatías (30,4%), Enfermedad de 
Charcot Marie Tooth (21,7%), Miopatías Con-
génitas (15,6%), AME (10%), Distrofia Mio-
tónica (7,8%). De menor frecuencia fueron: 
Distrofias de Cinturas (5,2%), Distrofia Congé-
nita (5,2%), Distrofia Facio-Escápulo-Humeral 
(DFEH) (2,6%) y Distrofia de Emery Dreifuss 
(0,8%) (Gráfico 2).

Tabla 1.
Distribución general de la patología neuromus-
cular que se atiende en IRI Teletón Valparaíso, 

de acuerdo a sitio de afección.

Localización	 n	 %

Enfermedad Muscular	 78	 67,8

Neuropatía	 25	 21,8

Motoneurona	 12	 10,4

Total	 115	 100

En el subgrupo de afecciones primariamente 
musculares (n=78), un 77% fueron distrofias 
musculares y un 23% miopatía congénitas. 
Dentro de las distrofias musculares las de ma-
yor frecuencia fueron DMD (48%), Distrofia 
Miotónica (15%), Distrofia Muscular de Becker 
(10%), Distrofia de Cinturas (10%) y Distrofia 

Muscular Congénita (10%). Menos frecuentes 
fueron las (DFEH) (5%) y Emery Dreifuss con 
sólo un caso en esta serie. De los seis casos 
con Distrofia de Cinturas, un 50% se catalogó 
como disferlinopatía confirmada por ausencia 
de disferlina en el estudio de IIH; en el resto 
no se  profundizó en el diagnóstico. En cuanto 
a  Distrofias Musculares Congénitas, la distri-
bución encontrada fue la siguiente: Distrofia 
Muscular de Ullrich (2 casos confirmados por 
historia clínica), distrofia merosina positiva (1 
caso), distrofia merosina negativa (1 caso) y 
distrofia muscular congénita no precisada 
(2 casos sin estudio histológico ni genético). 
Del grupo de miopatías congénitas la mayoría 
fueron catalogadas como inespecíficas, por 
diagnóstico de biopsia muscular (39%). En di-
chos casos el estudio por biopsia fue básico: 
hematoxilina eosina, tinción de NADH, COX y 
Gomori. Las miopatías congénitas con diag-
nóstico específico mediante análisis histoquí-
mico en biopsia muscular fueron: Miopatías 
por Desproporción de Fibras (22%), Miopatía  
Foco Central (16%), Nemalínica (16%) y Multi-
minicore (5.5%).

La latencia  para llegar a un diagnóstico espe-
cífico en el grupo total de pacientes fue de 3,2 
años. Este valor disminuye en el caso de AME 
(0,75 años) y DFEH (0,3 años), y aumenta en 
Distrofia de Cinturas (5 años) y Miopatías Con-
génitas (4,9 años). En el caso de las distrofi-
nopatías la latencia diagnóstica fue intermedia 
(2,8 años), similar a Charcot Marie Tooth (3,2 
años).
 
DISCUSIÓN

Nuestra muestra se constituyó principalmente 
por pacientes de sexo masculino, probable-
mente debido a la alta prevalencia de DMD en 
todas las poblaciones. 

Considerando la clasificación general de las 
ENM según la localización de la lesión, las 
enfermedades primarias del  músculo fueron 
las más frecuentes, seguidas de las neuropa-
tías. Este perfil se describe de forma similar en 
otras series (3) y concuerda con las prevalen-
cias descritas en la literatura (1). 

En cuanto a la frecuencia de diagnósticos, las 
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Gráfico 1. Causa de primera consulta de enfermedades neuromusculares. IRI Teletón Valparaí-
so.

Gráfico 2. Frecuencia de enfermedades neuromusculares en pacientes que se atienden en  IRI 
Teletón Valparaíso.

patologías más encontradas fueron la Distro-
finopatías en un porcentaje mayor al observa-
do en otras series reportadas. Esto se puede 
relacionar a un mayor conocimiento médico 
de esta patología, con el consiguiente mayor 
índice de sospecha y derivación. Es impor-
tante destacar que muchos de los pacientes 
con distrofinopatías de esta muestra viven en 
zonas rurales y hasta un tercio de los casos  
tienen antecedentes de algún familiar afecta-

do, lo que hace pensar que en estos casos el 
consejo genético no fue eficiente.  En relación 
a las otras patologías hereditarias, se encon-
traron porcentajes similares a otras series para  
miopatías congénitas, AME, distrofia miotóni-
ca y distrofia de cinturas, sin embargo porcen-
tajes muchos más bajos en DFEH y distrofias 
congénitas. Los detalles se muestran en la Ta-
bla 2. Destaca que en nuestro estudio no se 
encontraron casos de miopatías metabólicas, 
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que si se describen en otras series, existien-
do probablemente un subdiagnóstico en esta 
área (Tabla 2).

Al analizar las causas de primera consulta 
destaca el trastorno de la marcha en casi  la 
mitad de los casos y en segundo lugar el re-
traso del desarrollo psicomotor  y síndrome 
hipotónico. Estos datos indirectamente dan 
cuenta que gran parte de estas enfermedades 
se diagnostican después del año de vida, en 
torno a edad de inicio esperado de la marcha 
independiente. Luego siguen otros motivos de 
consulta como las deformidades ortopédicas 
(deformidades de pie y columna), lo que atri-
buímos a que muchos pacientes primero con-
sultan a otras especialidades antes de llegar 
a un especialista en ENM, siendo baja la sos-
pecha diagnóstica y derivación frente a estos 
signos.

La latencia en la realización del diagnóstico  
varía según patología, teniendo probable  re-
lación con clínica y  tipo de estudio requerido. 
Destaca la baja latencia para llegar a los diag-
nósticos en DFEH y AME, que son fundamen-
talmente clínicos, necesitándose una  anam-
nesis detallada y un examen físico dirigido. La 
mayor latencia se encontró en distrofias de 
cinturas y miopatías congénitas, bordeando 
los 5 años. En el caso de las miopatías con-
génitas podría atribuirse a la presentación be-
nigna de la mayoría de éstas, con síntomas 
leves no progresivos que determinan diferir 
un estudio dirigido desde un primer momen-
to. Por otro lado, destaca un alto porcentaje 
de miopatías catalogadas como “inespecífi-

cas” donde el estudio con biopsia muscular 
no determinó un tipo en particular. En otras 
series se reportan porcentajes también altos, 
de hasta un 23% (9). Lo anterior da cuenta de 
nuestras limitaciones en este campo, donde 
aún requerimos especialistas dedicados al 
tema y técnicas más especializadas como la 
genética molecular. 

Los  resultados que reportamos se asemejan 
parcialmente con las frecuencias descritas en 
otros centros, nacionales como internaciona-
les. En Chile existen pocos estudios de pre-
valencia en esta área siendo este trabajo una 
aproximación que contribuye al conocimiento  
de nuestra realidad local. 

Las ENM hereditarias son un grupo amplio de 
enfermedades aún en etapa de estudio, don-
de los estudios moleculares describen nue-
vos cuadros clínicos cada día. De ahí la im-
portancia de una historia clínica, anamnesis y 
examen físico detallados como herramientas 
que todavía nos dan una buena aproximación 
diagnóstica, especialmente cuando los exá-
menes no son concluyentes, permitiendo rea-
lizar un diagnóstico general y tratamiento pre-
coz. Por otro lado aún no existen tratamientos 
curativos específicos, siendo el manejo multi-
disciplinario orientado a la prevención precoz 
de complicaciones lo que define el pronóstico 
global de cada paciente. Lo anterior se está 
enfocado a la prevención y tratamiento precoz 
de las afecciones respiratorias,  contracturas 
articulares, deformidades ortopédicas e insta-
lación de ventilación asistida, entre otras.  El 
pilar fundamental está basado en la educación 

Tabla 2.
Tabla comparativa de frecuencias de enfermedades neuromusculares en diferentes series dis-

ponibles.
 
Serie	 n	 CMT	 DTF	 DM	 SMA	 DC	 MC	 LGMD	DFEH	MM
		  (%)	 (%)	 (%)	 (%)	 (%)	 (%)	 (%)	 (%)	 (%)

López-Pison, 2005	 123	 35	 13,8	 8,1	 8,1	 4				  
Erazo, 2008  	 602		  18,9	 11,2	 11,1	 13,4	 18,2	 4,1	 9,3	 6
Norwood, 2009	 1100		  22,9	 28,6	 51	 5,2				    9
Lavanchy, 2011	 115	 21,6	 30	 7,80	 10	 5,2	 15,6	 5,2	 2,6	

(CMT) Charcot Marie Tooth, (DFT) distrofinopatias, (DM) Distrofia miotónica, (SMA) Amiotrofia muscular espinal, (DC) 

distrofia congénita, (LGMD) distrofia de cinturas, (DFEH) distrofia facio-escápulo-humeral, (MM) miopatía mitocondrial
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a la familia, donde resaltamos la importancia 
del consejo genético precoz.

Consideramos que este trabajo es el punto 
de partida relevante para el futuro, dado que 
estas enfermedades son una causa importan-
te de discapacidad en edad pediátrica, en las 
cuales se están produciendo cambios impor-
tantes con  surgimiento creciente de alternati-
vas terapéuticas curativas. Para lo anterior es 
imprescindible tener a este grupo de pacien-
tes óptimamente caracterizado y tipificado y 
un grupo de especialistas dedicados al tema 
que apoyen en el diagnóstico.
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RESUMEN

Introducción: La prevalencia de epilepsia en pacientes con tumores del sistema nervioso central 
(SNC), producto del tumor per se o secundaria al tratamiento, es mayor que en la población ge-
neral. El objetivo de este estudio es analizar la frecuencia y características de la epilepsia en pa-
cientes pediátricos con tumores del SNC. Método: Estudio descriptivo retrospectivo, realizado 
a través de la revisión de fichas médicas de los pacientes pediátricos con tumores de SNC entre 
los años 2001- 2010 en Hospital Carlos Van Buren de Valparaíso. Resultados: Revisados 97 ca-
sos pediátricos de tumores del SNC, dieciocho (18,5%) eran portadores de epilepsia, 2/3 sexo 
masculino, promedio de edad al diagnóstico del tumor fue 7 años y de primera crisis epiléptica 6 
años 7 meses. Un 61% debutó con crisis epilépticas previo al diagnóstico de tumor. Dieciseis de 
18 tumores (88%) fueron supratentoriales, comprometiendo principalmente el lóbulo temporal 
(9 de 16). Un 83% fueron neuroepiteliales, los más frecuentes fueron astrocitomas (50%). Die-
ciseis casos (88%) fueron sometidos a intervención quirúrgica. En relación a la epilepsia, 73% 
presentó crisis parciales complejas y 38% (6 casos de 16) evolucionó con epilepsia refractaria 
durante el seguimiento. Hubo 3 casos que fallecieron. Conclusión: Las crisis epilépticas, sobre 
todo las crisis focales  fueron una manifestación frecuente en este grupo de pacientes pediá-
tricos con tumores del SNC, especialmente en aquellos de localización supratentorial, ya sea 
como manifestación inicial y clave para el diagnóstico de tumor o durante su evolución. Un 38% 
evolucionó como epilepsia refractaria. El número de intervenciones quirúrgicas y la localización 
tumoral incidieron en la evolución de la epilepsia. Se enfatiza la importancia de una evaluación 
acuciosa y búsqueda etiológica, en niños que debutan con crisis epilépticas.
Palabras claves: epilepsia, tumores, sistema nervioso central, niños

ABSTRACT

Introduction: Patients with brain tumors, show a higher prevalence of epilepsy than the general 
population, because of the tumor itself or as a consequence of treatment. The aim of this study 
is to analyze the incidence and characteristics of epilepsy in patients with brain tumors. Method: 
Retrospective descriptive study, medical records of pediatric patients with brain tumors be-
tween the years 2001-2010 from Hospital Carlos Van Buren were reviewed. Results: From 97 
patients with brain tumors, 18 (18.5%) presented with epilepsy. Two thirds were males. Mean 
age for brain tumor diagnosis was 7 years, and for first epileptic seizure 6 years 7 months. In 
61% epileptic seizures started previous to the tumor diagnosis. Sixteen out of 18 patients (88%) 
had supratentorial, mainly temporal tumors (9/16). 83% were neuroepithelial, from which astro-
cytomas were the most frequent (50%). Sixteen patients had surgical treatment (88%). Epileptic 
seizures were complex partial in 73%. 38% evolved to refractory epilepsy in an average of 5 
year follow-up. Discussion: Epileptic seizures, mainly complex partial seizures, were a frequent 
manifestation of patients with brain tumors, specially supratentorial, as the initial event or in fol-
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low up. Thirty eight per cent evolved to refractory epilepsy. Number of surgical interventions and 
localization of the tumor affected the evolution of epileptic seizures. The relevance of searching 
etiology in children who have a first epileptic seizure is emphazised. 
Key words: epilepsy, tumors, central nervous system, children.

INTRODUCCIÓN

La epilepsia corresponde a un grupo de tras-
tornos que producen una alteración de la fun-
ción de las neuronas de la corteza cerebral, 
que se manifiesta en un proceso discontinuo 
de eventos clínicos denominados “crisis epi-
lépticas”. Es una afección neurológica cró-
nica, de manifestación episódica, de diversa 
etiología (1).

En Chile, la epilepsia tiene una prevalencia 
aproximada de 1% en población infantil. En 
pacientes con tumores del sistema nervioso 
central (SNC) existe una mayor prevalencia 
de epilepsia que en la población general. Aún 
cuando los tumores del SNC sólo correspon-
den al 1% de los pacientes con epilepsia, las 
crisis epilépticas son una manifestación co-
mún en ellos. Se ha observado una prevalen-
cia de epilepsia de 30-70% en pacientes con 
neoplasias del SNC (2). En niños la prevalen-
cia descrita es de 15%, aumentando hasta a 
un 38% en pacientes con tumores supraten-
toriales (3).

Existe relación  entre la presencia de epilepsia 
y el tipo histológico del tumor, la localización, 
siendo más frecuente en tumores temporales, 
mecanismos vasculares y otros mecánicos 
involucrados, tales como liberación de neuro-
transmisores y el desarrollo de cambios mor-
fológicos peritumorales que conlleva cambios 
neuronales locales (2, 4, 5). El foco epilepto-
génico no está en el mismo tumor, sino que 
principalmente en la corteza adyacente.  

El objetivo de este trabajo  es realizar una des-
cripción y caracterización de los casos de epi-
lepsia en pacientes pediátricos con neoplasias 
del SNC en nuestro hospital.

MÉTODO

Este estudio se llevó a cabo con una meto-
dología descriptiva retrospectiva. Durante los 

meses de Mayo a Julio del 2010, se revisaron 
las fichas de pacientes catalogados dentro de 
los diagnósticos de la décima versión de la 
Clasificación Internacional de Enfermedades, 
CIE-10, con los códigos (C69-C72) Neopla-
sias malignas del sistema nervioso, (D32-D33) 
Neoplasia benigna de las meninges, cerebro 
y otras partes del SNC. Se recolectaron 140 
fichas de pacientes codificados con  tumor del 
SNC entre los años 2001-2010 en el Hospital 
Carlos Van Buren, todos menores de 15 años 
al momento del diagnóstico. El análisis esta-
dístico se realizó en StatTA 10.0, se aplicaron 
las pruebas exacta de Fisher y  U de Mann 
Whitney. 

RESULTADOS

De las 140 fichas revisadas, 97 eran casos de 
tumor del SNC, el resto correspondían a tumo-
res de partes blandas, meninges u otros. De 
los pacientes con tumor del SNC, 18 (18.5%) 
presentaron epilepsia. 12 de los 18 (66,6%) 
correspondieron al sexo masculino. 

El promedio de edad de diagnóstico del tumor 
del SNC fue a los 7 años. 16 de 18 tumores 
(88%) fueron de localización supratentorial 
(incluido subcortical, selar e intraventricular), 
comprometiendo principalmente los lóbulos 
temporales (9 casos), 16 de 18 pacientes fue-
ron sometidos a intervención quirúrgica, de 
los cuales en 7 se realizó una resección total, 
en los restantes fue una resección predomi-
nantemente subtotal.  El diagnóstico histopa-
tológico fue de astrocitoma en nueve casos 
(50%), oligodendroglioma en cuatro casos 
(22%), un caso de pinealoblastoma, un caso 
de ependimoma y uno de meduloblastoma. 
Siete de los pacientes recibieron radioterapia 
y dos quimioterapia.

La edad promedio de debut de las crisis epi-
lépticas fue a los 6 años 7 meses, levemente 
más precoz que la edad de diagnóstico del tu-
mor. 11 de los 18 pacientes (61%), presentó 
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al menos una crisis epiléptica previo al diag-
nóstico del tumor. Respecto al tipo de crisis 
epilépticas, 13 pacientes (73%) presentaron 
principalmente crisis parciales complejas, 4 
presentaron crisis generalizadas y uno crisis 
parciales simples. No hubo asociación entre 
tipo histológico de tumor y frecuencia de cri-
sis. 

De los 18 pacientes, 16 de ellos fueron some-
tidos a alguna intervención quirúrgica. De  los 
operados, previo a la cirugía 11 presentaban 
crisis con frecuencia mayor a una crisis epi-
léptica por semana y 5 de ellos una mensual o 
menos. Posterior a la cirugía, sólo 6 pacientes 
presentaron crisis una vez a la semana o más, 
1 tuvo crisis mensuales y 7 tuvieron crisis con 
frecuencia menor a mensual. Hubo 2 casos 
que fallecieron durante el primer año post-ci-
rugía y un caso de extenso tumor fronto-tem-
poral que falleció durante su tratamiento con  
quimio y radioterapia, sin cirugía. 

También se analizó en este grupo la presencia 
de epilepsia refractaria, definida como epilep-
sia en que no se obtiene un control óptimo de 
las crisis epilépticas con más de 2 fármacos 
antiepilépticos en dosis adecuadas (6), (7). 
6/16 (38%) pacientes presentaron epilepsia 
refractaria durante el seguimiento promedio 
de 5 años.

No hubo asociaciones estadísticamente signi-
ficativas. 

DISCUSIÓN

Este estudio sobre la relación entre tumores 
del SNC y epilepsia, muestra la aparición de 
epilepsia en 18.5 % de los casos de tumor del 
SNC en la población pediátrica, lo que es simi-
lar a lo descrito previamente en otros estudios 
cercano a 15% en niños y a 30% en adultos 

(3), y mayor a la incidencia en la población ge-
neral de 1% (8).

