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Carlos Medina Malo

El ser humano es el resultado de su genética, de su epigenética y
de las experiencias vividas. Con esos elementos se va configurando
la individualidad que se conoce como temperamento y sobre la
cual se va a imprimir el carácter (que moldea el temperamento
para dar la personalidad) como sello distintivo. Con base en las
normas recibidas en el círculo familiar, en la escuela y en el
grupo social el niño va consolidando su criterio es decir, la
capacidad para establecer un juicio y definir la diferencia entre
lo que está bien y lo que está mal (cerebro ético o moral). De ahí
la importancia de proporcionar al niño un entorno que le sea
favorable para el desarrollo pleno de las aptitudes, tanto físicas
como psicológicas, con las cuales nace (cerebros biológico,
emocional, social e intelectual).

 La genética va a determinar muchas de las características físicas
como color de los ojos, de la piel, estatura, etc. Sus alteraciones
van a producir diferentes sindromes  de mayor o menor gravedad
según los órganos que comprometan.

La epigenética se refiere a las condiciones pre, peri y postnatales
del niño que en caso de alteración pueden llegar a cambiar las
condiciones del desarrollo normal; de ahí la importancia de tener
en cuenta todos estos datos en el momento de hacer la historia
clínica.

Las experiencias equivalen a ventanas que se abren para mostrar
el mundo al niño, que va a asimilar y a transformar ese nuevo
conocimiento más allá de él mismo y de su círculo familiar
dependiendo de las aptitudes que haya logrado desarrollar con
ayuda de un entorno enriquecedor.

Ponemos en sus manos esta nueva y excelente edición coordinada
por el doctor Roberto Chaskel a quien agradecemos su interés
por la divulgación del conocimiento científico. Estamos seguros
de que va a ser de mucha utilidad no solo para los profesionales
de la medicina sino para los maestros y estudiantes de diversas
disciplinas que tengan relación con el niño.
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Presentación

La Salud Mental de los niños y adolescentes. Una responsabilidad de todos.

Los 14 artículos que se ofrecen en esta cuarta edición especial sobre Salud Mental Infantil
han sido escritos por una variedad de autores que representan todos los campos conexos al
bienestar de nuestros niños y adolescentes.

Escriben para ustedes psicólogos, neuropediatras, psiquiatras, médicos en formación de
psiquiatría y neuropediatría, profesionales desde el exterior y profesionales de varias gene-
raciones.

Les une un solo interés. Nuestros pacientes jóvenes. En ese marco los lectores encontrarán
artículos prácticos para su quehacer diario.

El orden del índice tiene un sentido lineal que pretende ir de la superficie a la profundidad,
manteniendo que el contenido que se presenta en cada artículo es el resultado de un
conocimiento complejo escrito de manera agradable y fácilmente leíble.

Con el contenido de los tres números anteriores los lectores van completando un texto
práctico de salud mental infantil cuyo contenido se puede aplicar al contexto  latinoamerica-
no.

Aspiramos que el lector lo encuentre agradable, pero ante todo útil en un medio donde por
generaciones no se llenará la necesidad profesional de tener psicólogos, neuropediatras, y
psiquiatras de niños y adolescentes en cada rincón colombiano.

Roberto Chaskel
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NEUROBIOLOGIA DEL DESARROLLO - PLASTICIDAD
NEURONAL Y MALTRATO INFANTIL

Dr Roberto Chaskel1, Lisseth Cabarcas2

Introducción

La formación de las estructuras cerebrales y la co-
nexión entre ellas depende de factores genéticos y
ambientales íntimamente relacionados en periodos de
tiempo específicos que permiten su dinámica adapta-
ción y la adquisición de complejas habilidades (1).

La neuroplasticidad se describe como aquellos cambios
moleculares (modificaciones en la sinapsis y la
neurotransmisión) y anatómicos que se producen a
nivel cerebral  en respuesta a experiencias o estímulos
externos (2).

La niñez representa un periodo de alta actividad
cerebral, la plasticidad cerebral es más activa en este
periodo, permitiendo consolidar su neurodesarrollo,
aprender nuevas habilidades, recuperarse rápidamente
de lesiones cerebrales, adaptarse a situaciones
ambientales o desarrollar psicopatologías (3).

Existen a lo largo de la vida  momentos vulnerables y
de profundas influencias en el desarrollo del cerebro,
en la formación de la conducta y la adquisición del
aprendizaje que conllevan cambios estructurales y
comportamentales que pueden ser irreversibles en el
individuo. Eventos traumáticos en momentos muy
tempranos y vulnerables de la vida del niño como el
maltrato infantil y el abandono ejercen influencias para
desarrollar condiciones psicopatológicas durante la
infancia y en la adultez como depresión, ansiedad,
trastorno de estrés postraumático, abuso de sustancias
y alcohol entre otras; existe evidencia de
modificaciones estructurales en el sistema nervioso
central (SNC) en desarrollo encargados de procesos
comportamentales, de atención y  memoria que se
ven comprometidos en personas que fueron victimas
en la niñez de maltrato infantil.

Anatomía y conexiones
sinápticas

En la tercera semana de edad fetal inicia el desarrollo
del sistema nervioso central, bajo el proceso de

1 Psiquiatra Infantil
2 Residente Neuropediatría III año Hospital Militar Central

neurulación se formará el tubo neural y estructuras
que darán origen a hemisferios cerebrales, ganglios
basales, diencéfalo, cerebelo y tallo cerebral. Entre el
segundo y el cuarto mes se da el proceso de formación
de la corteza cerebral, su arquitectura normal inicia
con la proliferación neuronal desde precursores celu-
lares o unidades proliferativas con divisiones de células
pluripotenciales. Entre el tercer y quinto mes se gesta
el proceso de migración neuronal desde la  zona
ventricular a través de un andamiaje neuroglial para
convertirse en las columnas neuronales ontogénicas
de la corteza y los núcleos profundos cerebrales (4,5).

Luego de este periodo se da el proceso de
organización, que va del quinto mes de gestación y
perdura hasta el nacimiento; se presentan diversos
fenómenos como diferenciación de las células
neuronales, fenómenos de alineación, orientación y
estratificación de las neuronas en las láminas corticales,
arborización dendrítica y axónica, establecimiento y
sobreproducción de los contactos sinápticos,
eliminación selectiva y muerte celular por apoptosis
de sinapsis neuronales y eventos de proliferación y
diferenciación de la neuroglia (astrocitos y oligoden-
drocitos) que cumplen amplias funciones de nutrición
y homeostasis neuronal en respuesta a lesiones y
traumatismos cerebrales (5).

Los procesos de organización varían según estructuras
cerebrales y periodos de vida intra y extrauterina: en
el hipocampo se observan sinapsis en el feto de  15 –
16 semanas de vida, en la corteza visual la máxima
expresión de contactos sinápticos se efectúa entre 2
y 4 meses después del nacimiento en neonatos a
término, alcanzándose una densidad máxima a los 8
meses; el proceso de apoptosis es capaz de eliminar
hasta el 50% de las sinapsis, es así como a los 11
meses de vida extrauterina puede haber una pérdida
hasta del 40% de las sinapsis neuronales siendo esto
un proceso biológico sin repercusión alguna en el
individuo y que continúa hasta la tercera década de la
vida (5).