El hecho que no se haya encontrado ninguna 
asociación estadísticamente significativa pue-
de explicarse porque es una serie de sólo 18 
casos. 

En nuestro estudio se observa una mayor fre-

cuencia de tumores supratentoriales (88%) 
asociados a epilepsia. En el 12% restante, co-
rrespondiente a tumores de la fosa posterior, 
a partir de la bibliografía, la epilepsia sería atri-
buible a cambios peritumorales, morfológicos, 
inflamatorios, vasculares y por liberación de 
neurotransmisores (2).

Cerca de uno de cada cinco pacientes con 
tumores del SNC presentan crisis epilépticas. 
En un porcentaje significativo de ellos (61%), 
las crisis epilépticas correspondieron a un sín-
toma inicial, evento que motivó el diagnóstico 
del tumor; aunque en el resto de los casos se 
iniciaron durante su evolución y tratamiento. 
Respecto a la histología, la epilepsia se asocia 
principalmente a tumores de lento crecimien-
to, tales como los gliomas de bajo grado, los 
cuales correspondieron a la mayoría en esta 
serie (hubo sólo 1 caso de astrocitoma ana-
plásico). Es importante destacar que el 78% 
presentó crisis focales, principalmente parcia-
les complejas. Lo cual es clave en la sospecha 
de un proceso expansivo y debería comple-
mentarse el estudio con imágenes. 

Por otro lado un 38% de los pacientes con 
epilepsia asociada a tumor del SNC presentó 
refractariedad al tratamiento, lo que sería un 
10% mayor a lo observado en la generalidad 
de las epilepsias (1). Sin embargo, se vio una 
tendencia a la disminución de la frecuencia de 
crisis posterior al tratamiento quirúrgico. 

Podemos concluir que la epilepsia es una co-
morbilidad muy importante en los pacientes 
con tumor del SNC, afectando a casi un quinto 
de ellos, y es en más de la mitad de los pacien-
tes, el primer síntoma, sobre todo si se trata 
de crisis focales. En estos pacientes además 
se observa una clara tendencia a la disminu-
ción de las crisis epilépticas posterior al trata-
miento quirúrgico, sin embargo, tienen mayor 
refractariedad que la epilepsia no asociada a 
tumor. Esto podría explicarse a que general-
mente el foco epileptogénico es peritumoral, 
no en el tumor per se y a que estos pacientes 
fueron operados con criterio oncológico y no 
epiléptico. Cabría plantearse a partir de estos 
resultados, considerando la frecuencia y re-
fractariedad de la epilepsia asociada a tumor 
del SNC, complementar el criterio oncológico 

Volumen 22             	                          		     Epilepsia asociada a tumores del sistema nervioso central en niños
Nº 2



143

y epiléptico tanto en el estudio como en la ci-
rugía. 
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INTRODUCCIÓN

El Trastorno por Déficit de Atención e Hipe-
ractividad (TDAH) según el DSM-IV se defi-
ne como un determinado grado de déficit de 
atención y/o hiperactividad-impulsividad que 
resulta desadaptativo en relación con el ni-
vel de desarrollo del niño (1). Es un trastorno 
prevalente, que afecta predominantemente a 
niños y adolescentes, pero que también pue-
de prolongarse a la vida adulta (2) con graves 
repercusiones en todos los grupos etáreos. 

RESUMEN

El TDAH fue descrito hace casi 150 años, definido actualmente por el DSM-IV como un deter-
minado grado de déficit de atención y/o hiperactividad-impulsividad que resulta desadaptativo 
en relación con el nivel de desarrollo del niño. Está asociado a gran discapacidad y alta comor-
bilidad psiquiátrica, por lo que se ha convertido en uno de los trastornos psiquiátricos infantiles 
más estudiados. En el presente artículo se revisa  cómo ha ido evolucionando el concepto de 
TDAH desde una perspectiva histórica, evolucionista y neuropsiquiátrica, mencionando las prin-
cipales hipótesis, estudios y aportes de la ciencia que han influido en su mejor comprensión. 
Se revisarán los temas más relevantes en relación al desarrollo del DSM-V y  cómo éste debería 
replantearse de acuerdo a los nuevos hallazgos y a la literatura publicada a la fecha. 
Palabras Clave: Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad, TDAH- diagnóstico, DSM 
V.

ABSTRACT

ADHD was first described almost 150 years ago, defined in the DSM-IV as a disruptive behavior 
disorder characterized by the presence of impairing behavior patterns that display abnormal lev-
els of inattention, hyperactivity and impulsivity. It has been associated to important discapacity 
and psychiatric comorbidity, becoming one of the most studied child psychiatric disorders. We 
review how the concept of ADHD has evolved, from an historic, evolutionary and neuropsychi-
atric point of view, mentioning the mayor scientific hypothesis, studies and findings that have 
influenced its better understanding. In addition we review literature available about the most 
relevant item related to the development of DSM-V, and discuss about how the diagnosis should 
be reformulated according to these new findings and current available literature.
Key Words: Attention Deficit Hiperactivity Disorder, ADHD diagnosis, DSM V.
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Está asociado a discapacidad en diversas 
áreas del desarrollo, afectando el desempe-
ño académico-laboral, el funcionamiento y 
adaptación social y a dificultades emocionales 
(3). Por otro lado el TDAH presenta una alta 
comorbilidad con desórdenes disruptivos de 
conducta, trastornos de ansiedad, desórde-
nes del ánimo y problemas de aprendizaje, y 
hacia la adolescencia y adultez se asocia con 
uso de sustancias, comportamiento antisocial 
y accidentes de tránsito. Como resultado de 
ello, el TDAH ha sido objeto de amplio estudio, 
sin embargo, existe a la fecha una gran canti-
dad de literatura, en ocasiones contradictoria, 
complicando el consenso sobre su etiología, 
taxonomía, diagnóstico y tratamiento. En este 
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contexto, en la primera sección del presente 
trabajo se realiza una revisión bibliográfica 
sobre cómo ha ido evolucionando el concep-
to de TDAH hasta la fecha, entendida como 
una reflexión sobre los orígenes históricos del 
TDAH, del estado actual de su diagnóstico en 
el DSM-IV y de su epidemiología actual. En 
una segunda sección se revisarán sus bases 
neurobiológicas y  los principales estudios que 
han influido en su mejor comprensión. En una 
tercera sección se revisarán los temas más re-
levantes en relación al desarrollo del DSM-V, 
haciendo hincapié en la discusión de los prin-
cipales dilemas y obstáculos encontrados 
por diferentes autores en la práctica clínica, 
y en cómo el DSM-V debería replantearse de 
acuerdo a los nuevos hallazgos y a la literatura 
publicada a la fecha.

EVOLUCIÓN HISTÓRICA DEL TDAH

El TDAH es una denominación relativamente 
nueva, sin embargo sus síntomas fueron  des-
critos por primera vez en 1865, por el Dr Hein-
rich Hoffman, en su obra Der Struwwelpeter 
(La historia de Felipe el enrredador). En 1902 
Still  lo describió por primera vez como un 
trastorno, que denominó “defecto del control 
moral”, en un grupo de niños con incapacidad 
anormal para mantener la atención y con di-
versos grados de agresión, hostilidad y mo-
vimientos coreiformes, que  planteaba como 
un  déficit en el control de la acción (4). Desde 
entonces hasta la actualidad se han empleado 
gran cantidad de denominaciones diagnósti-
cas diferentes, como impulsividad orgánica, 
el niño revoltoso, el niño inestable, síndrome 
de lesión cerebral mínima, disfunción cerebral 
mínima, síndrome de hiperexcitabilidad, tras-
torno por déficit de atención con/sin hiperac-
tividad, entre otros, hasta llegar al actual Tras-
torno hipercinético del CIE-10 y Trastorno por 
Déficit Atencional e Hiperactividad (TDAH) del 
DSM-IV-TR (1). Si bien al comienzo, en mu-
chos estudios la descripción de este síndro-
me era bastante consistente desde el punto 
de vista psicológico, desde el punto de vista 
patogénico, seguía dependiendo de la sin-
tomatología neurológica de los estudios so-
bre encefalitis epidémica  que se produjo en 
E.E.U.U. tras la I Guerra Mundial (1917-1918), 
y de otras secuelas cerebrales. Pero a medida 

que fue aumentando la evidencia fue recono-
cida la importancia de los factores ambienta-
les, factores genéticos, y eventos vitales del 
sujeto. Mucho después, numerosos estudios 
de neuroimágenes, genética y farmacológicos, 
publicados en los años noventa, demostraron 
el origen biológico del TDAH,  y  la descripción 
del TDAH en adultos, evidenciaba su cronici-
dad. Uno de los hitos más reconocidos en la 
historia del TDAH, fue el descubrimiento de la 
acción beneficiosa de la anfetamina, tras ob-
servar que los síntomas de TDAH mejoraban 
con el uso de éstas, con efecto tanto sobre 
el nivel de actividad y la motricidad, como de 
atributos perceptivos o intelectuales. Ya en los 
años ochenta se reconocía el impacto nega-
tivo que este trastorno tenía en el desarrollo 
académico y social, por lo que se convirtió en 
uno de los trastornos mejor estudiado en ni-
ños. Sin embargo, guiado por la tendencia de 
los estudios neurocognitivos, existió un mar-
cado vaivén respecto a la conceptualización 
y  al protagonismo que se le atribuía a cada 
una los síntomas del trastorno. Así en E.E.U.U. 
los expertos cambiaron el foco de atención 
hacia el síntoma de la hiperactividad, donde 
el manual de clasificación diagnóstica DSM 
II (APA 1968) (5) introdujo por primera vez la 
categoría reacción hipercinética de la infancia.  
Posteriormente en el DSM-III (APA 1980) (6) 
se cambió el nombre a Trastorno por Déficit 
de Atención, priorizándose por primera vez 
la limitación que provocaban los síntomas de 
la inatención, el cual describía dos dimensio-
nes: con o sin hiperactividad. Nuevamente, la 
evidencia volvía a enfatizar la importancia de 
la hiperactividad e impulsividad como una di-
mensión fundamental del trastorno, recibiendo 
el nombre de trastorno hiperactivo con déficit 
de atención en el DSM-III-TR (APA, 1987) (7). 
Esta denominación reformuló el diagnóstico 
adoptando una lista  única de síntomas para su 
criterio diagnóstico, bajo la visión de que  es-
tos tres síntomas (inatención, hiperactividad, 
impulsividad) eran todos a la vez claves en 
el diagnóstico en una esfera unidimensional.  
Finalmente, el rol de los estudios sobre défi-
cits neurocognitivos fueron críticos y pusieron 
nuevamente a la inatención al centro del des-
orden. Desde el DSM-IV (APA, 1994) (8) este 
trastorno se conoce como Trastorno por Défi-
cit de Atención e Hiperactividad (TDAH), nom-
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Rating Scales Assesing ADHD Symptomatolo-
gy) y el análisis estadístico de datos obtenidos 
de un estudio de campo realizado en 380 niños 
entre 6 a 14 años a lo largo de Norteamérica, 
que evaluó diferentes puntos de interés deter-
minados por el comité organizador. El requisito 
de los seis síntomas fue definido en referencia 
a puntuaciones obtenidas durante este estu-
dio en la Children’s Global Assessment Scale 
(CGAS).  En orden para alcanzar un punto de 
corte de 60 en la CGAS, que indicaba un nivel 
de disfunción que requeriría tratamiento, los 
datos aportados por estos estudios sugirieron 
que cinco síntomas debían estar presentes. 
Sin embargo, para disminuir la tasa de falsos 
positivos, el comité de expertos determinó un 
corte de seis o más síntomas. El diagnóstico 
formal del DSM IV-TR también especifica que 
los síntomas deben presentarse previo a los 7 
años de edad, y existir durante al menos 6 me-
ses, ser observados en más de un escenario 
(escuela, hogar, etc) e interferir significativa-
mente con el funcionamiento social, académi-
co, u ocupacional. El diagnóstico no es apro-
piado si los síntomas ocurren exclusivamente  
en el contexto de un trastorno generalizado del 
desarrollo, esquizofrenia, o trastorno psicóti-
co, o son mejor explicados por otro trastorno 
psiquiátrico, tales como trastorno del ánimo, 
trastorno de ansiedad, trastorno disociativo, o 
de la personalidad (1).

EPIDEMIOLOGÍA

El TDAH es una condición transcultural, cuya 
prevalencia según el DSM-IV se ha estimado 
entre 4-12% en población en etapa escolar de 
6 a 18 años (1),y los síntomas suelen persis-
tir en la vida adulta hasta en el 50% de los 
casos  (10), con una prevalencia estimada de 
4% para TDAH en adultos (11), destacando 
que los síntomas de hiperactividad suelen 
disminuir con la edad, pero se mantienen los 
de inatención e impulsividad (12). El estudio 
de Benjamín Vicente (2010) (13), muestra una 
prevalencia en Chile para TDAH del 10,3%, 
del cual 10,9% corresponde a mujeres y 
9,7% a hombres, concentrándose 15,5% en 
el rango etario de 4-11 años y 4,5% entre 12-
18 años. La literatura internacional al contra-
rio, destaca que este trastorno predomina en 
hombres, oscilando en una proporción de al-

bre que se mantuvo en el DSM-IV-TR (APA, 
2000) (1) y que diferencia tres subtipos: pre-
dominantemente inatento (TDAH-IA), predo-
minantemente hiperactivo-impulsivo (TDAH-
HI), y mixto (TDAH-C), resultados dados por la 
creación de dos dimensiones fundamentales 
del trastorno, divididas en inatención e hipe-
ractividad-impulsividad respectivamente. 
	
ESTADO ACTUAL DEL DIAGNÓSTICO DSM-
IV-TR DE TDAH 

El TDAH se encuentra bajo la categoría de 
“Trastorno por déficit de atención y compor-
tamiento perturbador”, junto al trastorno diso-
cial (TD) y al trastorno oposicionista desafiante 
(TOD). El diagnóstico del TDAH es clínico y se 
basa en observaciones y reportes subjetivos 
sobre el comportamiento inapropiado en los 
dominios de inatención, hiperactividad y/o 
impulsividad, aportado por diversas fuentes, 
incluyendo al paciente, padres y profesores 
(1). Esta conceptualización nace de estudios 
basados en registro sintomático por parte 
de apoderados y profesores, que consisten-
temente identificaban dos dimensiones del 
comportamiento del TDAH; la inatención y la 
hiperactividad-impulsividad. Además, la va-
lidez externa de estas dos dimensiones es 
apoyada por evidencia que sugirió diferentes 
trayectorias del desarrollo, tipos de desajus-
te funcional y problemas de salud mental en 
éstas, evidencia que será discutida más ade-
lante. Para reunir los criterios diagnósticos del 
DSM IV-TR,  el niño debe presentar seis o más 
síntomas de cualquiera de las dos listas (o 
dimensiones de inatención e hiperactividad-
impulsividad respectivamente), cada una de 
ellas con un total de nueve síntomas,  lo que 
hace un total  de dieciocho síntomas  para el 
diagnóstico, sumando ambas dimensiones. La 
última lista en sí posee cinco ítems en relación 
con la hiperactividad y cuatro en relación con 
la impulsividad (Tabla 1). 

Lahey et al (1994) revisó los estudios sobre los 
que se basaron los criterios diagnósticos del 
DSM-IV (9). Las listas fueron confeccionadas 
por un comité de expertos, basados en la revi-
sión de la literatura, una revisión general sobre 
el uso empírico de escalas disponibles para la 
puntuación  sintomática del TDAH (Behaviour 
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rededor de 3-4:1 (14) y 1:1 en adultos  (15), lo 
que puede deberse a un infradiagnóstico en 
mujeres por su menor asociación a conduc-
tas externalizantes y disruptivas tales como 
el Trastorno oposicionista desafiante (TOD)  y 
el Trastorno Disocial (TD) y al predominio en 
ellas del subtipo TDAH-IA (16). Se ha visto una 
mayor asociación de TDAH con comorbilidad 
psiquiátrica, siendo de las más frecuentes el 
TOD, TD, abuso de sustancias, mala adapta-
ción social, trastorno de personalidad antiso-
cial y conducta criminal. La coocurrencia con 
TOD  varía de 20% a 67%, y de  20% a 56% 
para TD (17). También en el 10% a 40% de los 
niños puede asociarse  un trastorno ansioso,  
el 20-25% con algún trastorno del aprendizaje 
(18), y 45% con trastorno del lenguaje (19). La 
comorbilidad aumenta con la edad. 

En adultos hasta 53% coexiste con trastorno 
de ansiedad generalizada, 34% con abuso o 
dependencia de alcohol y 30% con abuso de 
drogas (20). Como concepto general la co-
morbilidad en TDAH es más la regla que la 
excepción. 

BASES NEUROBIOLÓGICAS DEL DIAGNÓS-
TICO TDAH  Y SU RELACIÓN CON EL AM-
BIENTE

Aunque la causa del TDAH no está completa-
mente aclarada, parece evidente que se trata 
de un trastorno multifactorial con una base 
neurobiológica y predisposición genética mul-
tigénica que interactúa con factores ambien-
tales. Existen tres grandes hipótesis comun-
mente mencionadas en la literatura; 1) TDAH 
como un desorden genético; 2) TDAH como 
un desorden catecolaminérgico, y 3) TDAH 
como una disfunción frontoestriatal y de otros 
neurocircuitos. Según estudios con gemelos, 
existe  una heredabilidad promedio del 77% 
(21). Esto quiere decir que en aproximada-
mente 80% de los casos el TDAH es heredado 
o idiopático, mientras que  el 20% restante se-
rían casos de TDAH secundarios o adquiridos 
en relación a noxas que afectarían al sistema 
nervioso central en regiones implicadas en la 
patogénesis del TDAH. Los genes más estu-
diados están relacionados con la función de la 
dopamina, debido a la hipótesis de su rol en la 
etiopatogenia del TDAH, principalmente el ale-

lo de 7 repeticiones del gen codificante para 
el receptor dopaminérgico tipo 4 (DRD4-7R) 
(22). Las principales regiones involucradas en 
el TDAH son la corteza prefrontal, cíngulo an-
terior,  ganglios basales y el cerebelo (23,24). 
Los tres circuitos involucrados en el TDAH, 
son el frontoestriatal, frontocerebelar y el fron-
toamigdaliano (25). La disfunción de éstos cir-
cuitos explicaría un descenso en el control de 
la respuesta cognitiva, conductual y emocio-
nal (característicos del TDAH) explicando los 
síntomas de inatención, hiperactividad e im-
pulsividad. De los factores socioambientales 
involucrados se describe la patología psiquiá-
trica del los padres, disfunción familiar crónica, 
adversidad psicosocial o haber permanecido 
institucionalizado o hipoestimulado durante 
un largo período (26), que tendrían influencia 
más bien sobre la evolución de este trastorno, 
y contribuir a la emergencia de un desorden 
comórbido, por ejemplo TOD o TD  (27). 

¿HACIA DÓNDE APUNTAN LOS  ESTUDIOS?

1. 	TDAH como alteración de la función eje-
cutiva y déficit en el control inhibitorio

Estudios neurofisiológicos orientan a que los 
síntomas de TDAH representan mucho más 
que simplemente un déficit de la atención, sino 
que el TDAH sería una alteración de la función 
ejecutiva (FE). El concepto de función ejecuti-
va engloba las capacidades necesarias para 
atender un estímulo, planificar y organizar una 
acción, reflexionar sobre las posibles conse-
cuencias de las acciones e inhibir la primera 
respuesta automática cambiándola por otra 
más apropiada. Otro de los componentes más 
críticos considerados deficientes en el TDAH 
es el control inhibitorio (28), en otras palabras, 
la habilidad para detenerse completa y súbi-
tamente ante una actividad o curso de acción 
planificado. Se argumenta que el TDAH, más 
que ser un conjunto de déficits coexistentes 
e independientes, sería un déficit del control 
inhibitorio, que se manifestaría como impulsi-
vidad en los dominios tanto motor, emocional, 
social y cognitivo. Ahora se sabe que los sín-
tomas de hiperactividad, que una vez se pen-
só que representaban una dimensión clara de 
la conducta, cargan la misma dimensión con 
problemas que reflejan una pobre inhibición 
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motora o conductual de la cual la hiperactivi-
dad es una manifestación temprana en la in-
fancia y la impulsividad una más tardía.

2. TDAH y los Endofenotipos

Existe evidencia de que el TDAH tiene un fuer-
te componente genético heredable (21), y mu-
chos genes han sido implicados. Sin embargo 
el efecto de ciertos genes identificados para 
TDAH ha sido pequeño, y no se ha podido 
establecer una correlación genotipo-fenoti-
po significativa. Por ejemplo, la mitad de los 
estudios genéticos sobre DRD4 han fallado 
en mostrar su asociación con TDAH (29), y 
Langley et cols. (22) observó que niños con 
DRD4-7R no tenían correlación con el déficit 
de control inhibitorio el cual ha sido altamente 
asociado a TDAH en otros trabajos. Muchos 
estudios han enfatizado esta heterogenicidad, 
y se han centrados en  el estudio de los llama-
dos “endofenotipos”. La búsqueda de endo-
fenotipos pretende identificar los rasgos cog-
nitivos heredables que son centrales para el 
TDAH y que podrían mejorar la identificación 
de genes y su correlato neurobiológico. Se ha 
propuesto que la disfunción ejecutiva pudie-
se ser un endofenotipo prometedor en TDAH, 
pero estudios recientes muestran que sólo el 
50% de los niños y adolescentes con TDAH 
cumplen criterios para déficit de FE  (30). Sin 
embargo, es impensado que algún endofeno-
tipo fuese capaz de explicar el TDAH en un 
100%, dada su alta heterogenicidad observa-
da. La limitación que tiene el estudio de en-
dofenotipos a la fecha, es el bajo número de 
estudios que ha examinado la heredabilidad 
sobre estas mediciones neurocognitivas, y 
para muchos de ellos los resultados han sido 
inconclusos. Además existe escasa  investiga-
ción sobre la relación entre genes individuales 
en el desempeño de mediciones neuropsico-
lógicas, y ninguno de ellos ha documentado 
una contribución de un gen de más de 5% de 
la varianza observada en los distintos tests 
(31,32). No todo gen involucrado en el TDAH 
podría expresarse como un déficit cognitivo  y 
no todo déficit podría servir como un indica-
dor de un mecanismo genético subyacente. 
Tampoco ningún déficit neuropsicológico ha 
sido demostrado ser suficiente para explicar 
el TDAH  (31). Aun así estos endofenotipos, 

entre otros, podría ser un marcador de riesgo 
genético para TDAH, dada su alta asociación 
con este trastorno y al alto correlato neurobio-
lógico, y podrían ser la base para un estudio 
genético y neurobiológico más acabado.  

3. 	TDAH como un trastorno del neurodesa-
rrollo

Algunos autores enfatizan que la literatura 
entrega evidencia de anormalidades psico-
lógicas y diferencias estructurales y funcio-
nales en neuroimágenes para apoyar la con-
ceptualización del TDAH como un trastorno 
del neurodesarrollo. El TDAH se comporta en 
muchos sentidos como un trastorno del neu-
rodesarrollo; predominancia en el sexo mas-
culino, el curso de una disfunción persisten-
te en el tiempo, hallazgos sobre estructuras 
cerebrales y funcionales alteradas, y su aso-
ciación con retraso motor y del lenguaje (33). 
Andrews et cols. (2009)(34) revisó la relación 
que existía en torno a 11 criterios que fueron 
propuestos por el equipo de trabajo para la 
configuración del DSM-V en la definición de la 
agrupación correspondiente a los trastornos 
del neurodesarrollo. Basados en una extensa 
revisión bibliográfica,  encontró que el retardo 
mental,  los trastornos de aprendizaje, motor y 
de la comunicación, compartían una cantidad 
significativa de criterios que sugiere que per-
tenecen a la agrupación de los trastornos del 
neurodesarrollo, principalmente en cuanto al 
fenotipo genético, presentación a edades muy 
tempranas y ser de curso continuo con afec-
tación del desarrollo normal, con alta co-mor-
bilidad intra-agrupación y  poseer anormalida-
des cognitivas sobresalientes. El TDAH por el 
contrario, no parecía pertenecer a esta agru-
pación, aún cuando presentaba algunas simi-
litudes en cuanto a la presentación temprana 
de los síntomas y la presencia de dificultades 
cognitivas, tener un componente genético de-
mostrado y estar asociado a factores perina-
tales, pero difería en cuanto a que las altera-
ciones cognitivas observadas son diferentes a 
las detectadas en los trastornos del neurode-
sarrollo;  el curso del TDAH tiende a disminuir 
con la edad, hasta el 50% de los TDAH en la 
infancia no persisten en la adultez  llegando in-
cluso a alcanzar un desarrollo normal y existe 
poca evidencia sobre sobreposición de facto-
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res genéticos del TDAH con los trastornos del 
neurodesarrollo. El TDAH en cambio,  mostró 
más similitudes con otros trastornos como el 
TOD y TD, en cuanto a la presencia de facto-
res de riesgo, síntomas y patrón de evolución 
parecidos. Sin embargo el TOD y TD parecen 
ser más bien comorbilidades asociadas, sien-
do el TDAH un factor de riesgo para presen-
tarlos. Además las bases neurobiológicas de 
los trastornos del neurodesarrollo aún se des-
conocen y se necesitan más estudios que los 
avalen como parte de una determinado agru-
pación diferente del TDAH.

4. Teoría evolucionista

Existe controversia sobre si el TDAH debería 
ser una entidad nosológica o una variante co-
mún del comportamiento humano. Para algu-
nos, el concepto de TDAH es un producto ar-
tificial de las sociedades modernas, o de una 
maladaptación al entorno. Sin embargo,  al-
gunos autores han argumentado que el TDAH 
y los síntomas impulsivo-hiperactivos pueden 
ser comprendidos en términos adaptativos, 
por ejemplo ciertos contextos actuales favore-
cen a sujetos que están “listos para la acción”, 
que son  hipervigilantes, rápidos en actuar y 
motrizmente hiperactivos, por sobre sujetos 
más bien “que resuelven problemas” (35,36). 
A raíz de evidencia clínica y genética reciente, 
se sugiere que el TDAH podría ser una condi-
ción favorecida por la selección natural en la 
evolución. Se ha encontrado que el DR4R-7R 
en humanos, no sólo ha sido asociado a alta 
susceptibilidad para TDAH (37), sino también 
existen elementos moleculares y genéticos 
que sugieren que el DR4R-7R habría sido po-
sitivamente seleccionado en la especie huma-
na (37,38). La asociación que se ha hecho del 
TDAH con el DR4-7R, aumenta la probabilidad 
de que el TDAH también haya sido una condi-
ción positivamente seleccionada por la evolu-
ción. De todas formas la rápida evolución de 
la sociedad humana durante los últimos dos 
siglos, trajo desafíos nuevos, exigiendo mayor 
capacidad de planificación y atención, mien-
tras contrastaba con las habilidades del sujeto 
portador de TDAH. A esto se le denomina el 
anacronismo del TDAH (39), que se desarro-
lla dentro de una estructura social actual que 
premia la hipoactividad y la hiperatención. Una 

perspectiva evolucionista, permite analizar  la 
presencia de síntomas de TDAH no necesa-
riamente como una disfunción, sino como 
un conjunto de características del comporta-
miento tanto adaptativas y ventajosas, como 
desadaptativos, según el contexto en el cual 
se lo evalúa. 

DIFICULTADES AL MOMENTO DEL DIAG-
NÓSTICO Y TRATAMIENTO

El DSM-IV, clasificación más utilizada en la ac-
tualidad, fue formulada hace 15 años, y revisa-
da hace más de 10 años, fecha a partir de la 
cual existe una gran cantidad de literatura en 
torno al TDAH, en ocasiones contradictoria, 
complicando el consenso sobre su etiología, 
taxonomía, diagnóstico y tratamiento, cues-
tionando la validez de los actuales criterios 
diagnósticos encontrados en el DSM-IV. En 
esta tercera sección, se revisará la literatura 
disponible sobre los principales dilemas re-
lacionados con la clasificación y conceptua-
lización clínica del TDAH, especialmente en el 
contexto de la  redefinición del DSM IV al DSM 
V para el año 2012 (para revisión 40, 41,42).  

Puntos de debate y nuevas propuestas so-
bre la clasificación actual y futura 

1. Validez de los subtipos

1.1. Estabilidad de los subtipos del TDAH 
en el tiempo: Existe evidencia que muestra 
que los síntomas de hiperactividad disminu-
yen con el paso del tiempo, mientras que la 
inatención suele persistir. Consecuentemen-
te, la aplicación de los mismos criterios diag-
nósticos en niños mayores puede resultar en 
un subdiagnóstico con mayor tasa de falsos 
negativos. Por ejemplo, Lahley et cols., (2005) 
(43) en un seguimiento de 8 años, observó que 
niños que eran inicialmente diagnosticados 
como TDAH-HI, solían ser re-diagnosticados 
en otro subtipo con el paso del tiempo, más 
frecuentemente hacia TDAH-C. El plantea que 
el TDAH-HI podría ser simplemente un precur-
sor para el desarrollo posterior de un TDAH-C. 
El TDAH tipo hiperactivo-impulsivo es el sub-
tipo menos frecuente. Algunos autores cues-
tionan su existencia y sugieren que se pueda 
tratar de un estadío precoz del subtipo com-
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binado, en el que sólo la hiperactividad sería 
más evidente a más temprana edad y la in-
atención se manifestaría en años posteriores 
cuando al niño le exijan tareas más complejas. 
Si los subtipos no son estables en el tiempo, 
cabe preguntarse cuál sería su validez y el 
propósito en relación al pronóstico y al trata-
miento del TDAH.

1.2. Heterogenicidad de los subtipos del 
TDAH: Los estudios del DSM-IV, encontraron 
diferencias clínicas en los subtipos descritos 
para TDAH, respecto al nivel de impacto aca-
démico y social que presentaban. Pero existe 
ambivalencia respecto de otros estudios, que 
han mostrado escasa diferencia entre estos 
tres subtipos, en mediciones sobre neurode-
sarrollo, funcionamiento cognitivo y desempe-
ño académico. La heterogenicidad dentro de 
los subtipos de TDAH también ha sido discu-
tida. Barkley (2006) (17) por ejemplo,  ha re-
conocido diferentes subgrupos para TDAH-IA;  
el primer subgrupo puede ser una forma de 
TDAH-C cuya sintomatología aún no cumple 
el umbral para los síntomas  C; otro subtipo 
es un grupo de TDAH-C que con el paso de 
la edad dejó atrás los síntomas HI; un tercer 
subgrupo de niños con TDAH-IA, ya que no 
cumplen criterios para HI, que podría ser una 
entidad distinta de los otros dos subgrupos 
(44). Estos niños descritos,  representantes de 
un tiempo cognitivo lento o “sluggish”, mani-
fiestan alteraciones cualitativas de la atención 
(distraído, sueña despierto, se confunde con 
facilidad, se pone nervioso con frecuencia), 
con movimientos lentos tipo letárgicos en 
vez de sobreactividad, procesamiento lento 
de la información, aislamiento social y mayor 
riesgo de sufrir síntomas ansiosos, respuesta 
reducida a estímulos  y usualmente presen-
tan un menor coeficiente intelectual (CI). Este 
subgrupo merece un estudio adicional en cali-
dad de un TDAH cualitativamente distinto o de 
un trastorno aparte del TDAH. 

2. La edad de inicio

Para que el diagnóstico sea válido, el DSM-IV 
exige que el  desajuste producto de los sínto-
mas del TDAH se presente previo a los 7 años 
de edad (APA,2000) (1). Applegate et cols. 
(1997) (45) revisó los estudios sobre los que se 

basó el DSM-IV, y encontró que casi el 100% 
del subtipo TDAH-HI cumplía la condición de 
la edad de presentación previo a los 7 años, 
mientras que sólo se cumplía en el 72% del 
TDAH-C y sólo en el 57% del TDAH-IA. Esto 
parecía repercutir más en los niños con sínto-
mas IA, dado que el desajuste producido por 
la inatención no era manifestado hasta que el 
niño se viera en un ambiente académico por 
una determinada cantidad de años. Este pun-
to de corte carece de justificación empírica o 
teórica, y al parecer fue determinado mera-
mente por el hecho de que el TDAH era un 
trastorno que solía manifestarse en la infancia 
(46).

3. TDAH en adultos

Los síntomas del TDAH pueden permanecer 
en la edad adulta, predominando los del tipo 
inatención y en menor medida de impulsividad, 
por sobre los de hiperactividad. Las tasas de 
remisión del TDAH podrían explicarse por una 
“ilusión” estadística producto de problemas 
en la definición de criterios, por lo  que a pe-
sar de no cumplir los criterios de diagnósticos 
DSM-IV de TDAH en la edad adulta, puede 
continuar sufriéndose importantes limitacio-
nes. El criterio actual del DSM nunca ha sido 
validado en adultos, habiendo sido confeccio-
nado a partir de una muestra de niños  entre 
6 y 14 años de edad. Según Faraone et cols. 
(2006) (47) los síntomas de TDAH en adultos 
usualmente se manifiestan como dificultades 
en la conducción, problemas legales y mayo-
res desafíos en el lugar de trabajo, síntomas 
que no están incluidos en el DSM-IV. Los cri-
terios deberían ser apropiadamente aplicados 
a adultos y ajustados a la manera en que ellos 
experimentan el TDAH.

4. Construcción de las listas de síntomas

Barkley (2009) (41) ha mostrado que no todos 
los síntomas proporcionan varianza única a 
la precisión del diagnóstico de TDAH y que 
habrían cargas de algunos síntomas, que en 
diferentes palabras expresarían el mismo con-
cepto de fondo. Además estudios han mostra-
do que los síntomas de Hiperactividad no pro-
porcionan más varianza única significativa a 
la precisión diagnóstica en adultos cuando se 
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tienen en cuenta los 18 síntomas, y que sólo 4 
ó 5 de una lista única de 9 síntomas propuestos 
en dicho trabajo, serían necesarios para maxi-
mizar la discriminación  en adultos con TDAH 
de los grupos controles (48). Sugiere que el 
análisis de funciones discriminantes pondría 
de manifiesto qué elementos son esenciales 
para la identificación del trastorno y por ende 
figurar en una lista más corta y adecuada a 
cada etapa del desarrollo, sin que se pierda la 
capacidad de diagnóstico. 

5. 	Modelo diagnóstico dimensional versus 
categorial

Bajo el DSM-IV, el TDAH pertenece a un mo-
delo categorial, lo que quiere decir que los in-
dividuos deben reunir un determinado número 
de síntomas (6 ó más en cualquiera de las dos 
dimensiones, ya sea DA y/o HI) para clasificar 
o no dentro del diagnóstico, en esa categoría. 
A partir de estas dos listas o dimensiones se 
clasifica al TDAH en tres subtipos ya comen-
tados. Un umbral crítico de síntomas en cual-
quiera de las dos dimensiones sería suficiente 
para hacer el diagnóstico a todas las  edades 
(41). Sin embargo, estudios han mostrado que 
ambas listas de síntomas están muy relacio-
nadas y en realidad corresponderían a una 
sola dimensión, en que los subtipos reflejan 
una gravedad variable del mismo rasgo sub-
yacente, por lo cual Barkley (2009) (41) afirma 
que crear  subtipos a partir de éstas dos listas 
no sería útil y que por ende, no sería  nece-
sario establecer umbrales separados para los 
síntomas de cada dimensión, especialmente 
cuando estas dimensiones se relacionan entre 
sí.  De esta forma, el TDAH sería conceptua-
lizado no como parte de diferentes catego-
rías, sino que como un continuo de síntomas 
en número y severidad. Sin embargo, todavía 
falta evidencia suficiente para consolidar este 
argumento.