El desarrollo oligodendroglial dará origen al proceso
de mielinización del sistema nervioso periférico  (raíces
motoras antes que raíces sensitivas) y del  SNC; este
proceso que ocurre principalmente durante la infancia
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y la adolescencia inicia poco antes del nacimiento y
perdura por muchos años; a través de imágenes
funcionales se evidencian aun en la tercera década
de vida.  El proceso de mielinización cumple reglas
de orientación donde se incluye la mielinización de
vías proximales antes que las distales, vías sensitivas
antes que las motoras, vías de proyección antes que
de asociación, sitios cerebrales centrales antes que
los polos y lóbulos occipitales antes que los
frontotemporales; todas estas reglas anatómicas están
en relación estrecha con el neurodesarrollo del
individuo y la adquisición de habilidades (5). La
formación del cerebelo se caracteriza por eventos de
migración radial para las células de Purkinje y los
núcleos dentados y migración tangencial para  formar
la capa granular externa. A pesar que corresponde al
10% del total del volumen cerebral contiene más del
50% de las células del SNC. Es una de las primeras
estructuras en diferenciarse y completa su maduración
meses después del nacimiento, convirtiéndose en un
órgano de alta susceptibilidad en lesiones  pero también
de procesos cognitivos y funciones motoras (1,6,7).
Las imágenes de  resonancia magnética han permitido
la observación de los cambios anatómicos y
funcionales del cerebro humano a través del tiempo.
La sustancia gris se incrementa durante la niñez y la
adolescencia, posteriormente decrece con la edad en
picos diferentes entre los lóbulos cerebrales
(heterogeneidad lobar), esta heterogeneidad lobar
muestra además cambios en cuanto a género, es así
como en el género femenino el pico de aumento del
volumen de las sustancia gris es de 1–2 años más
temprano que en los hombres; principalmente en los
lóbulos frontal, parietal y temporal (1,6).

Figura1.Tomado y traducido: The psycobiology of Neglected Child
Maltreatment. Vol10, N2,May 2005.

Durante la adolescencia, la corteza gris subcortical y
las estructuras del sistema límbico (hipocampo-
amígdala), las estructuras cerebrales encargadas de
la atención, regulación de emociones y memoria
incrementan en volumen; la corteza prefrontal
encargada de las funciones ejecutivas continua su
maduración hasta la tercera década (6).

Cerebro en Desarrollo:
Plasticidad Neuronal

Por muchos años se pensaba en el  cerebro como un
órgano inmutable y estático, en la actualidad se conoce
que factores genéticos y epigenéticos favorecen
modificaciones en su estructura y función, esto ha
sido demostrado a través de biomarcadores y técnicas
no invasivas, como resonancia magnética cerebral
funcional, tractografía, estudios de electroencefa-
lografía, potenciales evocados entre otros,  que evalúan
la interacción entre las regiones neuroanatómicas (8).

Neuroplasticidad

Es una cualidad común, estudiada en los mamíferos,
incluido el ser humano, que permite la adaptación del
sujeto a circunstancias que alteran la programación
genética, mejorando la función o disminuyendo las
consecuencias de una lesión o evento nocivo al sistema
nervioso central (9). Esta capacidad de remodelación
produce cambios en la anatomía  y  función de los
circuitos neuronales en respuesta a estímulos
ambientales, lesiones traumáticas y la experiencia.

En qué medida el medio ambiente influye en el
desarrollo cerebral es de amplio interés, en especial
en el campo de la neurobiología del desarrollo infantil,
la educación y la psicopatología (6). De hecho todas
estas modificaciones descritas como plasticidad
cerebral influyen en el posterior pensamiento,
sentimiento y comportamiento del individuo (1). Los
mecanismos de plasticidad son múltiples incluyen
sobreproducción de neuronas, regeneración axonal,
formación de nuevas sinapsis  o plasticidad sináptica,
muerte celular programada y cambios moleculares
mediados por neurotransmisores. El termino plasticidad
sináptica es usado para describir las fuertes
modificaciones actividad-dependiente de la trasmisión
sináptica. Se describen varias formas y mecanismos
de plasticidad sináptica que explican el proceso de
memoria y aprendizaje, mecanismos que juegan un
rol importante en el desarrollo temprano (fetal y
neonatal) de los circuitos neuronales, que explican
además la  incorporación de experiencias transitorias
(temporales) en memoria permanente (consolidación),
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y que tienen un  gran impacto en el comportamiento,
en el desarrollo cognitivo y en la comprensión de
desórdenes neuropsiquiátricos (1).

Los mecanismos de neuroplasticidad están mediados
en gran medida por un equilibrio entre neurotransmi-
sores excitatorios, de tipo NMDA (N–metyl-D-
aspartato) que incrementa el calcio intracelular en las
espinas dendríticas y refina las conexiones sinápticas
corticales, modulado por el neurotransmisor ácido
amino butírico (GABA) que envía una señal inhibitoria
en el desarrollo neural. Estos cambios de circulación
de calcio dentro y fuera de la neurona son el
mecanismo central  de neuroplasticidad (2,6).   Estos
estímulos pueden ser de corto y largo plazo; cuando
hay una activación repetitiva de sinapsis excitatorias
se incrementa el flujo de calcio celular y se produce
un fenómeno de potenciación a largo plazo y es en la
actualidad el proceso molecular que explica el proceso
de aprendizaje y consolidación de la memoria. Estos
cambios sinápticos se han evidenciado en estudios
realizados en el hipocampo (10).

Periodos sensibles y críticos

Además de los factores genéticos y epigenéticos, la
experiencia ejerce una profunda influencia en el
cerebro en desarrollo, evidenciándose en el
comportamiento adaptativo del individuo, tanto así que
pueden producirse cambios posteriormente inmodifi-
cables durante periodos específicos del desarrollo.
Muchos aspectos de nuestra capacidad cognitiva,
emocional y comportamental son moldeadas
fuertemente durante estos periodos sensibles.

Cuando los efectos de la experiencia son particular-
mente fuertes durante un periodo limitado de tiempo
se conoce como periodo sensible (10). Estos
representan periodos en el neurodesarrollo en el cual
ciertas capacidades o comportamientos pueden ser
rápidamente moldeados o alterados por experiencias
positivas o negativas en la vida del individuo; son
periodos de alta vulnerabilidad.

Los periodos críticos por su parte son una clase
especial de periodos sensibles que producen cambios
irreversibles en la función del cerebro. La identificación
de estos periodos en el individuo es de gran interés
para los clínicos porque los efectos adversos que dejan
experiencias negativas no pueden ser remediados por
otras experiencias, aun si fueran positivas (11). A través
de estudios de tomografía por emisión de positrones
se ha logrado evaluar el metabolismo cerebral y el
proceso de sinaptogénesis, demostrándose que los
periodos críticos son más largos en el ser humano

que en los animales, esto indica que hay periodos de
mayor aprendizaje en el humano pero también un
periodo más extenso de mayor vulnerabilidad ante
eventos desafortunados.

Los periodos sensibles se consideran en la actualidad
una propiedad de los circuitos neuronales, dando lugar
a mecanismos de plasticidad neural. La experiencia
puede alterar los patrones de conectividad en grados
variables en diferentes circuitos y circuitos similares
de diferentes especies. Durante estos periodos se
estabilizan las conexiones entre dendritas y axones,
posteriormente se eliminan las sinapsis no usadas y
por ultimo ocurre un mecanismo de consolidación de
sinapsis, que  podrían participar en la persistencia
del aprendizaje que ocurre durante los periodos
sensibles (11).

Todas las facetas del funcionamiento del SNC pueden
verse beneficiadas de la plasticidad neural.  Un ejemplo
clásico que se consolida o se altera durante los
periodos críticos es el desarrollo de la huella filial, tan
pronto como nacen y durante un periodo limitado de
tiempo, se ha evidenciado en mamíferos y aves, que
aprenden a reconocer y a mantenerse unidos a sus
padres. El recién nacido no puede de forma a priori
identificar a sus padres, sin embargo ese individuo
que esta cerca permanentemente y suple sus
necesidades y expectativas innatas es visto como tal
(11). Por otro lado estudios realizados en crías de
ratas y monos que han sufrido privación de cuidados
maternos durante la formación de la huella filial,
producen una alteración persistente que afecta el
desarrollo social, comportamental y  cognitivo, además
afecta las funciones ejecutivas coordinadas por la
corteza prefrontal. Estas alteraciones han sido
descritas también en seres humanos donde la privación
de afecto durante la infancia es un factor estresor
que altera la respuesta neurobiológica y es considerado
un factor de riesgo para desarrollar psicopatología (11).

El estímulo al recién nacido y al niño durante estos
periodos de tiempo es importante, las caricias, la
respuesta ante la mirada de la madre, la comunicación
con el bebé son episodios determinantes para el
desarrollo, estos eventos activan vías dopaminérgicas,
aumentan niveles de opioides endógenos y estas
endorfinas son bioquímicamente responsables de los
aspectos agradables de la interacción social y están
relacionados con el apego. La sobreproducción de
sinapsis se da en situaciones en que existe una fuente
de información y de estimulación valiosa; la ausencia
de interacción con el niño durante este periodo conlleva
la eliminación de conexiones sinápticas. El descuido
y la falta de estimulación ambiental durante el periodo
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de desarrollo cerebral pueden dejar alteraciones
cognitivas (11).

No todos los circuitos pueden ser modificados por la
experiencia como la retina, cordón espinal y circuitos
localizados cerca de la periferia motora y sensorial; a
diferencia de estos los núcleos baso laterales de la
amígdala, capa molecular del cerebelo o la región CA1
del hipocampo tienen un alto grado de plasticidad (11).
Estas estructuras participan en el aprendizaje y la
memoria. Otras como el giro del cíngulo, corteza
orbitofrontal, el hipotálamo y la amígdala participan
en el desarrollo del temperamento del individuo y tienen
un alto grado de plasticidad (8).

Nuevas investigaciones han dado pie para trabajar en
el origen de la psicopatología y las implicaciones que
tienen el cerebro y la plasticidad de los circuitos
neurales durante la infancia y el desarrollo de estas
entidades, o la influencia de eventos adversos como
el maltrato infantil en todas sus formas y la adaptación
del individuo y estructuras neurales antes estos
sucesos.

Se evalúan a continuación los efectos neurobiológicos
implicados en el niño victima de maltrato infantil.

Neuroplasticidad y
maltrato infantil

Durante la infancia el maltrato, el abandono o la pérdida
de uno de los padres se asocia fuertemente a eventos
psiquiátricos; en la etapa adulta pueden ser variables
según el evento traumático y el momento de ocurrencia.
Se describen condiciones como depresión, ansiedad,
trastorno de estrés postraumático (TEP), abuso de
sustancias, alcohol u otras psicopatologías (12,13,15).
Los efectos en el cerebro en desarrollo pueden ser
sutiles o muy evidentes. Las experiencias tempranas
tienen profundos efectos a largo plazo en los sistemas
biológicos que controlan las respuestas ante el estrés
(12).

El estrés se define como un estímulo o experiencia
que produce una reacción sistémica, emocional
negativa, que incluye miedo y sensación de pérdida
de control. El maltrato, la privación de afecto, la
violencia intrafamiliar, la negligencia y otras formas
reconocidas de  abuso son considerados eventos
estresantes (12).

El cerebro ante un evento estresante responde con la
activación del eje hipotálamo-hipofisisario adrenal (H-
H-A) libera mayor cantidad de cortisol bajo el influjo

de la secreción de la hormona liberadora de
corticotropina; el estrés ejerce efectos sobre el sistema
nervioso simpático, libera dopamina, noradrenalina y
serotonina que ejercen efectos metabólicos y
hemodinámicos que determinan una respuesta del
individuo (15). Si la respuesta ante el estrés es muy
frecuente o crónica el sistema se vuelve menos
adaptable y los mecanismos de feedback pierden
sensibilidad. Es evidente cómo una persona que se
encuentra bajo estrés crónico está en constante alerta
debido a la respuesta de hipercortisolemia del eje, la
acción del sistema nervioso periférico, estimulación
del locus cerúleo y la secreción de neurotransmisores
(12,16).

El sistema nervioso simpático ( l iberador de
catecolaminas), el eje límbico-H-H-A y el sistema
serotoninérgico son los tres sistemas neuro-
biológicos  mas importantes que se activan en
respuesta al estrés y están implicados en el humor,
ansiedad y control de impulsos (13). La serotonina
juega un rol importante en las vías del control de la
ansiedad, siendo responsable de alteraciones como
agresividad, impulsividad, depresión y compor-
tamientos suicidas en niños, adolescentes y adultos
(14).  El estado de alertamiento, la respuesta al
estrés, el comportamiento y la regulación del estado
emocional dependen de estos sistemas. Es evidente
que algunos de los síntomas relacionados con la
salud mental y trastornos del aprendizaje vistos en
niños que son victimas de maltrato infantil y
negligencia se expliquen por este sistema regulador
de la respuesta al estrés (17).

Estudios en animales demuestran que las
descendencias separadas de sus madres al nacer
desarrollan una reacción de estrés, con incremento
de glucocorticoides, muerte de células hipocampales
y atrofia dendrítica (12,15,16).