PROPUESTAS PARA EL DSM-V

La literatura señala que existen controversias 
sobre el concepto sobre TDAH y la evalua-
ción clínica del mismo. No existe consenso 
aún sobre muchos de los puntos discutidos 
anteriormente, sin embargo, parece coherente 
resumir algunas de las propuestas que esta-

rían más avaladas por la evidencia disponible, 
éstas son: suprimir el subtipo de TDAH-HI 
puro y mantener  el combinado, crear un nue-
vo diagnóstico para el grupo de TDAH-IA de 
tiempo cognitivo lento sin hiperactividad-im-
pulsividad, extender la edad de comienzo de 
los síntomas como criterio para TDAH, crear 
umbrales y listas de síntomas adecuados a las 
diferentes etapas del desarrollo y crear más 
criterios para impulsividad, dada la cantidad 
de estudios que lo avalan como característica 
central del trastorno. Aún no existe acuerdo ni 
evidencia suficiente para determinar la forma 
de clasificar los subtipos de TDAH a pesar de 
su reconocida heterogenicidad, sin embargo, 
pareciera ser que la existencia de dos dimen-
siones por separado carece de validez clínica 
y podrían ser resultado del mismo sustrato 
neurobiológico.

CONCLUSIÓN

El déficit atencional es un trastorno multifac-
torial asociado a gran discapacidad académi-
ca-laboral, social y emocional y al desarrollo 
de comorbilidad en la mayoría de los casos, 
siendo esta última altamente modulada por el 
ambiente. Su origen es genético en el 80% de 
los pacientes, es un trastorno catecolaminér-
gico que altera las vías dopaminérgicas fron-
toestriatales, frontocerebelosas y frontoamig-
daliana, asociándose a déficit de las funciones 
ejecutivas y del control inhibitorio, explicando 
los tres síntomas cardinales de éste: inaten-
ción, hiperactividad e impulsividad. No existe 
evidencia suficiente para considerar el TDAH 
como un trastorno del neurodesarrollo, sin 
embargo, desde una perspectiva evolutiva, 
el TDAH puede analizarse no necesariamen-
te como un trastorno, sino como un conjunto 
de características del comportamiento tanto 
adaptativas y ventajosas como desadapta-
tivas según el contexto en cual se lo evalúe. 
Dentro de las dificultades diagnósticas actua-
les encontradas en la aplicación clínica del 
DSM-IV, existirían algunas inconsistencias en 
el diagnóstico, y según la evidencia disponible 
parece razonable que algunos de estos cam-
bios consistieran en suprimir el subtipo de 
hiperactivo-impulsivo puro y mantener  el sub-
tipo combinado, crear un nuevo diagnóstico 
para el grupo de TDAH-IA de tiempo cognitivo 
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lento sin hiperactividad-impulsividad, extender 
la edad de comienzo de los síntomas como 
criterio para TDAH, crear umbrales y listas de 
síntomas adecuados a las diferentes etapas 
del desarrollo (disminuyendo los síntomas de 
hiperactividad, en especial en adultos), y au-
mentar el número de criterios para impulsivi-
dad, dada la cantidad de estudios que lo ava-
lan como característica central del trastorno. 
Claramente, el área de mayor conflicto es la 
de la clasificación y subtipificación del TDAH. 
La pregunta es si existen realmente subtipos 
de TDAH o más bien fenotipos heredables que 
confluyen para formar distintos fenotipos clíni-
cos. Se destaca que el TDAH es un trastorno 
que posee gran heterogenicidad, que podría 
explicar que sus bases no hayan sido total-
mente aclaradas a la fecha, y que se requieren 
mayores estudios para precisar mejor la ca-
racterización del TDAH en todas  estas áreas. 
Es necesario profundizar en la heterogenicidad 
del TDAH para mejorar su conceptualización, 
lo que estaría orientado al mejor rendimiento 
diagnóstico y terapéutico en el futuro.
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RESUMEN

El presente artículo revisa los principales conocimientos que se han generado en los últimos 
años a nivel internacional y nacional respecto a la regulación emocional. Se define el concepto y 
las principales estrategias de regulación emocional en niños y adolescentes, los factores involu-
crados en la regulación emocional, así como su desarrollo a través de las distintas etapas evo-
lutivas. Se revisan las investigaciones que han estudiado la relación entre regulación emocional, 
salud mental y psicopatología. Las conclusiones destacan la relevancia de estos conocimientos 
como marco para la evaluación y tratamiento de dificultades de regulación emocional en niños 
y adolescentes. 
Palabras claves: regulación emocional, manejo emocional, disregulación emocional, afronta-
miento emocional, inhibición emocional. 

ABSTRACT

This article is a review of the knowledge about emotion regulation developed in the last years 
internationally and in our country. The concept and main strategies of emotion regulation in chil-
dren and adolescents are defined, as well as the factors involved in emotion regulation, and it`s 
evolution in the different developmental stages. Research about the relation between emotion 
regulation, mental health and psychopathology are reviewed. Conclusions highlight the impor-
tance of this knowledge as a framework for the assessment and treatment of emotion regulation 
difficulties in children and adolescents. 
Key words: emotion regulation, emotional management, emotional dysregulation, emotion cop-
ing, emotion inhibition.

INTRODUCCIÓN 

En la atención en psiquiatría y psicología clíni-
ca de niños y adolescentes frecuentemente se 
presentan graves dificultades en la regulación 
y modulación de sus emociones. 

El estudio de variables emocionales dentro del 
ámbito de la psicología clínica y de la psico-
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patología infanto-juvenil ha sido escasa y re-
ciente a nivel internacional (Southam-Gerow & 
Kendall, 2002). A partir de lo anterior, se ha 
comenzado a estudiar la regulación emocio-
nal, enfocado en la forma en que las personas 
desarrollan y utilizan distintas estrategias para 
lidiar con sus emociones de acuerdo a las si-
tuaciones y contextos en los cuales se desen-
vuelven. Asimismo, se ha considerado a facto-
res que estarían involucrados en la regulación 
emocional, así como también la relación entre 
ésta, la salud mental y la psicopatología.
	
En Chile, es escasa la información con la cual 
se cuenta respecto a este tema. Es por esto, 
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que el presente artículo, pretende revisar los 
principales conocimientos que se han genera-
do en los últimos años a nivel internacional y 
nacional respecto de la regulación emocional, 
con el fin que esto provea de un marco para la 
evaluación y tratamiento de dificultades de re-
gulación emocional en niños y adolescentes.
	
Se definirá inicialmente el concepto de regula-
ción emocional y las principales estrategias de 
regulación emocional en niños y adolescen-
tes. Luego, se describirán los factores involu-
crados en la regulación emocional, así como 
su desarrollo a través de las distintas etapas 
evolutivas. Finalmente, se revisarán las inves-
tigaciones que han estudiado la relación entre 
regulación emocional, salud mental y psicopa-
tología.

CONCEPTO DE REGULACIÓN EMOCIONAL

Las emociones pueden ser entendidas como 
reacciones biológicamente basadas en res-
puesta a diferentes estímulos que preparan 
al individuo para actuar ante circunstancias 
relevantes para el organismo (Garber & Dod-
ge, 1991; Gross & Muñoz, 1995). Sin embar-
go, aún cuando las emociones permiten a los 
individuos actuar ante los estímulos, ello no 
determina la respuesta final establecida, en 
tanto ésta puede ser modulada antes de ser 
expresada como conducta observable (Gross 
& Muñoz, 1995; Gross & Thompson, 2007), es 
aquí donde entra en juego la regulación emo-
cional. 

La regulación emocional se refiere al proce-
so de modificar, modular o mantener estados 
internos y darle forma a una respuesta emo-
cional; en el sentido del manejo que realizan 
las personas de cuáles emociones se tienen y 
cómo esas emociones son expresadas. 

Las personas pueden modificar la ocurrencia, 
forma, intensidad o duración de los estados 
internos, modulando la latencia en que las 
emociones surgen, sus magnitudes y duracio-
nes. De esta manera, la regulación emocional 
cumple la función de organizar la conducta y 
prevenir niveles elevados de emocionalidad 
negativa (Cicchetti, Ackerman & Izard, 1995; 
Cole & Kaslow, 1988; Gross & Muñoz, 1995; 

Zeman, Cassano, Perry-Parrish & Stegall, 
2006). 

ESTRATEGIAS DE REGULACIÓN EMOCIO-
NAL
	
Se han descrito diversas clasificaciones de 
estrategias de regulación emocional, en el en-
tendido que los sujetos utilizan diferentes for-
mas para cambiar sus emociones.
	
En primera instancia, se ha realizado una di-
ferenciación entre la regulación emocional de 
tipo interpersonal y la intrapersonal (Garber & 
Dodge, 1991). La primera se refiere a que los 
demás manejan los estímulos emocionales 
o realizan determinadas acciones, requirien-
do el niño o adolescente el apoyo de otros, 
como por ejemplo de sus cuidadores para re-
gular sus emociones (ej., la madre tranquiliza 
al bebé meciéndolo) (Zeman et al., 2006). La 
regulación intrapersonal se refiere a cuando 
es el propio sujeto quien maneja por sí mismo 
sus emociones, lo cual se aprecia más clara-
mente desde la etapa escolar (Cole & Kaslow, 
1988). 
	
Por otro lado, las diversas estrategias de re-
gulación emocional han sido organizadas co-
múnmente en torno a tres elementos o com-
ponentes a través de los cuales se regulan 
las emociones, estos pueden ser fisiológicos, 
cognitivos o conductuales (Garber & Dodge, 
1991). Los procesos fisiológicos se relacionan 
con aspectos biológicos que están a la base 
de la regulación de las emociones, como por 
ejemplo el ritmo cardíaco (Eisenberg, 1996, 
citado en Stifter, Spinrad & Braungart-Rieker, 
1999). Los procesos cognitivos son entendi-
dos como los pensamientos utilizados para 
regular las emociones, incluyendo estrategias 
cognitivas tales como el manejo de la aten-
ción, la forma en que se interpretan los estí-
mulos emocionales, la rumiación, etc. (Gar-
nefski, Kraaij & Spinhoven, 2001; Garnefski, 
Kraaij & van Etten; 2005; Garnefski & Kraaij, 
2006). Adicionalmente, el dominio conductual 
está relacionado con qué acciones se hacen 
en la práctica para manejar las emociones y su 
expresión (Zeman et al., 2006).

El presente artículo se enfocará principal-
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mente en estas estrategias conductuales, 
aún cuando se entiende que todos los proce-
sos están interrelacionados, de modo que es 
posible que al cambiar uno, cambie otro de 
ellos, como por ejemplo cuando a través de 
una estrategia cognitiva, como la distracción 
cognitiva se logra inhibir la conducta impulsiva 
(Garber & Dodge, 1991; Zeman et al., 2006).
	
Una manera de organizar las estrategias con-
ductuales de regulación emocional, es la pro-
puesta por Zeman y sus colaboradores (Ze-
man, Shipman & Penza-Clyve, 2001; Zeman, 
Shipman & Suveg, 2002; Zeman, Cassano, 
Suveg, Adrian & Parrish, 2005), que además 
de haber sido descritas específicamente en 
niños y adolescentes, han sido utilizadas en 
diversas investigaciones. Estos autores pro-
ponen que las tres estrategias centrales de 
regulación emocional son la inhibición, la dis-
regulación (o expresiones exageradas) y el 
afrontamiento emocional (Zeman et al., 2001; 
Zeman et al., 2005):

•	 Inhibición emocional: corresponde a un so-
brecontrol de los procesos emocionales, re-
sultando en una restricción de estos, como 
lo observado en individuos que esconden o 
no demuestran sus emociones. Se manifies-
ta cuando, por ejemplo, un individuo siente 
pena o rabia, pero su expresión emocional 
no lo denota y puede pasar desapercibido 
por los otros, quienes ignoran lo que le su-
cede.

•	Afrontamiento emocional: comprende aque-
llos esfuerzos adaptativos que realiza un 
individuo para tolerar emociones que pu-
diesen provocarle estrés, de manera que es 
capaz de responder de manera constructiva 
y positiva. El afrontamiento puede implicar 
esfuerzos para actuar en la fuente de estrés 
o cambiando la situación que causa emo-
ciones negativas, o por otro lado, intentos 
por manejar las emociones asociadas con 
el estresor, disminuyendo el estrés emocio-
nal. El afrontamiento emocional, se aprecia 
cuando por ejemplo, una persona que se 
siente altamente preocupada, acude a un 
amigo para poder compartir su preocupa-
ción, o cuando recurre a otras actividades, 
hasta que es capaz de calmarse. También 
se percibe cuando un individuo tiene la ha-

bilidad de manejar una situación y resolver-
la, aún cuando le genere rabia o tristeza.

•	Disregulación emocional: se refiere a un es-
caso control sobre las emociones de parte 
de los individuos, que se relaciona con una 
expresión impulsiva de parte de éstos, mos-
trando las emociones de manera exagerada 
o de forma fuera de lo esperado socialmen-
te. Se distingue cuando un individuo ante 
una emoción intensa de rabia golpea puer-
tas y objetos, maldice, insulta o ataca aque-
llo que lo hace enojar. Asimismo, se observa 
cuando una persona con pena o excesiva 
preocupación, llora y se queja continuamen-
te, incluso llegando a hacer un escándalo.

	
Diferentes autores señalan que una regulación 
moderada de las emociones es lo óptimo, lo 
que se relaciona con el afrontamiento emocio-
nal, entendiendo que las estrategias de afron-
tamiento son una forma adaptativa de regular 
las emociones (Garnefski et al., 2001; McCau-
ley, Kendall & Pavlidis, 1995; Southam-Gerow 
& Kendall, 2002). Asimismo se plantea que se 
presentan dos polos de alteración, que impli-
can que la regulación está operando de mane-
ra disfuncional o poco adaptativa: por un lado 
la inhibición, en tanto implica un sobrecontrol, 
y por otro la disregulación, que implica una 
expresión emocional exagerada (Cicchetti et 
al., 1995; Southam-Gerow and Kendall, 2002; 
Zeman et al., 2001). 
	
Sin embargo, es posible  pensar que lo des-
adaptativo podría estar dado por la inflexibili-
dad en la utilización de una de las estrategias 
disfuncionales de regulación emocional (inhi-
bición o disregulación), siendo adaptativa la 
flexibilización en el uso de las diversas estrate-
gias, primando la utilización del afrontamiento 
emocional. En este sentido, hay acuerdo entre 
los autores (Ato, González & Carranza, 2004; 
Cicchetti et al., 1995; Cole y Kaslow, 1988; 
Eisenberg, Cumberland, Spinrad, Fabes, She-
pard, Reiser, Murphy, Losoya & Guthrie, 2001; 
Gross and Muñoz, 1995; Marquéz-González, 
Izal, Montorio & Losada, 2008; Southam-Ge-
row and Kendall, 2002; Zeman et al., 2006), 
que los individuos con adecuada regulación 
emocional, tienen la flexibilidad de ajustar sus 
emociones apropiadamente a la situación, con 
un rango de respuestas que son socialmente 
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aceptables y adaptativas para el individuo.  

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA REGULA-
CIÓN EMOCIONAL
	
Se han identificado tanto factores biológicos 
como ambientales, que influirían en el modo 
en que las personas regulan sus emociones, y 
que explicarían las diferencias que distinguen 
a una persona de otra respecto a las estrate-
gias utilizadas (Ato et al., 2004; Southam-Ge-
row, & Kendall, 2002; Zeman et al., 2006). 
Tales factores irán interactuando entre sí a lo 
largo del desarrollo.
	
Dentro de los factores biológicos se mencio-
na en primer lugar el temperamento, el cual 
afectaría tanto la intensidad de la emoción 
experimentada como la estrategia de auto-
rregulación seleccionada. Es así que niños al-
tamente reactivos requerirían más a menudo 
la asistencia de cuidadores para regular sus 
emociones, en comparación con niños menos 
reactivos (Ato et al., 2004). 
	
En segundo lugar, se han reconocido diversos 
componentes neurofisiológicos que juegan un 
rol fundamental en la regulación emocional. 
Entre éstos se destacan la amígdala, impor-
tante en la generación, monitoreo, y cese del 
arousal emocional; la activación asimétrica 
del cortex prefrontal, asociada a conductas 
de acercamiento y experiencia y percepción 
de emociones positivas en el caso de mayor 
activación hemisférica izquierda, mientras que 
de retraimiento y experiencia y percepción de 
emociones negativas en el caso de mayor ac-
tivación hemisférica derecha; los patrones de 
actividad del sistema adrenocortical- hipota-
lámico- pituitaria y su generación de la hor-
mona cortisol, que en individuos depresivos 
se ha visto en niveles elevados; y por último, 
la influencia del tono vagal, considerado por 
un lado, como un indicador de la reactividad 
emocional cuando se realizan comparaciones 
individuales, y por otro lado, como una medi-
da de la capacidad para regular la conducta 
emocional por medio del rendimiento cardia-
co y del manejo de las facultades atenciona-
les cuando se presentan desafíos ambientales 
(Zeman et al., 2006).
	

En cuanto a los factores ambientales, se han 
distinguido entre otros, el contexto sociocul-
tural y cómo ciertos valores culturales definen 
distintos modos de respuesta en los individuos 
en cuanto a cómo las emociones son experi-
mentadas y expresadas (Gross & Thompson, 
2007; Southam-Gerow, & Kendall, 2002). Los 
padres cumplen un papel al transferir de ma-
nera directa o indirecta diversas estrategias 
de regulación emocional a los niños hasta que 
éstos se vuelven más autónomos, influyen-
do tanto la calidad del apego, las pautas de 
crianza, la capacidad de los propios padres 
de regular sus emociones, la presencia de psi-
copatología en los padres y el modelamiento 
de estrategias de regulación emocional por 
parte de éstos (Cole & Kaslow, 1988; Gross 
& Muñoz, 1995; Koop, 1989; Silk, Shaw, Sku-
ban, Oland & Kovacs, 2006a). Así también,  se 
ha señalado la importancia del género pues-
to que variables sociales parecen influir en el 
modo en que cada cual regula sus emociones 
de acuerdo a su sexo, identificándose un pa-
trón de sobrecontrol en el caso de las niñas, 
mientras que de bajo control en los niños, lo 
que posteriormente se podría asociar con el 
desarrollo de depresión y desórdenes de con-
ducta respectivamente (Southam-Gerow & 
Kendall, 2002). 