En el cerebro humano en desarrollo, el estrés y los
niveles elevados de sustancias liberadas en respuesta
pueden producir efectos adversos a través de
mecanismos que aceleran la pérdida de neuronas,
retraso en la mielinización, alteración en el proceso
de apoptosis neuronal, inhibición de la neurogénesis
o inducción en la disminución de factores de
crecimiento cerebral y de neurotropismo (17). Existe
además evidencia de que las áreas mielinizadas del
cerebro en desarrollo son particularmente más
sensibles y vulnerables al estrés crónico (17). Estas
hipótesis de alteración estructural del sistema nervioso
en desarrollo pueden explicar el compromiso funcional
y la psicopatología vista en individuos victimas de
maltrato infantil.
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A través de estudios funcionales de resonancia
magnética, emisión de positrones, tensor de difusión
y espectroscopía se ha logrado la valoración del
metabolismo cerebral, mediciones iniciales de
metabolitos como N-Acetil aspartato como marcador
de integridad neuronal y la medición en estructuras
cerebrales durante la maduración cerebral en niños
maltratados, sugiere que los niños  victimas de maltrato
infantil y con trastorno de estrés postraumático tienen
un desarrollo cerebral adverso (17). Estudios diversos
en niños y adolescentes con trastorno de estrés
postraumático (TEP) secundario a maltrato infantil,
evaluados con controles, demuestran disminución del
volumen del cuerpo calloso y aumento concomitante
de los ventrículos laterales, adicionalmente se encontró
un disminución del 8% en el volumen total cerebral. El
inicio y la duración del maltrato infantil se correlacionan
con mayores anormalidades (18). Estudios más
recientes confirman estos hallazgos mostrando que
niños con trastorno de estrés postraumático tienen
menor volumen de áreas cerebrales y del total de
encéfalo cuando son comparados con controles
saludables de la misma edad y género (19). Otros
hallazgos  en adultos con TEP y víctimas de maltrato
involucran alteraciones en la corteza prefrontal,
asimetría del lóbulo frontal, volumen del lóbulo temporal
derecho más pequeño, ligera asimetría del lóbulo
frontal y disminución del volumen hipocampal (20,21).
Se han reportado diferencias en cuanto a género, el
grupo masculino maltratado tenía menor volumen del
cuerpo calloso que el grupo femenino víctima de
maltrato con TEP, aun cuando la edad de inicio del
maltrato, el tipo de abuso y el tiempo transcurrido eran
similares, otro hallazgo interesante es que individuos
del genero  masculino tenia menor capacidad de
resiliencia en la etapa adulta que el grupo femenino
victima de maltrato (22).

Los eventos traumáticos son más fácilmente recordados
que los no traumáticos, las razones son muchas e
incluyen mecanismos neurobiológicos donde la
amígdala, como estructura cerebral,  juega un papel
importante en la codificación, almacenamiento y
recuperación de la información de esos eventos
emocionales, cambios que perturban el eje H-H-A y el
sistema nervioso simpático. La activación de la
amígdala fortalece las conexiones que producen
emocionalmente cambios en la memoria. Es así como
las experiencias traumáticas  son preservadas en la

memoria a largo plazo (23). La amígdala actúa además
como un centro de registro de miedo y ansiedad en el
cerebro, que intensifica la memoria durante el trauma
a través de vías hipotalámicas, hipocámpicas y en
corteza cerebral.

Claramente existe evidencia de que el maltrato infantil
asociado a estrés postraumático ejerce efectos
adversos sobre el desarrollo neurológico relacionados
con la edad y el momento de mielinización, alteraciones
que perduran hasta la etapa adulta y explican las
deficiencias cognitivas y  comportamentales de estos
individuos.

Conclusión

El desarrollo del cerebro es un proceso dinámico en
el que muchos factores (genéticos y epigenéticos)
están involucrados en modificaciones estructurales y
funcionales. Los procesos de  neuroplasticidad
permiten al sistema nervioso central (SNC) remodelar
circuitos neuronales en respuesta a estímulos
ambientales, experiencias, estrés y lesiones
traumáticas; durante periodos sensibles o críticos del
desarrollo estos procesos de plasticidad neuronal son
capaces de moldear fuertemente aspectos de nuestra
capacidad cognitiva, emocional y comportamental.
Situaciones como el maltrato infantil, la privación de
afecto, la violencia intrafamiliar, la negligencia y otras
formas reconocidas de abuso son considerados
eventos estresantes y activan el eje HHA produciendo
efectos adversos sobre el cerebro inmaduro acele-
rando la pérdida neuronal, retraso en la mielinización
e inhibición de la neurogénesis en algunas estructuras
del SNC; liberan neurotrasmisores implicados en el
humor, la ansiedad y el control de los impulsos. Estudios
de neuroimágenes ha demostrado que los niños que
fueron victimas de maltrato infantil y padecen de
Trastorno de Estrés Postraumático comparados con
controles tienen disminución del volumen del cuerpo
calloso, asimetrías ligeras en lóbulos frontales, del
lóbulo temporal derecho, disminución del volumen hipo-
campal, alteraciones de las funciones de la amígdala,
y en general del volumen total cerebral lo que explica
los trastornos de aprendizaje, déficit cognitivo,
trastornos comportamentales, agresividad, impulsivi-
dad, depresión, vulnerabilidad ante el abuso de drogas
y suicidio en la infancia y aún en la etapa adulta.
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¿ES EL TRASTORNO DEL LENGUAJE UN PREDICTOR DEL
TRASTORNO DEL APRENDIZAJE?

Andrea Guzmán1, Nohora Monsalve 2

Resumen
Los trastornos del lenguaje y del aprendizaje están en-
tre los trastornos del desarrollo y psiquiátricos más co-
munes que puede probablemente encontrar un clínico.
Muchos niños que son derivados por dificultades de
comportamiento en la escuela u otros conflictos como
completar los deberes en casa, tienen dificultades de
lenguaje o de aprendizaje no reconocidas. El rasgo
clínico central de un trastorno de lenguaje o aprendi-
zaje es la falta de desarrollo normal de una habilidad
particular de desarrollo, sea cognitiva o lingüística. Los
niños que tienen dificultades tanto del lenguaje como
del aprendizaje a nivel escolar sufren rechazo, humillaci-
ón y desarrollo de síntomas somáticos y psicológicos.

El Trastorno del lenguaje es un problema frecuente en
Psiquiatría infantil que se relaciona con la posible apa-
rición de los Trastornos de aprendizaje. Es importante
realizar un diagnóstico temprano e iniciar un tratamiento
precoz para mejorar el pronóstico evitando las diver-
sas comorbilidades y mayores costos.

Palabras clave: Trastorno del Lenguaje, Trastorno del
Aprendizaje, Evaluación Lenguaje.

Introducción
Hasta el momento se reconoce en la literatura que los
trastornos de lenguaje en un buen número de casos
originan trastornos del aprendizaje. Estas discapaci-
dades del lenguaje son alteraciones que ocurren du-
rante el proceso de desarrollo; las dificultades reales o
no en el proceso de adquisición de habilidades lingüís-
ticas del niño son un motivo de consulta frecuente (1,3).
Los niños que tienen dificultades tanto del lenguaje
como del aprendizaje a nivel escolar sufren rechazo,
humillación y desarrollo de síntomas somáticos y psi-
cológicos. A veces el único problema, es un síntoma
dentro de un trastorno (2). Es importante realizar un
diagnóstico temprano porque el pronóstico depende en
gran medida de una intervención precoz para evitar el
desarrollo de posibles trastornos de aprendizaje.

1 Médica Cirujana. Universidad del Quindío. Residente de Psiquiatría.
Hospital Militar Central. Universidad Militar Nueva Granada. Bogotá.

2 Médica Cirujana. Universidad Autónoma de Bucaramanga. Residente
de Psiquiatría. Hospital Militar Central. Universidad Militar Nueva Granada.
Bogotá.