REGULACIÓN EMOCIONAL EN LAS ETAPAS 
DEL DESARROLLO
	
Diversos autores plantean que la regulación 
emocional es un proceso que varía con el 
tiempo y el desarrollo. De acuerdo con Cole 
& Kaslow (1988) tanto fuentes intrapersonales 
como interpersonales de regulación afectiva 
influirían en los periodos de la vida, depen-
diendo de la fase del desarrollo y de las si-
tuaciones. Existiría en las primeras etapas de 
vida una mayor dependencia de los otros con 
un menor repertorio del infante para autoregu-
larse, mientras que con la maduración el niño 
desarrollaría un repertorio más amplio y flexi-
ble de estrategias de regulación, así como un 
mayor grado de independencia emocional. En 
este sentido, la tarea del desarrollo consistiría 
en transferir el control inicial proveído por el 
cuidador al niño (Garber & Dodge, 1991, Ato 
et al., 2004) y de permitir además un óptimo 
nivel de funcionamiento fisiológico e integra-
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ción psicológica, lo que favorecería una mayor 
aceptación social (Gross & Muñoz, 1995). 
A continuación se señalan las principales ca-
racterísticas de la regulación emocional, des-
critas en las diferentes etapas evolutivas.

Primeros meses de vida y período de mar-
cha (0 – 24 meses)
	
Se plantea que durante los primeros meses de 
vida el infante desplegaría ciertas conductas 
para regular sus emociones que estarían más 
ligadas a capacidades innatas. Conductas ta-
les como el chupeteo para autocalmarse o la 
mirada aversiva fija, facilitarían la disminución 
de niveles bajos de tensión en el bebé (Cole & 
Kaslow, 1988).
	
Según Kopp (1989) el infante puede respon-
der a un limitado número y tipo de factores 
ambientales, como por ejemplo, restricción de 
movimiento o sonidos fuertes, reaccionando 
negativamente por medio del llanto, la rubo-
rización, el fruncimiento de la cara. Por otra 
parte, respuestas de acercamiento se mani-
fiestan por movimientos expansivos, sonrisas 
y movimientos de succión. Kopp (1989) plan-
tea que más tarde tales conductas reflejas 
o programas preadaptados de las especies 
generan resultados fortuitos al alterar los es-
tados de displacer y angustia, produciendo la 
repetición de tales conductas (similar a una 
reacción circular primaria) lo que guiaría a las 
primeras percepciones de eficacia temprana 
infantil. De este modo, el condicionamien-
to refuerza la asociación entre estos eventos 
iniciales fortuitos y sus funciones regulatorias 
llegando a ser más voluntarios en el tiempo 
(Garber & Dodge, 1991).
	
No obstante, tales conductas primarias de 
regulación emocional estarían limitadas ante 
niveles de estimulación de mayor intensidad, 
siendo crucial en este periodo la asistencia de 
los cuidadores o padres con quienes los niños 
desarrollarían una relación de interdependen-
cia afectiva. Los padres, además de regular el 
estado emocional de sus hijos, manejan sus 
propios estados emocionales ante una situa-
ción, influyendo de este modo en los niños 
(Cole & Kaslow, 1988). 

A los tres meses de vida se observa una ma-
duración del sistema visual, un debilitamiento 
del reflejo tónico y la posición simétrica límbi-
ca comienza a predominar, siendo los infantes 
capaces de activar y modular voluntariamente 
la rotación de la cabeza y de mover sus bra-
zos y piernas hasta la mitad del cuerpo. Esta 
capacidad adquirida permite a los niños au-
todistraerse, girándose y focalizándose hacia 
señales visuales interesantes (Kopp, 1989).
	
Alrededor de los cinco meses se observa en 
los infantes conductas que señalan compe-
tencias comunicativas. En ocasiones buscan 
contacto visual tratando de llamar la atención 
del cuidador mientras que en otras ocasiones, 
utilizan diferentes tipos de llanto para indicar 
hambre, aburrimiento o pena. De este modo, 
asocian a niveles básicos a los cuidadores 
al cambio potencial de sus propios estados 
afectivos (Kopp, 1989).

En cuanto a la regulación de la emoción fren-
te a los comportamientos relacionados con el 
cuerpo, las habilidades motrices de alcanzar 
y agarrar posibilita la exploración y descubri-
miento del propio cuerpo y se observa que en 
estados de distress los niños se sacuden a sí 
mismos, frotan sus genitales y mastican sus 
dedos y pulgares, constituyendo estas formas 
de regulación emocional un análogo de la suc-
ción no nutritiva. Asimismo, estas destrezas 
motoras facilitan la interacción con objetos 
(Kopp, 1989).
	
Alrededor de los doce a los dieciocho meses, 
descubren el placer del juego con objetos, lo 
que es reforzado por los cuidadores, quienes 
los utilizan para jugar con los niños o para dis-
traerlos cuando están aburridos o levemente 
fatigados. Posteriormente, solos y en estados 
de disconfort se dirigirán a los juguetes y des-
cubrirán que pueden aliviar su propia incomo-
didad intencionalmente (Kopp, 1989).
	
Cuando los niños comienzan la marcha se ob-
serva que hay una reducción en la proximidad 
materna así como una regulación física directa 
del niño. Los niños van ganando control sobre 
la experiencia emocional en gran parte debi-
do al desarrollo de la memoria, las habilidades 
lingüísticas y el juego lo que ayudaría a mo-
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dular o controlar la experiencia emocional. No 
obstante en esta etapa de la vida, la presencia 
de la madre sigue siendo importante en la ini-
ciación y mantención de la creciente actividad 
autónoma del niño (Cole & Kaslow, 1988). 

Años preescolares (2-5 años)

Uno de los importantes logros en la regulación 
emocional de los niños en este periodo, tiene 
relación con la percepción del sí mismo como 
alguien que puede sentirse mejor o peor, de 
acuerdo a las acciones propias que se rea-
licen para ello. En este sentido, los niños se 
vuelven capaces de iniciar y mantener activi-
dades para manejar sus emociones de mane-
ra exitosa y consistente. Adicionalmente, los 
infantes adquieren la conciencia de las causas 
de aquello que puede generarles angustia y 
del uso de la regulación emocional como un 
medio para cambiar o eliminar dichas causas 
(Kopp, 1989).
	
De acuerdo con Kopp (1989), estas nuevas 
capacidades se asociarían al crecimiento de la 
representación y de la mayor capacidad para 
recordar de la memoria, viéndose reflejadas 
por un lado, en la utilización de objetos transi-
cionales. Estos manifestarían un intento cons-
ciente, así como un entendimiento del objeto 
como un medio para manejar la angustia por 
sí mismos. Por otro lado, estas habilidades se 
expresarían en la capacidad de planificación 
de las acciones mantenidas para remediar o 
cambiar la situación amenazante, cuando por 
ejemplo, existen obstáculos que provocan en 
los niños frustración, agresión, quejas, etc.
	
Otro importante logro que acontece en el pe-
riodo preescolar es la adquisición del lenguaje. 
Con ello señales no verbales se vuelven ver-
bales, permitiendo al infante indicar cuando 
la regulación externa es requerida (Garber, & 
Dodge, 1991). Gross & Muñoz (1995) plantean 
que con el advenimiento del lenguaje se vuel-
ve posible un modo de regulación emocional 
más integral, ya que los cuidadores pueden 
instruir directamente a los niños para modular 
sus emociones al pedirles que dejen de llorar, 
además de que pueden proveer formas adi-
cionales de consuelo. Asimismo, el lenguaje 
permitiría también a los niños darse auto ins-

trucciones. El lenguaje dota a los niños de una 
poderosa herramienta para el entendimiento 
de las emociones. Los niños pueden exponer 
sus sentimientos a los otros, obtener retroali-
mentación verbal acerca de lo apropiado de 
sus emociones, y escuchar y pensar respecto 
de formas de manejarlas. Además, el lengua-
je abre otras posibilidades para la regulación 
emocional al facilitar la interacción social no 
solo con los cuidadores, sino que también con 
los pares (Kopp, 1989). 
	
A través del juego se hace posible el aumento 
del control emocional al generarse episodios 
comunicacionales con los pares, en donde 
éstos utilizan técnicas de influencia que inclui-
rían las reprimendas sociales y la segregación 
de aquellos niños que violan las normas de 
control emocional (Kopp, 1989). 
	
Respecto a lo anterior, en la etapa preescolar 
se manifestarían de forma temprana las con-
venciones culturales como forma de regula-
ción emocional que gobernarán la expresión 
emocional en situaciones sociales. Se aprecia 
también que a esta edad, los niños pueden 
esconder sus emociones cambiando la ex-
presión facial, lo cual señalaría inhibición de 
la respuesta emocional como forma de evi-
tar ciertas consecuencias sociales negativas 
(Southam-Gerow & Kendall, 2002).
	
Se ha observado además que niños preesco-
lares ante un evento negativo son capaces de 
entablar actividades de distracción o de gene-
rar declaraciones que hacen que dicho evento 
parezca positivo. Asimismo, se ha distinguido 
cierta tendencia de los preescolares a negar 
las experiencias de tristeza (Cole & Kaslow, 
1988).
	
Pese a que durante esta etapa los preesco-
lares adquieren mayores estrategias de regu-
lación emocional, aún dependen del cuidador 
en el manejo de experiencias afectivas negati-
vas muy fuertes mientras van adquiriendo una 
progresión de estrategias conductuales y cog-
nitivas. Por otra parte, se ha visto que en pre-
sencia de un adulto, los preescolares pueden 
incrementar la intensidad de sus despliegues 
afectivos (Cole & Kaslow, 1988).

Volumen 22             	                          		    Regulación emocional en niños y adolescentes: artículo de revisión
Nº 2



161

Infancia media o etapa escolar (6-12 años)
	
Uno de los grandes hitos del desarrollo en 
esta etapa consiste en el ingreso de los niños 
a la escuela, lo cual requiere que los niños ha-
yan adquirido suficiente control para sentarse 
tranquilamente en clases, para atender a estí-
mulos relevantes y para participar en grupos 
sin la necesidad de tener a un adulto para 
sus requerimientos individuales. Es espera-
ble también que hayan logrado cierto control 
sobre sus emociones, evitando despliegues 
intensos y prolongados de emociones negati-
vas que pudiesen resultar inapropiados (Cole 
& Kaslow, 1988).  
	
Se plantea que la regulación emocional que 
permitiría esto, se desarrolla gracias a las múl-
tiples fuentes de socialización tales como la 
familia, los pares, los profesores, etc., ya que 
a través de estas fuentes los niños aprenden 
qué emociones pueden sentir y expresar de 
manera segura de acuerdo a cada situación 
específica. Por otra parte, los niños aprenden 
que la regulación emocional es posible al ver a 
otros manejar de manera exitosa sus emocio-
nes. Por el contrario, si observan emociones 
fuera de control en los otros, es probable que 
los niños tengan dificultades para regular sus 
propias emociones (Gross & Muñoz, 1995).
	
Se ha visto que los niños en etapa escolar son 
capaces de controlar espontáneamente sus 
expresiones faciales en contextos sociales, 
teniendo conciencia acerca de sus esfuerzos 
para manejar sus emociones (Cole & Kaslow, 
1988).
	
Se ha observado además que durante esta 
etapa, un logro importante que obtienen los 
niños corresponde a la habilidad reflexiva 
sobre la propia experiencia interna y la capa-
cidad de auto monitoreo, auto evaluación y 
auto reforzamiento (Cole & Kaslow, 1988). El 
desarrollo de la auto reflexividad, se encon-
traría asociada a un aumento en la autonomía 
personal y a la participación activa en el ma-
nejo de la experiencia afectiva, por lo que esta 
etapa manifiesta una transición clara desde la 
dependencia de las fuentes interpersonales 
de regulación afectiva a una mayor regulación 
intrapersonal (Cole & Kaslow, 1988).

En la etapa escolar, el conocimiento de even-
tos pasados es integrado a los actuales, per-
mitiendo al niño experimentar más alternati-
vas y mayor control sobre la conducta (Cole & 
Kaslow, 1988).
	
Por otra parte, niños en edad escolar son ca-
paces de reconocer que las emociones que 
sienten pueden perdurar y seguir afectando 
a una persona. Los niños comprenden que la 
conducta se ve influida por el estado anímico 
y son más capaces de hablar acerca de las 
razones de cómo se da tal relación y de las 
técnicas para cambiar el estado anímico y evi-
tar efectos negativos sobre la conducta (Cole 
& Kaslow, 1988).

Adolescencia (12-18 años)

Diversos autores señalan que durante la ado-
lescencia hay una mejora en la regulación 
emocional gracias al desarrollo de distintas 
habilidades cognitivas. Cole & Kaslow (1988) 
destacan que las nuevas herramientas cogni-
tivas desarrolladas en esta etapa posibilitan 
una mayor abstracción y flexibilidad de pen-
samiento, distinguiéndose una autoconciencia 
elevada y un razonamiento abstracto respecto 
de la existencia de uno mismo y su significado. 
Por su parte, Gross & Muñoz (1995), señalan 
que el incremento de las habilidades cogniti-
vas dan origen a nuevas formas de regulación 
emocional, como por ejemplo, el análisis de 
los puntos de vista de otros y la representa-
ción adecuada de metas distantes.
	
Durante la adolescencia, las emociones son 
comprendidas de forma más compleja, permi-
tiendo a los sujetos realizar apreciaciones de 
los distintos constituyentes de la experiencia 
emocional que pueden ser regulados. Entre 
estos constituyentes se distinguen los pen-
samientos, las expectativas, las actitudes, la 
historia personal, además de otras facetas de 
los procesos cognitivos de evaluación (Gross 
& Thompson, 2007). 
	
Gross & Thompson (2007) plantean que a tra-
vés del tiempo las habilidades de regulación 
emocional se desarrollan en función de la per-
sonalidad. De esta forma, los adolescentes 
manejan sus sentimientos en concordancia 
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con su tolerancia basada en el temperamento, 
sus necesidades de seguridad o estimulación, 
capacidades de autocontrol, y otros procesos 
de personalidad.
	
En esta etapa es posible identificar ciertas for-
mas de regulación emocional más relaciona-
das con actividades que realizan los jóvenes: 
por ejemplo, mencionar la practica de depor-
tes, música o actividades académicas (Gross 
& Muñoz, 1995). Aunque a menudo se con-
sidera desadaptativo, otro método empleado 
por los adolescentes para regular sus emocio-
nes consiste en el uso de sustancias psicoac-
tivas (Gross & Muñoz, 1995).

REGULACIÓN EMOCIONAL: SU RELACIÓN 
CON LA SALUD MENTAL Y  LA PSICOPATO-
LOGÍA
	
Diversos autores, y los resultados de las inves-
tigaciones, han destacado la relevancia de las 
habilidades de regulación emocional para la 
salud mental, así como la asociación entre las 
alteraciones de la regulación emocional con 
cuadros psicopatológicos (Ato et al., 2004; 
Cole & Kaslow, 1988; Garber & Dodge, 1991; 
Gross & Muñoz, 1995; Marquéz-González et 
al., 2008; Southam-Gerow & Kendall, 2002; 
Zeman et al., 2006). A continuación se revisan 
los principales resultados de estas investiga-
ciones.

Regulación emocional y salud mental
	
Se ha descrito la regulación emocional como 
un aspecto esencial del comportamiento 
adaptativo y la salud mental puesto que ad-
quirir las habilidades necesarias para una sa-
tisfactoria regulación emocional constituye 
un profundo logro en el desarrollo, tanto para 
niños,  adolescentes y adultos, considerando 
estas habilidades necesarias para un adecua-
do funcionamiento individual, social, laboral y 
educacional (Cicchetti et al., 1995; Cole and 
Kaslow, 1988; Gross and Muñoz, 1995; Koop, 
1989; Southam-Gerow & Kendall, 2002). 
	
La regulación emocional constituye una señal 
del funcionamiento psicosocial adaptativo, así 
como un proceso integral para la adaptación 

interpersonal, siendo la habilidad para mane-
jar la expresión de las emociones, crítica, en la 
mantención de las relaciones con otros y en el 
logro de relaciones de intimidad (Gross y Mu-
ñoz, 1995; Southam-Gerow & Kendall, 2002; 
Zeman et al., 2006). 
	
Por otra parte, la adecuada regulación emo-
cional influye en el bienestar subjetivo gene-
rando en el individuo un sentido de comodi-
dad, de satisfacción consigo mismo y da la 
posibilidad de experimentar en mayor medida 
emociones positivas (como la alegría) (Gross y 
Muñoz, 1995; Marquéz-González et al., 2008). 
Así, la salud mental está asociada a patrones 
de regulación emocional equitativamente es-
tables que permitan experimentar en mayor 
grado el afecto positivo que el afecto negativo 
(Gross & Muñoz, 1995).
	
Además, el carácter flexible de la regulación 
emocional permite a los individuos cambiar 
sus emociones según las situaciones lo re-
quieran (Ato et al., 2004; Cole y Kaslow, 1988), 
lo que implica contar con invaluable informa-
ción acerca de sí mismos, el ambiente y sus 
relaciones con éste, permitiendo a su vez el 
manejo de la conducta de acuerdo con metas 
interpersonales e intrapersonales (Zeman et 
al., 2006). 
	
En niños y adolescentes, se ha planteado que 
la regulación emocional es necesaria para ge-
nerar relaciones satisfactorias con pares, un 
adecuado funcionamiento social, obediencia 
a los adultos, y para el ajuste en el contexto 
escolar y familiar. En estudios longitudinales, 
se ha observado que lactantes que presen-
taban dificultades en la regulación emocional 
tenían mayor probabilidad de presentar des-
obediencia y desadaptación más tarde en el 
desarrollo (Stifter et al., 1999), así como pre-
escolares que presentaban estrategias de 
regulación emocional de afrontamiento, pre-
sentaban conducta socialmente apropiada 
y conducta prosocial y presentaban menos 
probabilidad de presentar conductas proble-
máticas en otras etapas del desarrollo (Eisen-
berg, Fabes, Shepard, Murphy, Maszk, Smith 
& Karbon, 1995). 
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Regulación emocional y psicopatología
	
Aún cuando hace algunos años las investi-
gaciones que estudian la asociación entre la 
regulación emocional y la psicopatología en 
niños y adolescentes eran escasas (Southam-
Gerow and Kendall, 2002; Zeman et al, 2002), 
en los últimos años esto ha ido aumentando. 
Las investigaciones en esta línea han estudia-
do por un lado las estrategias de regulación 
emocional con las categorías amplias de tras-
tornos externalizantes e internalizantes y por 
otro lado se han investigado estrategias de 
regulación emocional en cuadros psicopato-
lógicos específicos. 
 
Regulación emocional y sintomatología in-
ternalizante y externalizante
	
A partir de los resultados de los estudios se ha 
mostrado de manera consistente que los ni-
ños y adolescentes que presentan problemas 
en la regulación emocional, presentan mayor 
probabilidad de presentar trastornos internali-
zantes como externalizantes. 
	
En específico, los niños con trastornos inter-
nalizantes (sintomatología de ansiedad, in-
hibición y depresión) tenderían a utilizar más 
estrategias de inhibición emocional. Por otro 
lado, los niños con trastornos externalizantes 
(agresividad, hiperactividad) tenderían a utili-
zar  estrategias que implican una disregula-
ción emocional. 

En contraposición, los niños que no presentan 
trastornos tenderían a la utilización de estra-
tegias de afrontamiento emocional (Adrian, 
Zeman, Erdley, Lisa, Homan y Sim, 2009; Ei-
senberg et al., 2001; Eisenberg y Fabes,1992, 
citado en Ato et al., 2004; Silk, Steinberg & 
Sheffield Morris, 2003; Zeman et al, 2002; Ze-
man et al., 2006). 
	
La utilización de estas estrategias, en niños 
con sintomatología internalizante y externali-
zante, se asociaría a menor efectividad en la 
regulación (Silk et al, 2003). Por otro lado, Ei-
senberg et al. (2001) también observaron que 
los niños con trastornos externalizantes pre-
sentaron mayores niveles de rabia, y los niños 

con síntomas internalizantes son más procli-
ves a presentar más emociones de tristeza. 
	
Southam-Gerow & Kendall (2002) señalan que 
niños con diversos  trastornos psiquiátricos 
poseen un entendimiento limitado de múltiples 
emociones y su regulación: tienden a expresar 
creencias de que no es posible cambiar las 
propias emociones, que emociones como la 
alegría no generan una influencia favorable y 
que las emociones como la rabia tienen siem-
pre una influencia negativa.
	
Hay investigaciones que han estudiado espe-
cíficamente los problemas externalizantes, y 
se ha visto su relación con la escasa regula-
ción, y con la expresión hostil y disregulada de 
las emociones (Casey and Schlosser, 1994; Ei-
senberg, Fabes, Guthrie, Murphy, Maszk, Hol-
mgren & Suh, 1996). Además se ha visto que 
la regulación emocional cumple un rol media-
dor de los efectos de la alta negatividad emo-
cional en la predicción de problemas conduc-
tuales (Eisenberg et al., 1996). Así también, en 
una muestra de preescolares con trastornos 
externalizantes, Cole, Zahn-Waxler & Smith 
(1994) se observó una importante diferencia 
de género, en tanto las niñas con problemas 
conductuales tendían a inhibir y sobrecontro-
lar su expresión de rabia, en cambio los niños 
varones tendían a expresar la rabia de manera 
disruptiva y descontrolada.  
	
En este sentido, los patrones de regulación 
emocional que estarían relacionados con psi-
copatología serían por un lado, la inhibición 
emocional y por otro, el bajo control de la emo-
ción o disregulación (Southam-Gerow & Ken-
dall, 2002; Zeman et al., 2006), en el sentido 
que se ha aportado evidencia de que ambos 
patrones de regulación emocional se relacio-
nan con síntomas psicológicos (Adrian et al., 
2009).  En un estudio en el contexto nacional, 
se apreciaron resultados en esta misma línea: 
la presencia de problemas internalizantes y 
externalizantes en niños de 9 a 11 años se co-
rrelacionó positivamente con la utilización de 
estrategias de inhibición y disregulación y se 
correlacionó negativamente con la utilización 
de afrontamiento emocional (Mendoza, 2010).
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Regulación emocional en diferentes cua-
dros clínicos
	
Se ha estudiado la regulación emocional en 
poblaciones clínicas específicas. 
	
En adolescentes hospitalizados con inten-
tos suicidas en comparación a adolescentes 
hospitalizados con ideación suicida, Zlotnick, 
Donaldson, Spirito & Pearlstein (1997) obser-
varon que los primeros presentaban mayor 
disregulación de sus emociones y menor con-
trol de impulsos. 
	
Sim, Adrian, Zeman, Cassano y Friedrich 
(2009) también en una investigación con pa-
cientes psiquiátricos hospitalizados, obser-
varon que en aquellos adolescentes que pre-
sentaban conductas de autoagresión, ésta 
conducta constituía una forma de aliviar los 
estados emocionales negativos, constituyén-
dose en una estrategia desadaptativa de re-
gulación emocional.
	
Por otra parte, niños víctimas de negligencia 
por parte de sus cuidadores, presentaban 
más frecuentemente intentos por inhibir la ex-
presión de sus emociones negativas y menor 
uso de estrategias de afrontamiento emocio-
nal en comparación a los controles (Shipman, 
Edwards, Brown, Swisher & Jennings, 2005). 
Casey (1996, citado en Southam-Gerow & 
Kendall, 2002), por su parte, destacó que ni-
ños con trastorno oposicionista desafiante ex-
presan mayor emoción negativa en el juego. 
	
En un estudio con niños con trastornos ansio-
sos, Suveg y Zeman (2004) encontraron que 
en comparación a los controles, presentan di-
ficultades en el manejo de emociones como 
la preocupación, la rabia y la tristeza, posible-
mente asociado a la presencia de altos niveles 
de intensidad de la emocionalidad negativa y 
la escasa confianza en su habilidad para re-
gularla. Específicamente los niños con tras-
tornos ansiosos presentaban el mayor uso de 
estrategias de inhibición de la preocupación y 
menos estrategias de afrontamiento de dicha 
emoción.

Sim y Zeman (2006) en un estudio en una 
muestra normativa, observaron que adoles-

centes mujeres con alteraciones alimentarias, 
reportaban mayores niveles de afecto negati-
vo y dificultades en la regulación emocional, 
especialmente utilizando menos estrategias 
de afrontamiento emocional. 

Algunos autores (Cole & Kaslow, 1988; Gross 
& Muñoz, 1995) han sugerido que la depresión 
implica una falla en la regulación emocional. 
Investigaciones empíricas, sugieren que la 
depresión está asociada a problemas en la 
regulación de emociones negativas, en tér-
minos que los niños con síntomas depresivos 
usan estrategias de regulación emocional más 
desadaptativas, presentando escaso afronta-
miento emocional. Utilizan estrategias inefec-
tivas puesto que  presentan dificultades para 
terminar el afecto negativo (Garber, Braafladt, 
& Weiss, 1995; Kobak & Ferenz-Gilles, 1995; 
Sheeber, Allen, Davis & Sorensen, 2000).   
	
En un estudio que compara pacientes ambu-
latorios entre 10 y 14 años, con y sin síntomas 
depresivos,  Capella (2006, 2007) observó que 
los niños con síntomas depresivos utilizaban 
más frecuentemente estrategias de inhibición 
emocional de la rabia y la tristeza, así como 
mayor expresión disregulada de la tristeza y 
menor afrontamiento emocional de esta emo-
ción, concluyendo que los resultados sugieren 
que la regulación de la tristeza es un problema 
específico de los preadolescentes con sínto-
mas depresivos y que utilizan de mayor mane-
ra estrategias de inhibición emocional.
	
Algunos estudios sugieren que la relación entre 
estas dificultades en la regulación emocional y 
la depresión tendrían diferencias de acuerdo al 
género, presentando las mujeres mayores di-
ficultades, asociadas a la presencia de mayor 
inhibición emocional (Capella, 2006; Garber et 
al, 1995; Eisenberg et al. 2001; Zhan-Waxler, 
Schmitz, Fulker, Robinson & Emde,  1996).
	
Además, se han realizado estudios investigan-
do la regulación emocional en niños en riesgo 
de desarrollar depresión, como son los hijos de 
madres con depresión, mostrando que estos 
niños tienden a exhibir estilos más pasivos de 
regulación emocional lo que los puede poner 
en riesgo de desarrollar psicopatología (Silk et 
al, 2006a). Los resultados también sugieren 
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sentido de que parece esencial incluir en la in-
tervención psicológica de niños y adolescen-
tes con psicopatología, el desarrollo de estra-
tegias constructivas de regulación emocional, 
favoreciendo el mayor uso de afrontamiento 
emocional. De este modo, es importante el 
trabajo de flexibilización de patrones disfun-
cionales de regulación emocional, como son 
la inhibición y la disregulación, que puedan 
mantener la presentación de problemas psi-
cológicos. Desde este punto de vista, el tera-
peuta debe ayudar a sus pacientes a manejar 
sus emociones de múltiples maneras depen-
diendo de las situaciones, logrando que los 
individuos desarrollen estrategias alternativas 
adaptativas de regulación emocional, que les 
permitan alcanzar mayores niveles de satis-
facción y bienestar, así como una mejor inte-
gración social.
	
Un ensayo clínico preeliminar evaluó efectos 
positivos de una intervención enfocada en el 
desarrollo de la regulación emocional en casos 
de depresión infantil (Kovacs, Sherrill, George, 
Pollock, Turmuluru & Ho, 2006).  
	
Podría ser relevante incluir intervenciones 
preventivas con el fortalecimiento del uso de 
estrategias adaptativas de regulación emocio-
nal. 
	
Queda pendiente poder desarrollar estudios 
respecto a las estrategias de regulación emo-
cional utilizadas por los niños y adolescentes 
a nivel local, en tanto la mayor parte de los 
estudios respecto a este tema han sido reali-
zados en Estados Unidos o Europa, por lo que 
puede ser que en el contexto nacional no se 
compartan exactamente las mismas visiones 
respecto de la expresión emocional y su regu-
lación, y que variables socioculturales influyan 
en su desarrollo. Asimismo, resulta relevante 
para la clínica poder estudiar la relación entre 
la regulación emocional y diversas psicopato-
logías, indagando si la regulación emocional 
podría ser un factor de riesgo o protector para 
el desarrollo de psicopatología. En específico 
dentro de esto, habría que evaluar si hay dife-
rencias en esta relación entre regulación emo-
cional y psicopatología de acuerdo al género.

que las estrategias de regulación emocional 
pueden moderar los efectos de la depresión 
materna, siendo la regulación emocional ade-
cuada un factor protector frente a la presencia 
de problemas internalizantes en estos niños 
(Silk, Shaw, Forbes, Lane & Kovacs, 2006b). 

CONCLUSIÓN Y DISCUSIÓN
	
A partir de la revisión bibliográfica realizada, 
se puede concluir que la regulación emocio-
nal constituye un factor esencial en la salud 
mental, que evoluciona en las diferentes eta-
pas del desarrollo, pudiendo ser un elemento 
a considerar en la aparición de psicopatología 
en niños y adolescentes. Esto,  conlleva im-
portantes implicancias para la evaluación y la 
intervención clínica.
	
En  la evaluación es relevante valorar las estra-
tegias de regulación emocional utilizadas por 
los niños y adolescentes que consultan, con el 
fin de observar la necesidad de trabajar este 
aspecto como un objetivo dentro del diagnós-
tico y  las intervenciones. 
	
Cabe destacar que recientemente se realizó 
una investigación en Chile (Mendoza, 2010; 
Mendoza y Capella, 2010) que tradujo al es-
pañol las Escalas de Manejo emocional, es-
calas originalmente desarrolladas en Estados 
Unidos por Zeman y colaboradores (Zeman 
et al, 2001, 2005), bajo el nombre “Children´s 
emotional management scales”. Dichas es-
calas evalúan la utilización de estrategias de 
regulación emocional (inhibición, disregula-
ción y afrontamiento emocional) de emocio-
nes específicas, como son la tristeza, la rabia 
y la preocupación, son autoaplicadas, breves 
y de fácil comprensión por parte de los niños. 
Se determinaron las características psicomé-
tricas de las escalas en una muestra de 190 
niños y niñas entre 9 y 11 años en la ciudad de 
Santiago. No se observaron diferencias en las 
estrategias de regulación emocional utilizadas 
por los niños de acuerdo a variables como 
edad, sexo y nivel socioeconómico (Mendoza, 
2010; Mendoza y Capella, 2010). 

Lo  expuesto en este artículo presenta impor-
tantes implicancias para el tratamiento, en el 
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RESUMEN

Se muestra la asociación entre trastornos psiquiátricos y disfunción tiroídea, mediante el estu-
dio de un adolescente con esquizofrenia y tiroiditis de Hashimoto.  Se trata de un varón de 15 
años de edad, con bajo rendimiento escolar y desinterés por actividades sociales y académicas. 
Inicialmente cumple criterios DSM IV para trastorno depresivo y se inicia tratamiento antidepre-
sivo. El cuadro empeora apareciendo sintomatología psicótica donde prima el empobrecimiento 
afectivo y social, presencia de un juicio de realidad alterado y conducta escindida y autista. 
Se indica Risperidona lo que tiene un efecto moderado sobre la sintomatología, por lo que se 
agrega Aripiprazol. Las pruebas tiroídeas inicialmente fueron normales, sin embargo la evalua-
ción endocrinológica confirma una Tiroiditis de Hashimoto iniciándose tratamiento con tiroxina 
(T4). Posteriormente la sintomatología remite. Queda la duda del papel jugado por la disfunción 
tiroídea en este caso y se destaca la necesidad de una evaluación cuidadosa de la tiroides en 
pacientes psiquiátricos. 
Palabras claves: Esquizofrenia, Adolescencia, Tiroiditis, Hashimoto.

ABSTRACT

The following work intends to show the association between psychiatric disorders and thyroid 
dysfunction through a study of a teenager with schizophrenia disorder and Hashimoto thyroidi-
tis. We present the case of a young male, fifteen years of age, with complaints of low perfor-
mance at school, and loss of interest in social activities and academic affairs. At the beginning, 
the symptoms observed in the patient coincided with the DSM-IV criteria for Depression, and 
treatment with antidepressants was begun. However, the illness soon worsened, with the ap-
pearance of different psychotic symptoms, with diminished social interactions and affects, and 
also the presence of an altered judgment as well as an autistic and split behavior. Risperidone is 
then indicated having moderate effect on symptoms, so Aripiprazol was added to the treatment. 
Initially, thyroid tests were normal, but further endocrine evaluation confirms Hashimoto´s thy-
roiditis diagnosis, indicating thyroxine (T4) treatment, after which the symptoms subside. There 
remains the question of the role of thyroid dysfunction in this particular case and the necessity 
to a careful thyroid evaluation in psychotic patients.
Key words: Schizophrenia, Hashimoto thyroiditis.
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Esquizofrenia y Tiroiditis de Hashimoto. Descripción 
de un Caso Clínico.

Schizophrenia and Hashimoto’s thyroiditis. A clinical case.

           Ricardo Fuentealba Herrera (1)
.

HISTORIA CLÍNICA

Consulta por primera vez en julio de 2007. Dice 
no tener motivos para venir al psiquiatra y lo 
hace solo por indicación de su madre, ya que 
no muestra interés en nada: ha descuidado 

por completo sus estudios, está siempre solo, 
no se relaciona con sus compañeros de curso, 
no asiste a fiestas. Ha ido retirándose de las 
actividades familiares, solo escucha música y 
los últimos meses ha comenzado a levantarse 
a distintas horas de la noche y deambula por 
la casa.
Entre los antecedentes previos se consigna 
que desde los 12 años de edad, mientras cur-
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saba 6º básico, lo molestaban y hostigaban 
en el colegio, le decían garabatos. Se cambió 
de colegio, pero continuó siendo el rechazado 
del curso, le decían “habla como hombre”, o 
“solo”, es decir el rechazado. Lo molestaban 
solo los hombres, con las compañeras no te-
nía problemas. Este acoso fue en disminución, 
hasta que en segundo medio empezó a sen-
tirse más aceptado. Siempre le han dicho que 
es raro, poco sociable.

Desde séptimo año comenzó a bajar su rendi-
miento escolar, manteniendo promedios ape-
nas sobre nota 4. Sus padres dicen que no se 
esfuerza, que no se interesa por sus resulta-
dos, como que no tiene ganas de nada. No 
sale a ninguna parte, ni siquiera al centro. No 
tiene amigos. No ha tenido polola.

El paciente refiere que sabe que está mal, que 
tiene conciencia que “en el futuro le pesará 
no haber disfrutado de este período” de su 
vida. Mala autoimagen, disconforme consigo 
mismo, le gustaría cambiarse totalmente: se 
haría más inteligente, más responsable, más 
valiente, más gracioso, ser una persona que 
sea admirada por lo que hace, más sociable, 
más atractivo para las mujeres, menos “ma-
món” como dicen los compañeros. Ser más 
masculino, menos inmaduro, no tan niño, ser 
un “hombre grande”. Le gustaría tener pre-
ocupación acerca de las cosas. Que rescataría 
de sí mismo: nada, que nunca encuentra algo 
bueno de sí mismo.  Se constata anhedonia e 
ideación suicida.

Antecedentes familiares

Vive con su madre, su hermana mayor, el es-
poso de la madre y el hermanastro, hijo de 
este matrimonio. Dice que no echa de menos 
a su padre biológico, que lo ve en el verano y 
lo pasa bien con él, pero que no es una rela-
ción muy fuerte. Tiene dos tíos paternos con 
esquizofrenia y también familiares de la ge-
neración anterior con el mismo diagnóstico. 
Probablemente el padre haya tenido cuadros 
depresivos que no se trataron. Por parte de la 
madre hay dos primos de ella que tienen es-
quizofrenia. Se solicita hemograma, T3, T4, T4 
libre, TSH, perfil hepático y bioquímico, todo 
lo cual resulta normal.

Se hace el diagnóstico de Trastorno Depresi-
vo y se inicia tratamiento con Sertralina y Clo-
nazepam. Se pide evaluación diferenciada en 
el colegio y psicoterapia con psicóloga. 

A los dos meses no ha mejorado el ánimo. 
Nada le interesa, duerme mal y se despierta 
en la noche. Si no lo supervisan no cumple 
con ninguna de sus obligaciones. Ha seguido 
asistiendo con la psicóloga, la última vez hace 
pocos días. El paciente dice que se duerme 
temprano, pero se despierta tres o más veces 
durante la noche y se vuelve a dormir. Le gus-
ta el voleibol, pero se considera malo y no lo 
ponen mucho en el equipo. Destaca que sus 
compañeros (as) le están mandando mensajes 
amistosos por internet; pero no los ha respon-
dido. Cree que le escriben por ayudarlo. No le 
gustan los lugares con mucha gente. Se ve a 
sí mismo como absolutamente poco hábil so-
cialmente, que no se le ocurre nada que decir 
al conversar con un compañero de curso. No 
puede hablar si no conoce bien a la persona. 