Desarrollo del lenguaje

El lenguaje es una de las conductas primarias del ser
humano y es la base de toda comunicación. El niño
debe estar en condiciones óptimas desde el punto de
vista neurológico, lingüístico y psicológico para poder
adquirir y desarrollar el lenguaje y el habla con norma-
lidad (3,20). El lenguaje aparece durante el primer año
de vida y acompaña a casi todas las actividades hu-
manas, implica el cumplimiento de sus cuatro compo-
nentes: el fonológico, el sintáctico, el cognitivo y el
pragmático.

Los componentes fonológico y sintáctico van a de-
pender del código verbal  y del idioma implicado. El
componente cognitivo implica el léxico y la semánti-
ca. Y el pragmático otorga al lenguaje su función
social y comunicativa; todos estos terminan en una
actividad lingüística unitaria, a pesar de se desa-
rrollan a un ritmo variable independientemente (4,7).
El desarrollo de las habilidades cognoscitivas tam-
bién difiere en cada individuo debido a que se rela-
ciona con el estímulo o la privación del medio am-
biente. La lengua humana está compuesta por un
número ilimitado de signos sonoros (fonética), ca-
paces de formar un considerable número de pala-
bras (léxico) y mediante los cuales la persona que
las utiliza (el habla) construye una serie ilimitada de
frases. Gracias al lenguaje podemos expresar y re-
cibir ideas, conceptos o estados afectivos; es un
sistema (en forma de símbolos acústicos o gráfi-
cos) que nos permite comunicarnos en nuestra so-
ciedad es decir, que se convierte en un mediador
de la conducta (5).

El lenguaje es el mejor vínculo para «aprender a apren-
der», se manifiesta a través del habla y se desarrolla
como lengua, que es el instrumento de expresión de
una comunidad lingüística. Para que tenga lugar la co-
municación verbal, son imprescindibles mecanismos
para poder adquirir y desarrollar el lenguaje y el habla
anteriormente descritos. El desarrollo de este lenguaje
está en relación con la maduración del sistema
neurosensorial y motor implicados y con el desarrollo
cognitivo, afectivo y social (4,6). La detección de pro-
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blemas va a facilitar que el desarrollo del lenguaje de
las personas sea óptimo, ayudándoles en su socializa-
ción y en el desarrollo sensorial, cognitivo y psicomotor.

La adquisición y el desarrollo del lenguaje implica apren-
der a combinar fonemas, palabras y oraciones
comprensibles para los demás. El desarrollo del len-
guaje (Ver Tabla 1) implica la adquisición del compo-
nente fonológico, sintáctico, cognitivo y pragmático que
se adquiere alrededor de los dos años. Se considera
normal el empleo de palabras según su significado,

cantidad y calidad de vocabulario, suficiente y preci-
so; claridad en la articulación; formas gramaticales
adecuadas; ritmo y velocidad apropiados; y en lo re-
ferente a la voz; la audibilidad (volumen apropiado),
cualidad agradable, tono apropiado a la edad y sexo y
entonación en la frase en concordancia con su signi-
ficado y necesidades expresivas (7,9). El desarrollo
patológico incluirá todos los rasgos que se opongan o
salgan de ese concepto.(10,14). Hasta un 8-10% de
los niños pueden presentar algún retraso, distorsión o
interrupción en su desarrollo lingüístico normal.

TABLA 1. DESARROLLO DEL LENGUAJE

Tomado de Rev neurol 2000;1:95-102.

Trastorno del Aprendizaje

Trastorno de Aprendizaje es un término genérico que
hace referencia a un grupo de entidades que se mani-
fiestan por dificultades en la lectura, escritura, razo-
namiento o habilidades matemáticas (11,12). Se defi-
nen  como aquellos en los que los individuos obtienen
un rendimiento en lectura, cálculo o expresión escrita
inferior al esperado para la edad, escolaridad y nivel
de inteligencia de acuerdo con las pruebas normaliza-
das y administradas individualmente (21,2).

Aunque el Trastorno del aprendizaje  puede ocurrir
concomitantemente con otras condiciones discapa-
citantes, como la deficiencia sensorial y el retraso

mental, o con influencias extrínsecas como la desven-
taja socio-cultural o una enseñanza insuficiente o
inapropiada, no es el resultado contundente de estas
condiciones o influencias (15,16). El Trastorno del
aprendizaje es una condición permanente que interfie-
re en la vida escolar del niño, porque crea una dispari-
dad significativa entre su verdadero potencial y el ren-
dimiento académico, repercute en su autoestima y en
las relaciones con sus compañeros y puede afectar
notablemente la dinámica familiar (17,20). Aunque exis-
ten predisposiciones genéticas, lesiones perinatales  y
distintas enfermedades neurológicas como trastornos
del lenguaje y enfermedades médicas pueden estar
asociadas al desarrollo de trastornos del aprendizaje,
la presencia  de estas condiciones no predice invaria-
blemente el desarrollo del trastorno (1,4,6).
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Según el DSM-IV, los trastornos del desarrollo se divi-
den en tres grandes grupos (ver anexo 1). El prototipo
de trastornos del aprendizaje es la dislexia, definida
como un trastorno que se manifiesta por dificultades
para aprender a leer, a pesar de una instrucción con-
vencional, inteligencia adecuada y oportunidad
sociocultural (22).

Según lo anterior, se aclara lo siguiente:

1. La dificultad es específica con una inteligencia nor-
mal descartando una dificultad inespecífica o glo-
bal en el aprendizaje (retraso mental).

2. Es un defecto cognoscitivo, no del comportamiento
excluyendo la hiperactividad, impulsividad y déficit
de atención.

3. Puede ser constitucional, relacionándose con ca-
racterísticas funcionales del sistema nervioso cen-
tral (10,23).

Anexo 1. Clasificación de los trastornos en el de-
sarrollo según DSM-IV

El criterio utilizado por el DSM-IV y CIE-10 (Anexo 2)
para el diagnóstico de trastornos del aprendizaje es de
tipo escolar, pues los aprendizajes son considerados
como funcionales o no de acuerdo al sistema escolar
del momento. Se espera que la dislexia sea más fre-
cuente en niños bilingües que en monobilingües por-
que los sistemas de equivalencia fonológica del len-
guaje escrito son diferentes para las dos lenguas y la
segmentación fonológica puede ser más compleja si
se utiliza mayor número de fonemas. La prevalencia
de dislexia es del 5–10%, dato que varía de acuerdo a
cada país debido a su sistema ortográfico (13,22).

• Trastorno específico de la ortografía
• Trastorno específico del cálculo
• Trastorno mixto del desarrollo del  aprendizaje

escolar
• Otros trastornos del desarrollo del aprendizaje

escolar
• Trastorno del desarrollo del aprendizaje esco-

lar sin especificación

• DSM-IV
  Trastornos específicos del aprendizaje
• Trastorno de la lectura
• Trastorno del cálculo
• Trastorno de la escritura
• Trastorno de Aprendizaje no especificado

Tabla 1: Clasificación de los trastornos de aprendizaje por el CIE-10 y el
DSM-IV TR.