Se decide cambiar de Sertralina a Fluoxetina, 
agregar Risperidona 1 mg y se solicita una 
evaluación de coeficiente intelectual y test 
proyectivo, además de apoyo con psicopeda-
goga.

Un mes y medio después ha mejorado su sue-
ño. Está asistiendo con psicopedagoga, pero 
las notas no han mejorado mucho. No tomó 
ninguna de las oportunidades que le ofrecie-
ron los profesores, tales como hacer trabajos 
alternativos para mejorar su rendimiento. Tie-
ne muchas notas 1. La madre dice que está 
muy preocupada porque incluso para asistir a 
las clases de viola, que le gusta, no cumple y 
dice olvidarse de la hora. Repetirá 2° medio. 
Sus relaciones sociales no han mejorado, no 
se conecta con nadie a través de su compu-
tador, lo usa para escuchar música. El ánimo 
está oscilante, a veces más animoso, aunque 
continúa desganado y se ha puesto rebelde e 
irritable.

El Test Rorscharch informa de una organiza-
ción psicótica de la personalidad y juicio de 
realidad alterado.

Se plantea el diagnóstico de Esquizofrenia, se 
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suspende la Fluoxetina y se aumenta la Rispe-
ridona a 1,5 mg.

No vuelve a control hasta 3 meses después. 
Pasó las vacaciones desmotivado, desgana-
do, sin participar, poco interesado. Desde que 
ingresó al colegio lo han visto estudiando y pi-
diéndoles ayuda para revisar lo que estudia. 
Come muy poco y ha bajado de peso. Duerme 
bien. 

La madre está preocupada por unos dibujos 
que hizo el paciente,  con comentarios acerca 
de que el sexo es impuro por completo, que lo 
único puro es el amor entre mujeres. Que no 
quiere vivir, pero tiene miedo del dolor físico y 
por eso no se mata. Visita sitios de lesbianas 
en internet. Escribió que no sirve para nada, 
que no tiene nada porque vivir.

El paciente dice que se siente como siempre, 
bien, aunque se desprecia a sí mismo, no se 
quiere. Sin embargo quiere que le vaya bien 
en el colegio porque ya no es un niño y quie-
re ser algo, postular bien a la universidad. Se 
siente responsable de su resultado en el co-
legio, tiene que estudiar porque es su obliga-
ción. Quiere ser alguien para que lo llene in-
teriormente. Refiere querer a su familia pero 
no siente nada por nada, nada hacia la vida, 
no le ve nada bonito. Solo le gusta la música, 
que es lo único en lo que se ve en el futuro: 
haciendo o tocando música.

Se aumenta la dosis de Risperidona a 3 mg.

Pocos días después llegó del colegio con mar-
cas circulares en el cuello, las que se produjo 
apretándose el cuello con una cuerda, como 
“un experimento” según dice. Considero que 
es una conducta grave y les sugiero pedir una 
segunda opinión y tratamiento por un equipo 
de especialistas en Santiago.

El examen mental al momento de la derivación 
es el siguiente:

Apariencia adecuada a su condición social, 
edad y situación de entrevista. Cierto descui-
do y ausencia de todo ornamento.
Lenguaje culto, acorde a su entorno, pero len-
tificado, parco, lacónico.

Gestualidad disminuida, hipo mímico, no mo-
dula su expresión según es esperable a distin-
tas emociones. Por momentos perplejo. 
Curso y Contenido del Pensamiento. De curso 
lento, lógico. No presenta delirio ni ideación 
paranoide u obsesiva. Tiene un persistente 
discurso de que todo le da igual: salir con los 
padres o quedarse en la casa, que lo llamen 
los compañeros o que no lo hagan, todo le pa-
rece lo mismo y aburrido, aun cuando aburrir-
se también le da lo mismo. 
Humor Plano, no refiere estados de alegría, de 
buen humor o de alguna exaltación del estado 
anímico. En general está sin ganas de hacer 
las cosas, hasta sus hobbies han sido relega-
dos a segundo plano o abandonados. No llora, 
no reconoce momentos de tristeza o pena. 
Autoestima disminuida. Siente que todo lo 
hace mal, que no puede igualar a sus compa-
ñeros. Dificultad de experimentar placer. Inde-
ciso. Se siente solo todo el tiempo, no tiene 
amigos, siempre está cansado. 
Juicio de Realidad. Conserva el juicio de rea-
lidad, pero su desinterés en los demás y en 
sí mismo lo ha llevado a cierta enajenación y 
desvinculación con su familia y demás entor-
no. 
Conciencia de Enfermedad. No la tiene. Asiste 
a las sesiones solo por seguir las indicacio-
nes de los padres, sin interés ni preocupación 
ninguna, expresando siempre que se siente 
bien. 
Síntomas psicóticos. No hay síntomas clara-
mente psicóticos, no hay ideas delirantes ni 
alucinaciones de ningún tipo. Vive ausente de 
las actividades normales de un adolescente.

Luego de la derivación es entrevistado por 
dos psiquiatras experimentados, además de 
psicólogos y terapeutas, quienes filman y ana-
lizan una entrevista. Se le hace un estudio de 
laboratorio y evaluación cognitiva y psicope-
dagógica.

Su coeficiente intelectual es normal, con un 
Test de Bender muy alterado. El EEG y la RNM 
cerebral son normales. El nivel de hormonas 
tiroideas es normal, sin embargo se solicita 
una evaluación por endocrinólogo.
Concluyen que se trataría de un paciente psi-
cótico, autista, escindido en su conducta, con 
desgano intenso; en un nivel sutil de análisis 
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se puede estimar sobrevalorado, inadecuado. 
No hay elementos depresivos. Tiene un ama-
neramiento psicomotor, con movimientos de 
las manos, que se interpreta como signo pre-
coz de esquizofrenia. Estiman que sobre un 
posible cuadro orgánico previo se ha estable-
cido una psicosis. 

Haciendo presente la dificultad diagnóstica 
del cuadro clínico se formula la hipótesis de 
un primer brote esquizofrénico, que ha sido 
ayudado por la Risperidona y que requiere un 
tratamiento más agresivo.

Se aumenta la Risperidona a 4,5 mg diarios y 
se agrega Aripiprazol en dosis creciente hasta 
15 mg diarios. Se indica postergar la psicote-
rapia, continuar con psicopedagoga dos ve-
ces por semana, mantener asistencia al cole-
gio con evaluación diferenciada y una jornada 
abreviada.

Solicitan por rutina una evaluación con medi-
co endocrinólogo a pesar de que las pruebas 
tiroídeas aparecen normales. El especialista 
repite las pruebas tiroídeas, además de an-
ticuerpos antitiroglobulina y antiperoxidasa, 
paralelamente en dos laboratorios, en un la-
boratorio privado y en un laboratorio de una 
universidad tradicional.

En uno de los laboratorios las hormonas T3, 
T4, T4 libre y TSH fueron normales. El otro in-
forma T4 muy levemente disminuida (1.05 con 
mínimo aceptado de 1.1) y TSH muy levemen-
te aumentada (4.16 con máximo aceptado 
de 4). En ambos laboratorios los anticuerpos 
antitiroglobulina son negativos. También solo 
en uno de los laboratorios los anticuerpos an-
tiperoxidasa están altos; 79, siendo 12 Ul/ml el 
límite aceptado (el control realizado 3 meses 
después los mostraría en 194 Ul/ml).

El endocrinólogo pide estudio ecotomográfico 
de tiroides, que informa lo siguiente: La glán-
dula tiroides se encuentra normo-situada y es 
de forma y tamaño normal. Presenta un eco-
estructura gruesa y heterogénea, con algunas 
áreas hipoecogénicas pseudonodulares y au-
mento de flujo al estudio con Doppler-color. El 
lóbulo derecho mide 4,81 x 1,52 x 1,56 cm, en 
los ejes longitudinal, anteroposterior y trans-

versal respectivamente. El lóbulo izquierdo 
mide 4,61 x 1.44 x 1.35 cm, en los mismos 
ejes. El istmo alcanza un espesor de 2,8 mm. 
No se identifican nódulos sólidos ni quísticos 
en el espesor del parénquima. Se identifican 
algunos linfonodos de aspecto reactivo en los 
grupos III y V bilaterales y VI izquierdo. No hay 
evidencias de adenopatías en la región cervi-
cal estudiada. Impresión diagnóstica: Hallaz-
gos compatibles con tiroiditis.

El endocrinólogo plantea el diagnóstico de Ti-
roiditis de Hashimoto e indica tratamiento con 
tiroxina tiroideas, las que se agregan a la indi-
cación psiquiátrica. 

Tres meses después los padres lo ven fran-
camente mejor, está haciendo más cosas, 
como asistir a clases de un instrumento mu-
sical. Comenzará natación en una semana. 
Va al gimnasio dos veces por semana con su 
madre. Las relaciones familiares, previamente 
muy deterioradas, son excelentes. Estudia y 
prepara sus ramos. Pidió profesora particular 
para los temas en que está retrasado y ha su-
bido las notas en todos los ramos que el año 
pasado tenía nota deficiente. Parece afecta-
do por no tener amigos, aunque está conver-
sando más con compañeros y socializando 
un poco más, como invitar a alguien a dormir 
en la casa, asistir a un asado. No ha vuelto 
a tener conductas autoagresivas. No se aísla, 
participa en las decisiones familiares, opina en 
todos los temas, está interesado en lo que se 
hace. Recuperó el apetito y el ritmo de sueño.

El paciente no tiene conciencia de enferme-
dad. No reconoce cambios, salvo que duer-
me bien y recuperó su apetito. No se ve a sí 
mismo mejor de ánimo ni de mejor contacto 
con compañeros. Se ve igual que siempre. 
Describe las mismas actividades que señalan 
los padres, pero no parece evaluarlos como 
cambios, ni como mejoría, ya que según él, 
nunca ha estado enfermo. 

Discusión

El Dr. Hakaru Hashimoto (2) nació en Japón, 
en la Prefectura de Mie, en 1881, siendo la 
quinta generación de la familia Hashimoto de-
dicada a la práctica de la medicina. Cursó su 
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enseñanza secundaria en Kioto e ingresó a la 
Escuela de Medicina de Fukuoka en la Univer-
sidad Imperial de Kioto en 1903. Hashimoto 
descubrió la nueva entidad clínica examinan-
do el tejido tiroídeo de 4 mujeres de edad me-
dia, que presentaban como síntoma principal 
un aumento de tamaño en la parte anterior del 
cuello. Describió los hallazgos fisiopatológicos 
del tejido linfoide llamándolos “Struma Lym-
phomatosa”, y luego analizó la historia clínica 
de los cuatro casos, comparando el cuadro 
clínico con los hallazgos histológicos.

Se publicó el artículo original describiendo la 
enfermedad en el año 1912 (3), en una revis-
ta médica alemana, incluyendo en el título el 
nombre en latín que confirió a su descubri-
miento, “Struma Lymphomatosa”, lo que se 
estima contribuyó a que la entidad fuera pos-
teriormente conocida en muchos países.

Luego de la publicación en Alemania, Hashi-
moto se trasladó a estudiar en ese país, en 
1912; sin embargo en 1914 estalló la Primera 
Guerra Mundial por lo que en 1916 retornó a 
vivir en Japón, sin concluir sus metas en Ale-
mania.

En Japón se dedicó a la práctica privada de 
medicina y falleció en 1934, a los 52 años de 
edad, por un tifus intestinal.

El hallazgo histológico que diferencia esta en-
fermedad de otras similares, como la Tiroidi-
tis de Riedel, fue una prominente hiperplasia 
del sistema linfático, nunca descrita antes de 
Hashimoto y que fue señalada como una ca-
racterística especial del nuevo tipo de tumor 
linfomatoso tiroídeo. Este hallazgo ha sido 
considerado una evidencia histológica básica 
de lesión autoinmune.

El descubrimiento de la enfermedad de Hashi-
moto fue un paso significativo en la historia del 
descubrimiento de los trastornos autoinmunes 
y los desórdenes endocrinos, y hoy se conoce 
de muchas enfermedades que tienen una etio-
logía autoinmune. Sin embargo el origen de la 

enfermedad, por qué se produce la enferme-
dad de Hashimoto, aún debe ser clarificada. 

En el caso que se presenta no es posible esti-
mar la incidencia que ha tenido el tratamiento 
endocrinológico en el buen resultado obteni-
do en el cuadro psiquiátrico; probablemente 
la evolución habría sido más tórpida y menos 
exitosa de no haberse considerado esta dis-
función metabólica. Es bien conocida la fre-
cuente asociación entre trastornos del ánimo 
y alteraciones de la función tiroídea (4,5,6), sin 
embargo la historia clínica de este paciente 
nos invita a considerar la evaluación cuidado-
sa de la función de esta glándula en pacientes 
que presentan sospecha de Esquizofrenia.
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CONGRESOS NACIONALES E INTERNACIO-
NALES

•	58th Annual Meeting of the American Aca-
demy Of Child And Adolescent Psychiatry 
(AACAP)

	 18 al 23 de octubre de 2011- Toronto, Onta-
rio, Canada.

	 Sheraton Centre Toronto
	 Más Información:
	 Contacto:  AACAP,  3615  Wisconsin  Ave-

nue, N.W., Washington, D.C. 20016-3007, 
USA

	 E-mail: meetings@aacap.org
	 Tel.: +(202) 966.7300
	 Fax: +(202) 966.2891

•	51º Congreso Chileno de Pediatría
	 Fecha: 19 al 22 de Octubre de 2011
	 Lugar: Concepción
	 Informaciones: Sociedad Chilena de Pedia-

tría.
	 Fonos: 237 1598 - 237 9757, Fax: (56-2) 238 

0046.
	 e-mail: congresopediatria@sochipe.cl

•	XXIX Congreso de la Sociedad de Psi-
quiatría  y  Neurología  de  la  Infancia  y  
Adolescencia. “Nuevas Fronteras”.

	 Lugar: Hotel de la Bahía, Coquimbo
	 Fecha: 12 al 15 de Octubre de 2011
	 Informaciones: Sociedad de Psiquiatría y 

Neurología de la Infancia y Adolescencia.
	 Fono/Fax: 6320884
	 E-mail: sopnia@tie.cl

•	LXVI Congreso Chileno de Neurología, 
Psiquiatría y Neurocirugía

	 Fecha: 9 al 12 de Noviembre de 2011
	 Lugar: Pucón, Gran Hotel Pucón
	 Informaciones: Sociedad de Neurología, Psi-

quiatría y Neurocirugía
	 Fonos: 2342460 / 2329347 / 3354437
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•	GRUPO CHILENO DE TRASTORNOS DEL 
DESARROLLO

	 Se reúnen el último Sábado de cada mes a 
las 09.00 hrs., en el Auditorio de la Liga Chi-

	 lena contra la Epilepsia, Erasmo Escala 2220 
(entre Cumming y Maturana) Metro Repúbli-

	 ca.

•	GRUPO DE ENFERMEDADES	NEUROMUS-
	 CULARES Y TRASTORNOS MOTORES DE 

LA INFANCIA Y ADOLESCENCIA
	 Se  reúnen  los  últimos  miércoles  de  cada
	 mes a las 13.45 hrs.

•	GRUPO DE ESTUDIO TRASTORNOS DEL 
SUEÑO EN PEDIATRIA

	 Se reúnen el primer Miércoles del mes, en 
las oficinas de MGM ubicadas en Avda. Los

	 Leones 1366, de 12:30 a 13.30 hrs.

•	GRUPO DE ESTUDIO ADOLESCENCIA Y 
ADICCIONES

	 Se reúnen el último Miércoles de cada mes, 
en  Manquehue  Norte  1407,  Vitacura, a  las 
20.30 hrs.

GRUPOS DE ESTUDIOS
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•	SOPNIA cuenta con dos e.mails el oficial 
que se ha cambiado por sopnia@tie.cl y el 
alternativo sopniasoc@gmail.com

•	El XXIX Congreso Anual de la Sociedad 
de Psiquiatría y Neurología de la Infancia y 
Adolescencia, se realizará entre los días 12 
y 15 de Octubre de 2011, en el Centro de 
Convenciones del Hotel de la Bahía, en la  
ciudad  de  Coquimbo.  La  Presidenta del 
Congreso es la Dra. Keryma Acevedo G., los 
Coordinadores de los Comités de Neurolo-
gía y Psiquiatría son la Dra. Carolina Alvarez 
y el Dr. Alfonso Correa respectivamente.

•	Finalizó el Diplomado en “Psicopatología 
Evolutiva” 2010-2011. Impartido en la Facul-
tad de Medicina de la Universidad de Chile.

	 Director: Dr. Mario Sepúlveda.
	
	 Alumnos participantes:
	 Aedo Errázuriz Pamela
	 Alvarez Camilo Marcela
	 Berríos Quiróz  Carolina
	 Boehme Krziwan Virginia
	 Cortés Rodríguez William
	 Durán Lara Eduardo
	 Espinoza Abarzúa Mª Alicia
	 Fernández Lema Emilio
	 García Mesina Lisette
	 Giavio Urbinati Bruno
	 González Araneda Carolina
	 Guzmán Caracotch Mª Luisa
	 Irarrázaval Domínguez Matías
	 Kattan Vargas Mª Cecilia
	 Lubiano Aste Alessandra
	 Madrid Díaz Daniel
	 Montenegro Heredia Patricia
	 Sagasti Alvarez Begoña
	 Sepúlveda Rodrigo Juan Enrique

•	DIPLOMA EN PROMOCION DE APEGO SE-
GURO

	 Depto. de Psiquiatría Norte/Facultad de Me-
dicina Universidad de Chile.

	 Primera Versión
	 El Diplomado pretende ser una instancia de 

aprendizaje, reflexión y habilitación para la 
generación de prácticas y experticias en la 
promoción del apego seguro en el contexto 
de salud y de programas sociales, con énfa-
sis en el periodo evolutivo desde los prime-
ros meses hasta la segunda infancia, pero 
considerando a la vez las relaciones de ape-
go a lo largo del ciclo vital. Esto permite dar 
elementos  de  comprensión  que  relacionan 
los procesos de apego con temáticas como 
la parentalidad, el maltrato, la revinculación 
familiar, y otros.

	 Destinatarios: Trabajadores  Sociales,  Psi-
cólogos, Matronas, Médicos, Enfermeros(as), 
Fonoaudiólogos, Terapeutas  Ocupaciona-
les, Educadores y otros.