La identificación de trastornos del aprendizaje es
difícil de precisar en preescolares (0-6 años) y ge-
neralmente a estos niños se les realiza el diagnósti-
co a los 8-9 años cuando se encuentran en educa-
ción primaria donde presentan mayores problemas
escolares.

Otros trastornos que se encuentran dentro del trastor-
no del aprendizaje son:

1. Trastorno del cálculo: se refiere a un problema de
tipo cognoscitivo en la niñez que afecta la adquisi-
ción normal de las habilidades matemáticas. Su pre-
valencia en Latinoamérica no se encuentra deter-
minada. Se observa con frecuencia en niños con
epilepsia y anormalidades ligadas al cromosoma
X.

2. Trastorno de la expresión escrita: implica una alte-
ración en la habilidad para componer un texto es-
crito. Su diagnóstico requiere un nivel inferior al
esperado en relación con la edad cronológica, el
nivel intelectual y la relación de edad-grado escolar
(16,18, 9).

Asociación

De acuerdo a la edad del niño, se pueden encon-
trar indicadores tempranos de posibles problemas
del aprendizaje (Ver tabla 2) (13,15) y es importan-
te una valoración por Neuropediatría cuando las ad-
quisiciones del lenguaje son tardías (Ver tabla 3)
(5,6).

1. Trastornos del aprendizaje: incluye los proble-
mas de adquisición del cálculo (discalculia del
desarrollo), la lectura (dislexia de la lectura) y la
expresión escrita (disgrafia del desarrollo).

2. Trastornos de las habilidades motoras (dispraxia
del desarrollo)

3. Trastornos de la comunicación: incluye proble-
mas en el lenguaje de tipo expresivo, mixto re-
ceptivo-expresivo (disfasia del desarrollo), el tras-
torno fonológico (dislalia) y tartamudez.

Anexo 2
CIE-10

Trastornos específicos del  desarrollo del aprendi-
zaje escolar:

• Trastorno específico de la lectura
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Tomado de Neuropsicología de los trastornos de aprendizaje, Ardila, Alfredo, Roselli, Mónica. 2007. Detección
precoz de la dislexia. Rev neurol 2002, 34 (Supl 1): S13-S23.

Tabla 2. Indicadores tempranos de posibles problemas de  aprendizaje

Snowling (1995) encontró una relación entre la habili-
dad fonológica y el aprendizaje de la lectura: si la re-
presentación fonológica no se encuentra bien asimila-
da al ingresar a la escuela, el niño tendrá dificultades

para aprender a leer (21,22,23). Se pueden presentar
problemas familiares y sociales asociados por el re-
chazo que esto puede generar en el niño generando
síntomas afectivos y con ello un círculo vicioso (12,13).
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Tomado de Rev neurol 2000;1:95-102.
Tabla 3. Criterios para valoración de un niño con problemas de lenguaje
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Conclusiones
El primer paso en el proceso diagnóstico ante un niño con
retraso/trastorno del lenguaje es averiguar si estamos de-
lante de un trastorno global o limitado solo al lenguaje.

No hay que esperar hasta los 3 años para evaluar un re-
traso de lenguaje, la intervención precoz influye de forma
positiva en la evolución posterior. El trastorno del lenguaje
se presenta inicialmente como un retraso, si persiste y
afecta a la  comunicación, entonces se clasifica ya como
trastorno.

Toda detección no llevada a cabo en la etapa preescolar
puede afectar negativamente a la adquisición del lengua-
je y posteriormente presentar dificultades en el aprendi-
zaje de la lectoescritura.



Número 32 - Manejo de Algunas Alteraciones en Psiquiatría Infantil IV14

DETECCIÓN  TEMPRANA DE TRASTORNOS DE
APRENDIZAJE Y SU MANEJO

Maria Violeta Barrios1, Adriana Ocampo 2, Nicole Steiner 3

Introducción

Desde hace más de 20 años se ha hecho énfasis en
la identificación temprana de los Trastornos de Apren-
dizaje y en la intervención efectiva para  disminuir su
impacto en el rendimiento académico.  Diferentes pro-
fesionales incluyendo psicólogos, médicos y educa-
dores han documentado la importancia de la infancia
temprana, de los 0 a los 5 años, en el desarrollo del
aprendizaje. Si hay algún riesgo, esta etapa temprana
del desarrollo se convierte en un periodo crítico para
realizar intervenciones. (Lerner, Lowenthal & Egan,
2003). Sin embargo, la investigación científica docu-
mentada, aún no es definitiva en cuanto a la posibili-
dad de hacer un diagnóstico claro y definitivo tan tem-
prano. Desde el punto de vista de la educación y de
las posibilidades de prevención se hace útil conocer
signos tempranos que pudieran indicar una dificultad
de aprendizaje. Los niños en edades muy tempranas
pueden presentar sintomatologías similares ya sea
debido a una inmadurez en su desarrollo, o a un pro-
blema real de aprendizaje. En ambos casos, es útil
intervenir tempranamente. El niño inmaduro lograría
desarrollar sus destrezas y superar el impasse en su
aprendizaje, mientras que el niño que pudiera tener
un Trastorno de Aprendizaje, podría disminuir el im-
pacto en su proceso educativo.

Diagnóstico

La clasificación de los Trastornos de Aprendizaje se
puede hacer de acuerdo a los criterios establecidos
en la clasificación del DSM-IV (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders de la A.P.A) o de acuerdo
al CIE -10 (Clasificación Estadística Internacional de
Enfermedades y otros problemas de la Salud de la
O.M.S).

En el DSM-IV se incluyen los Trastornos del Aprendi-
zaje que se refieren a trastornos específicos de Lec-

1 MA University of the District of Columbia, USA. Psicóloga, Centro de
Aprendizaje, Colegio Nueva Granada
2 MS University of Essex, UK. Psicóloga,  Centro de  Aprendizaje, Colegio
Nueva Granada
3.MS University of Georgia, USA. Psicóloga,   Centro de Aprendizaje,
Colegio Nueva Granada

tura, Matemáticas y Expresión Escrita. En cada uno
de estos casos, los criterios incluyen un rendimiento
académico sustancialmente por debajo de lo esperado
dada la edad cronológica del sujeto, su coeficiente de
inteligencia y su escolaridad. Si existe un déficit sen-
sorial las dificultades deben exceder las habitualmente
asociadas a él.

Adicionalmente se incluye la categoría del Trastorno
del Aprendizaje No Especificado para aquellos trastor-
nos del aprendizaje que no llenan los criterios para un
trastorno  específico. Este trastorno incluye deficien-
cias en las tres áreas (lectura, matemáticas, expresión
escrita) que interfieran significativamente con el ren-
dimiento académico, aún cuando el rendimiento en las
áreas individuales no lo sitúen sustancialmente por
debajo de lo esperado.

La clasificación del CIE-10 se refiere a los trastornos
específicos del desarrollo del aprendizaje escolar. Se
clasifican en Trastorno específico de la Lectura, de la
Ortografía o del Cálculo, refiriéndose a un déficit es-
pecífico y significativo del desarrollo en una de estas
áreas que no se explica por el nivel intelectual, agude-
za visual o escolarización inadecuada.