	 Modalidad: Presencial.

	 Período de clases: Junio 2011-Marzo 2012 
(con receso en febrero). Una jornada men-
sual:  Jueves  de  8:30  a  18:00,  Viernes  de 
8:30 a 18:00 hrs y Sábado de 9:00 a 13:00 
hrs.

	 Valor: $ 1.200.000  (sin costo de matrícula).

	 Duración: 220 hrs. Presenciales y 55 semi- 
presenciales.

	 Certificación: Certificado  oficial  entregado 
en  conjunto  por  el  Departamento  de Psi-
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quiatría  Norte  y  la  Escuela  de Postgrado, 
Facultad de Medicina, Universidad de Chile.

Informaciones e inscripciones:
MEDICHI
Av. Independencia 1027, Santiago
Teléfonos (56-2) 978 6688 (56-2) 978 6991/
Fax (56-2) 978 6590
info@medichi.cl / www.medichi.cl

Sitios de Interés a través de páginas web:

Sociedades
-	Sociedad de Psiquiatría y Neurología de la 

Infancia y Adolescencia: www.sopnia.com

- Sociedad Chilena de Pediatría:
	 www.sochipe.cl

- Sociedad Chilena de Psicología Clínica:
	 www.sociedadchilenadepsicologiaclinica.cl

- Sociedad Chilena de Psiquiatría y Neurolo-
gía: www.sonepsyn.cl

- Sociedad Chilena de Salud Mental:
	 www.schilesaludmental.cl

- Academia Americana de Psiquiatría del Niño 
y del Adolescente: www.aacap.org

- Academia Americana de Neurología (sección 
Pediátrica): http://www.aan.com/go/about/
sections/child

- Sociedad  Europea  de  Psiquiatría  del Niño 
y del Adolescente: www.escap-net.org

- Sociedad  Europea  de  Neurología  Pediátri-
ca: www.epns.info

- Escuela de Postgrado de la Facultad de Me-
dicina de la Universidad de Chile:

	 www.postgradomedicina.uchile.cl

Revistas

- Revista Chilena de Psiquiatría y Neurología 
de la Infancia y la Adolescencia:

	 www.sopnia.com/boletin.php

- Revista Chilena de Neuropsiquiatría:
	 www.sonepsyn.cl/index.php?id=365
	 www.scielo.cl/scielo.php?pid=0717-9227-

&script=sci_serial
- Revista Pediatría Electrónica:
	 www.revistapediatria.cl

- Child and Adolescent Psychiatry (inglés):
	 www.jaacap.com

- Child and Adolescent Clinics of North Ameri-
ca (inglés): www.childpsych.theclinics.com

-	European Child & Adolescent Psychiatry (in-
glés):

	 www.springerlink.com/content/101490/

- Development and Psychopathology (inglés):
	 http:// journals.cambridge.org/action/ 

displayJournal?jid=DPP

- Seminars in Pediatric Neurology (inglés):
	 http://www.sciencedirect.com/science/ 

journal/10719091

- Pediatric Neurology (inglés):
	 www.elsevier.com/locate/pedneu

- Epilepsia (inglés): www.epilepsia.com

- Revista Europea de Epilepsia (inglés):
	 www.seizure-journal.com

Sitios recomendados en Psiquiatría

-	Parámetros prácticos www.aacap.org/page.
ww?section=Practice+Parameters&name=P
ractice+Parameters

- Conflictos de interés (inglés):
	 www.aacap.org/cs/root/physicians_and_

allied_professionals/guidelines_on_conflict_
of_interest_for_child_and_adolescent_psy-
chiatrists

-	Autismo (inglés):
	 www.autismresearchcentre.com

- Suicidalidad (inglés): www.afsp.org
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- Déficit atencional:
	 www.tdahlatinoamerica.org
	 inglés) www.chadd.org

Sitios recomendados en Neurología
- Neurología  Infantil  Hospital  Roberto  del  

Río: www.neuropedhrrio.org

Otros  sitios  recomendados  para  residen-
tes
- Temas y clases de neurología:
	 http://sites.google.com/a/neuropedhrrio.

org/docencia-pregrado-medicina/

- Artículos seleccionados del BMJ:
	 www.bmj.com/cgi/collection/child_and_

adolescent_psychiatry

Sitios recomendados para pacientes
- Recursos generales (inglés):
	 www.aacap.org/cs/root/facts_for_families/
	 informacion_para_la_familia www.aacap.

org/cs/resource.centers

- Trastorno afectivo bipolar (inglés):
	 http://www.bpkids.org/learn/resources

Salud Mental
- Programa Habilidades para la Vida: http://

www. junaeb.c l /prontus_ junaeb/s i te/
artic/20100112/pags/20100112114344.html

- Chile Crece Contigo: www.crececontigo.cl

- CONACE: www.conace.cl

- Octavo estudio nacional de consumo de dro-
gas en población general de Chile 2008:

	 http://www.conace.cl/portal/index.
	 php?opt ion=com_content&v iew=ar t

ic le&id=384:descarga-e l-octavo-es-
tudio-nacional-de-consumo-de-dro-
gas-en-poblac ion-genera l -de-ch i le-
2008&catid=74:noticias&Itemid=559

	 OMS
	 Atlas de recursos en Salud Mental del Niño y 

del  Adolescente:  http://www.who.int/men-
tal_health/resources/Child_ado_atlas.pdf
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nos en otros idiomas a menos que sea abso-
lutamente necesario.  Las abreviaturas deben 
ser explicadas en cuanto aparezcan en el tex-
to, ya sea dentro del mismo, o al pie de tablas 
o gráficos.  El sistema internacional de medi-
das deben utilizarse en todos los trabajos.
El texto se redactará siguiendo la estructura 
usual sugerida para artículos científicos, de-
nominada “MIRAD” (Introducción, método, 
resultados y discusión).  En artículos de otros 
tipos, como casos clínicos, revisiones, edito-
riales y contribuciones podrán utilizarse otros 
formatos.

1. Página de título

El título debe ser breve e informativo. Se lista-
rá a continuación a todos los autores con su 
nombre, apellido paterno, principal grado aca-
démico, grado profesional y lugar de trabajo. 
Las autorías se limitarán a los participantes 
directos en el trabajo. La asistencia técnica se 
reconocerá en nota al pie. En párrafo separa-
do se mencionará dónde se realizó el trabajo 
y su financiamiento, cuando corresponda. Se 
agregará aquí si se trata de un trabajo de in-
greso a SOPNIA. Se agregará un pie de pági-
na con nombre completo, dirección y correo 
electrónico del autor a quien se dirigirá la co-
rrespondencia. 

2. Resumen

En hoja siguiente se redactará resumen en 
español e inglés, de aproximadamente 150 
palabras cada uno, que incluya objetivos del 
trabajo, procedimientos básicos, resultados 
principales y conclusiones.

3. Palabras claves

Los autores proveerán de 5 palabras claves o 
frases cortas que capturen los tópicos princi-

Estas instrucciones han sido preparadas con-
siderando el estilo y naturaleza de la Revista y 
los “Requisitos Uniformes para los Manuscri-
tos sometidos a Revistas Biomédicas” esta-
blecidos por el International Comité of Medical 
Journal Editors, actualizado, en noviembre de 
2003 en el sitio web www.icmje.org

Se favorecerá la educación continua de los 
profesionales de la SOPNIA, mediante traba-
jos originales, revisiones bibliográficas y ca-
sos clínicos comentados.

Se enviará el trabajo en su versión completa, 
incluidas tablas y figuras, dirigidas a Dr. Ricar-
do García Sepúlveda, Editor de la Revista Chi-
lena de Psiquiatría y Neurología de la Infancia 
y Adolescencia, a los  e-mails: sopnia@tie.cl 
– sopniasoc@gmail.com. Se incluirá identifica-
ción del autor principal, incluyendo dirección, 
teléfonos, fax, dirección de correo electróni-
co.

El trabajo se enviará, a doble espacio, con le-
tra Arial 12. Para facilitar el proceso editorial, 
todas las páginas serán numeradas consecu-
tivamente, comenzando por la página de título 
en el ángulo superior derecho.

El envío del trabajo se considerará evidencia 
de que ni el artículo o sus partes, tablas o grá-
ficos están registradas, publicadas o enviadas 
a revisión a otra publicación. En caso contra-
rio se adjuntará información de publicaciones 
previas, explícitamente citada, o permisos 
cuando el caso lo amerite. Todas los trabajos 
originales serán sometidos a revisión por pa-
res. Los trabajos rechazados no serán devuel-
tos al autor.

ESTILO
Los trabajos deben escribirse en castellano 
correcto, sin usar modismos locales o térmi-
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pales del artículo. Para ello se sugiere utilizar 
el listado de términos médicos (MeSH) del In-
dex Medicus.

4. Trabajos Originales

Contarán con la siguiente estructura

a. Introducción
Se aportará el contexto del estudio, se plan-
tearán y fundamentarán las preguntas que 
motiven el estudio, los objetivos y las hipó-
tesis propuestas. Los objetivos principales y 
secundarios serán claramente precisados. Se 
incluirá en esta sección sólo aquellas referen-
cias estrictamente pertinentes.

b. Método
Se incluirá exclusivamente información dispo-
nible al momento en que el estudio o proto-
colo fue escrito. Toda información obtenida 
durante el estudio pertenece a la sección Re-
sultados.

Selección y descripción de participantes
Se describirá claramente los criterios de se-
lección de pacientes, controles o animales 
experimentales, incluyendo criterios de eligi-
bilidad y de exclusión y una descripción de 
la población en que se toma la muestra. Se 
incluirá explicaciones claras acerca de cómo 
y porqué el estudio fue formulado de un modo 
particular.

Información técnica
Se identificará métodos, equipos y procedi-
mientos utilizados, con el detalle suficiente 
como para permitir a otros investigadores re-
producir los resultados. Se entregará referen-
cias y/o breves descripciones cuando se trate 
de métodos bien establecidos, o descripcio-
nes detalladas cuando se trate de métodos 
nuevos o modificados. Se identificará con 
precisión todas las drogas o químicos utiliza-
dos, incluyendo nombre genérico, dosis y vía 
de administración.

c. Estadísticas
Se describirá los métodos estadísticos con 
suficiente detalle como para permitir al lector 
informado el acceso a la información original 
y la verificación de los resultados reportados. 

Se cuantificará los hallazgos presentándolos  
con indicadores de error de medida. Se hará 
referencia a trabajos estándares para el diseño 
y métodos estadísticos. Cuando sea el caso, 
se especificará el software computacional uti-
lizado.

d. Resultados
Se presentará los resultados en una secuen-
cia lógica con los correspondientes  textos, 
tablas e ilustraciones, privilegiando los hallaz-
gos principales. Se evitará repetir en el texto 
la información proveída en forma de tablas o 
ilustraciones, sólo se enfatizará los datos más 
importantes. Los resultados numéricos no 
sólo se darán en la forma de derivados (p.e. 
porcentajes) sino también como números ab-
solutos, especificando el método estadístico 
utilizado para analizarlos. Las tablas y figu-
ras se restringirán a aquellas necesarias para 
apoyar el trabajo, evitando duplicar datos en 
gráficos y tablas. Se evitará el uso no técnico 
de términos tales como: “al azar”, “normal”, 
“significativo”, “correlación” y “muestra”.

e. Discusión
Siguiendo la secuencia de los resultados se 
discutirán en función del conocimiento vigente 
se enfatizará los aspectos nuevos e importan-
tes del estudio y las conclusiones que de ellos 
se derivan relacionándolos con los objetivos 
iniciales. No se repetirá en detalle la informa-
ción que ya ha sido expuesta en las secciones 
de introducción o resultados. Es recomenda-
ble iniciar la discusión con una descripción su-
maria de los principales hallazgos para luego 
explorar los posibles mecanismos o explica-
ciones para ellos. A continuación se compara-
rá y contrastará los resultados con aquellos de 
otros estudios relevantes, estableciendo las 
limitaciones  del estudio, explorando las im-
plicancias de los hallazgos para futuros estu-
dios y para la práctica clínica. Se vinculará las 
conclusiones con los objetivos del  estudio, 
evitando realizar afirmaciones o plantear con-
clusiones no debidamente respaldadas por la 
información que se presenta. En particular se 
sugiere no hacer mención a ventajas econó-
micas y de costos a menos que el manuscrito 
incluya información y análisis apropiado para 
ello.
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f. Referencias bibliográficas
Siempre que sea posible, se privilegiará las 
referencias a trabajos originales por sobre las 
revisiones. Se optará por un número peque-
ño de referencias a trabajos originales que se 
consideren claves. Deberá evitarse el uso de 
abstracts  como referencias. Cuando se haga 
referencia a artículos no publicados, deberán 
designarse como “en prensa”, “en revisión” o  
“en preparación” y deberán tener autorización 
para ser citados.  Se evitará citar “comunica-
ciones personales” a menos que se trate de 
información esencial no disponible en forma 
pública.

Estilo y formato de referencias
Las referencias se numerarán consecutiva-
mente, según su orden de aparición en el 
texto. Las referencias se identificarán con nú-
meros árabes entre paréntesis. Los títulos de 
las revistas deberán abreviarse de acuerdo al 
estilo usado en el Index Medicus (http://www.
nlm.nih.gov)

Artículo de revista científica
Enumerar hasta los primeros seis autores se-
guidos por et al., título del artículo en su idio-
ma original, el nombre de la revista, usando 
las abreviaturas del index medicus abrevia-
tions, separados por comas, el año separado 
por coma, volumen poner dos puntos: y las 
páginas comprendidas separadas por guión: 
Ejemplo: Salvo L, Rioseco P, Salvo S: Ideación 
suicida e intento suicida en adolescentes de 
enseñanza media. Rev. Chil. Neuro-Psiquiat. 
1998,36:28-34. 

Más de 6 autores
Ejemplo: Barreau M, Ángel L, García P, Gonzá-
lez C, Hunneus A, Martín A M, et al. Evaluación 
de una unidad de Atención Integral del adoles-
cente en un clínica privada. Boletín SOPNIA. 
2003,14(2):25-32.

Cuando se cita el capítulo de un libro. Apellido 
e inicial de los autores, mencione los autores 
con igual criterio que para las revistas. El título 
en idioma original, luego el nombre del libro, 
los editores, el país, el año de publicación, pá-
gina inicial y final.

Ejemplo: Pinto F. Diagnóstico clínico del Sín-

drome de Déficit Atencional (SDA). Síndrome 
de Déficit Atencional: López I, Troncoso L, 
Förster J, Mesa T. Editores. Editorial Universi-
taria; Santiago, Chile,1998:96-106.
Para otro tipo de publicaciones, aténgase a 
los ejemplos dados en los “Requisitos Unifor-
mes para los Manuscritos sometidos a Revis-
tas Biomédicas”.

g. Tablas
Las tablas reúnen información concisa y la 
despliegan en forma eficiente. La inclusión de 
información en tablas, contribuye a reducir la 
longitud del texto.
Las tablas se presentarán a doble espacio, 
cada una en hoja separada y se numerarán 
consecutivamente según su orden de apari-
ción. Se preferirá no usar líneas divisorias in-
ternas. Cada columna tendrá un corto enca-
bezado. Las explicaciones y abreviaciones se 
incluirán en pies de página. Para los pies de 
página se usarán los siguientes símbolos en 
secuencia: *,†,‡,§,||,¶,**,††,‡‡ 

Se identificará medidas estadísticas de varia-
ción (desviaciones estándar o errores están-
dar de medida).

h. Ilustraciones
Las figuras serán dibujadas o fotografiadas en 
forma profesional. No deben estar incluidas en 
el texto. También podrán remitirse en forma de 
impresiones digitales con calidad fotográfica. 
En el caso de radiografías, TAC u otras neuro-
imágenes, así como fotos de especímenes de 
patología, se enviará impresiones fotográficas 
a color o blanco y negro de 127x173 mm. Las 
figuras deberán ser, en lo posible, autoexpli-
catorias, es decir contener título y explicación 
detallada, (barras de amplificación, flechas, 
escalas, nombres y escalas en los ejes de 
las gráficas, etc.). Las figuras serán numera-
das consecutivamente de acuerdo a su orden 
de aparición en el texto Si una figura ha sido 
publicada previamente, se incluirá un agrade-
cimiento y se remitirá un permiso escrito de 
la fuente original, independientemente de su 
pertenencia al propio autor.

i. Abreviaciones y símbolos
Se usará abreviaciones estándar, evitando su 
uso en el título. En todos los casos, se explici-
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tará el término completo y su correspondiente 
abreviación precediendo su primer uso en el 
texto.

5. Revisión de Temas

Revisión bibliográfica actualizada de temas de 
interés, según las instrucciones ya descritas.

6. Casos Clínicos

De interés práctico, con una revisión del tema 
y comentarios al respecto, en lo demás es-
quema semejante al anterior.

7. Contribuciones

Pueden incluir experiencias de trabajo, temas 
en relación a nuestras especialidades como 
aspectos éticos, gestión asistencial, salud 
pública, aspectos legales, epidemiológicos y 
sociológicos  u otros que se consideren de in-
terés.

8. Cartas al Director

Espacio abierto, en que los socios puedan 
plantear inquietudes, opiniones e ideas.

9. Archivos electrónicos

Se aceptan archivos electrónicos en Microsoft 

Word. En archivos electrónicos deben anexar-
se los archivos de las figuras, como un mapa 
de bits, archivos TIF, JPEG, o algún otro for-
mato de uso común. Cada figura debe tener 
su pie correspondiente.

10. Publicaciones duplicadas

Podrán publicarse artículos publicados en 
otras revistas con el consentimiento de los au-
tores y de los editores de estas otras revistas.
Las publicaciones duplicadas, en el mismo u 
otro idioma, especialmente en otros países se 
justifican y son beneficiosas ya que así pue-
den llegar a un mayor número de lectores si 
se cumplen las condiciones que se detallan a 
continuación:
Aprobación de los editores de ambas revis-
tas.
En algunos casos puede ser suficiente una 
versión abreviada.
La segunda versión debe reflejar con veraci-
dad los datos e interpretaciones de la primera 
versión.
Un pie de página de la segunda versión debe 
informar que el artículo ha sido publicado to-
talmente o parcialmente y debe citar la prime-
ra referencia Ej.: Este artículo está basado en 
un estudio primero reportado en (Título de la 
revista y referencia).
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