Adicionalmente se incluye la categoría del Trastorno
Mixto del Aprendizaje Escolar, que se refiere a una
categoría residual de trastornos en la que tanto la ca-
pacidad de cálculo, como la lectura y la ortografía es-
tán significativamente alteradas, pero en la que el tras-
torno no puede explicarse solamente en términos de
un retraso mental generalizado o de una escolarización
inadecuada. Se incluye, además, la categoría de Otros
Trastornos del Desarrollo del Aprendizaje escolar que
se refiere al trastorno del desarrollo de la expresión
escrita. Adicionalmente está la categoría de Trastorno
del Desarrollo del Aprendizaje no Especificado.

Es importante anotar que en las dos clasificaciones es
necesario realizar un examen minucioso del niño con
el fin de determinar mediante exámenes estandarizados
su nivel académico y su coeficiente intelectual y poder
establecer que la dificultad académica no se debe a
un nivel intelectual bajo.
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Se considera que un niño tiene un Trastorno de Apren-
dizaje si su desempeño en alguna de las aéreas de su
desarrollo no corresponde a su edad cronológica y
potencial intelectual, si tiene dificultad en la recepción,
procesamiento o expresión de la información recibida,
y si estas dificultades no son generadas por otra
discapacidad primaria (Lerner, 2003). Estas otras
discapacidades hacen referencia a ceguera, sordera,
retardo mental, discapacidades físicas y trastornos
emocionales, entre otros.

Detección Temprana: Pros y
Contras
Existe todavía el debate en relación a la identificación
de los Trastornos de Aprendizaje antes del ingreso a la
educación formal (Steele, 2004). Algunas de las pre-
ocupaciones que surgen alrededor de hacer una eva-
luación  a tan temprana edad  es el miedo a la rotula-
ción y al estigma derivado de un diagnóstico que apunta
a una dificultad permanente e inmodificable (Snyder,
Bailey & Auer, 1994; Taylor, Anselmo, Foreman,
Schatschneider & Angelopolus, 2000). Sin embargo,
es importante considerar que existe la posibilidad de
una evaluación que permite identificar las dificultades
que el niño presenta en el momento, sin que esto impli-
que el uso de un diagnóstico estático o de un rótulo.
En este caso, los resultados de la  evaluación del niño
se presentan en forma descriptiva, sin  pretender en-
cajarlo dentro de una categoría diagnóstica.

Se argumenta también  que el nivel de ansiedad y frus-
tración de los padres puede aumentarse cuando al niño
se le detecta alguna dificultad, y que esta ansiedad
repercutirá en forma negativa sobe el niño. Sin embar-
go, los padres generalmente tienen la intuición de que
el niño  presenta alguna dificultad y tienden a sentirse
más tranquilos cuando el médico pediatra, que regu-
larmente monitorea el desarrollo de su niño, identifica
el área que requiere estimulación y recomienda una
terapia encaminada a resolver este aspecto.

Por otra parte,  se argumenta (Taylor & col. 2000) que
los Tests de Aprestamiento Académico normalizados
para niños pequeños no siempre son precisos para
hacer predicciones y además son costosos. No obs-
tante la falta de una escala confiable para detectar la
sintomatología de riesgo se puede suplir con el uso de
observaciones informales que pueden ser llevados a
cabo por la familia y el preescolar (Steele, 2004). En
estos casos el costo también se reduce porque no se
hace necesario el utilizar Tests  costosos, sino escalas
de observación.

Otro problema con la detección temprana es que la
definición de Trastornos de Aprendizaje requiere una

discrepancia  significativa entre el rendimiento en un
área académica y el  potencial intelectual del indivi-
duo.  Se argumenta que los niños pequeños aún no
están expuestos a un programa académico formal y
por lo tanto se hace difícil saber si un niño de prees-
colar presenta una discrepancia significativa entre sus
habilidades (medidas por un test de CI) y su desem-
peño basado en el resultado de los tests académicos,
porque las expectativas académicas en esa edad tem-
prana no siempre son claras (Snyder & cols., 1994).
En este caso, nuevamente es necesario aclarar que
no se busca realizar un diagnóstico definitivo, sino una
descripción de signos tempranos que ameritan un
manejo preventivo.

Algunos autores sugieren que algunas de las caracte-
rísticas de Trastornos de Aprendizaje  son típicas de
niños en edad preescolar y  por lo tanto es difícil dis-
tinguir entre los niños que desarrollarán una dificultad
y los que seguirán un proceso normal del desarrollo
(Lowenthal 1998). Sin embargo, si el  niño que lleva un
proceso normal del desarrollo es identificado como
vulnerable y recibe una estimulación adicional, esta
no le hará daño y al contrario, le permitirá desempe-
ñarse  más acorde con su potencial.

Detección Temprana:
Metodología

El propósito de una identificación temprana es  deter-
minar cuáles niños tienen problemas de desarrollo que
puedan obstaculizar el aprendizaje o colocarlos en si-
tuación de riesgo. Los niños en general presentan una
gran variabilidad en los patrones de desarrollo. Los
niños pequeños que muestran dificultades en su desa-
rrollo temprano se benefician  no solo de un sondeo
sino también de oportunidades de mayor estimulación.
No es lo mejor «esperar y ver» qué es lo que pasa,
con la esperanza de que el niño por sí mismo supere
su dificultad. Hay  niños que presentan retrasos que
pueden persistir en diferentes dominios de su funcio-
namiento requiriendo de una evaluación más comple-
ta.   Para el propósito de detectar los niños que están
en riesgo se debe realizar: un Tamizaje, evaluar los
Factores de Riesgo, Observaciones Sistemáticas y
en caso que se amerite, una Evaluación Formal
(NJCLD, 2006).

Tamizaje

 El propósito del tamizaje es determinar si se requiere
una evaluación adicional y especificar en qué área del
desarrollo. Las herramientas de Tamizaje no están di-
señadas para hacer un diagnóstico, ubicación escolar
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o plan educativo. Son un punto de partida para obser-
vaciones más cuidadosas y seguimientos más siste-
máticos (NJCLD, 2006).

Factores de Riesgo

Existen una variedad de factores ambientales, biológi-
cos, genéticos y perinatales que  pueden estar aso-
ciados con dificultades en el desarrollo (Shonkoff y

Philips 2000) y pueden ser indicadores de riesgo para
Problemas en el Aprendizaje. Estos indicadores de ries-
go, especialmente cuando hay varios presentes, me-
recen un monitoreo cuidadoso del desarrollo del niño
y señalan la necesidad de asegurar oportunidades edu-
cativas de alta calidad. Los niños que no respondan
adecuadamente a estas oportunidades tienen mayor
riesgo de presentar Trastornos de Aprendizaje. (Ver
recuadro).
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Observación Sistemática

En la observación sistemática se busca observar el
comportamiento del niño y sus habilidades a través del
tiempo. Estas pueden ser informales o pueden seguir
un protocolo de observación estandarizada, y se de-
ben realizar en múltiples ocasiones y en contextos va-
riados para incrementar la validez y confiabilidad de
las hipótesis sobre el comportamiento (NJCLD, 2006)

Evaluación Formal

Cuando el tamizaje, la evaluación de los factores de
riesgo y la observación sistemática sugieren que un
niño está en riesgo de presentar un Trastorno de Apren-
dizaje, su médico debe realizar evaluaciones periódi-
cas para asegurarse que el desarrollo siga un patrón
adecuado. En estos casos se recomienda la remisión
a una evaluación interdisciplinaria cuyo mayor objetivo
es determinar el perfil específico de habilidades, las
necesidades del niño e identificar estrategias y recur-
sos para abordar dificultades comportamentales y de
aprendizaje lo más pronto posible.

La evaluación interdisciplinaria debe incluir aspectos
de comunicación, de lecto-escritura emergente,
cognitivos, funciones motoras, funciones sensoriales
y desarrollo socio-emocional.

Intervenciones
Si se detecta un problema del desarrollo es prioritario
informar a los padres sobre la existencia de servicios
y apoyos a nivel de preescolar disponibles en la ciu-
dad (NJCLD, 2006). Así también, es importante ayu-
dar a los familiares y cuidadores a reconocer, enten-
der y aceptar los problemas del niño.  Se les deben
sugerir actividades del diario vivir que se pueden utili-
zar para estimular el desarrollo. Experiencias como
leerle libros al niño,  ver dibujos,  tener conversacio-
nes sobre su cotidianidad, realizar visitas con un pro-
pósito por ejemplo, al zoológico, mercado, banco, bi-
bliotecas y parques que  proveen la oportunidad de
experiencias multi- sensoriales y enriquecedoras, que
estimulan el desarrollo conceptual y lingüístico. Es útil
darle al niño la posibilidad de ejecutar actividades para
desarrollar sus habilidades perceptuales y de coordi-
nación motora (fina y gruesa), tales como ir al parque
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o realizar planes que impliquen el uso de las tijeras,
colores, cuentas, balones y rompecabezas (Lonogan,
2006).

En caso de ser necesario, se debe remitir al niño a
servicios especializados, como terapia del lenguaje,
terapia ocupacional, terapia física o psicología
(NJCLD, 2006)

Conclusiones
Hay  que enfatizar la importancia de que el cuerpo
médico trabaje en estrecha colaboración con otros pro-
fesionales en el proceso de identificar los signos de
alerta  sin importar su origen básico. La investigación
muestra que los profesores de primaria parecen po-
der identificar, al final del primer año escolar, de ma-
nera bastante precisa aquellos niños que pudieran te-
ner el riesgo de un Trastorno de Aprendizaje (Cadman,
Walter, Chambers, Ferguson, Szatmari, Johnson, &
McNamee, 1988). Los niños remitidos por sus profe-
sores a los pediatras, neuropediatras y otras discipli-
nas relacionadas, necesitan una revisión cuidadosa
de su desarrollo. Aquellos niños cuyos especialistas
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médicos enfatizaron la importancia de promover un
ambiente enriquecido en áreas específicas del desa-
rrollo, parecerían tener mayores posibilidades de mi-
nimizar sus futuras dificultades. Comparativamente,
aquellos casos en los cuales los médicos en etapas
tempranas del desarrollo equivocadamente descarta-
ron la posibilidad de un trastorno de aprendizaje en el
futuro, hicieron que los padres pospusieran las inter-
venciones, dejando pasar los momentos críticos del
desarrollo. (Caldman, Walter y colaboradores, 1988).

Se puede concluir que la detección temprana de los
factores de riesgo para presentar problemas de apren-
dizaje es útil, pues da la posibilidad de abordar dichas
dificultades prontamente y así disminuir su impacto a
largo plazo en la vida de los niños. Los padres acuden
al médico pediatra en primera instancia porque es el
profesional encargado de monitorear el desarrollo de
los niños desde el nacimiento.  Estos están revestidos
de autoridad y credibilidad y por lo tanto se debe des-
tacar la importancia de que ellos detecten a tiempo el
riesgo y promuevan acciones encaminadas a dismi-
nuir el impacto del Problema de Aprendizaje en el futu-
ro de la vida de sus pacientes.
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ATENCIÓN DEFICITARIA E HIPERACTIVIDAD.
ASPECTOS PSIQUIÁTRICOS

Osvaldo Castilla Contreras1

Introducción

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad
(TDAH) es considerado en pedopsiquiatría como un
trastorno de alta prevalencia. Inicialmente se le dio más
importancia a la sintomatología motora y conductual
(hiperactividad e impulsividad) para posteriormente re-
conocer que lo importante es la parte cognitiva
(inatención y bajo rendimiento académico).

Semiología

Las bases biológicas de la capacidad atencional están
situadas  en la corteza cerebral, en el lóbulo frontal, en
el sistema activador reticular ascendente y descen-
dente  y en menor medida en los lóbulos temporal y
parietal (4).

Se consideran dos formas de fijar la atención: la pasi-
va o tónica y la activa o clónica, que requiere el es-
fuerzo de la concentración.

El proceso de la atención está asociado a la concien-
cia, a la percepción, a la memoria y al afecto.

En la propedéutica médica neuropsiquiátrica  se des-
criben los siguientes trastornos cuantitativos de la aten-
ción o disprosexias: hiperprosexia, hipoprosexia,
aprosexia y atención distráctil o lábil. Existe un trastor-
no cualitativo de la atención llamada seudoaprosexia
que es una aparente pérdida de la atención en un estí-
mulo, cuando en realidad está excesivamente fijada en
otro (deportista concentrado en un partido) (9).

Etiología

Es incuestionable la afirmación acerca de la existen-
cia de una alteración genética como causa principal
del TDAH que modifica negativamente la función
dopaminérgica. También existe evidencia confirmada
de algunas formas de TDAH originadas en lesiones
cerebrales tempranas causadas por consumo mater-
no de licor y cigarrillo durante la gestación, trauma

1 Médico psiquiatra de niños y adolescentes. Profesor de Psiquiatría.
Universidad Tecnológica de Pereira. Instituto del Sistema Nervioso de
Risaralda. Correo electrónico:  osvaldocastilla@gmail.com

craneal infantil y convulsiones febriles.  La influencia
ambiental es también determinante (escuela, hogar).

Es importante resaltar la disfunción del lóbulo frontal y
la deficiencia de neurotransmisores cerebrales
(dopamina, noradrenalina y serotonina) que han sido
descritas por estudiosos del TDAH (7, 9).

Las investigaciones recientes sugieren también una
alteración en la formación de las sinapsis neuronales
(sinaptopoyesis).

Las anteriormente mencionadas lesiones, disfunciones
y alteraciones se traducen en fallas de la atención o
en la iniciación de la ejecución motora y defectos en
la iniciación e inhibición de las respuestas (9).

Epidemiología
Los estudios de prevalencia en la población arrojan
datos muy disímiles que van desde el 2% al 20%.  Igual
ocurre en la proporción de hombres a mujeres (desde
4:1 hasta 9:1).  Pero se acepta actualmente el informe
de la A.P.A. (DSM IV) de 4:1 (1,2).

Se afirma en estudios longitudinales que cerca del 50%
de los jóvenes que sufrieron el defecto en la niñez
tienen síntomas residuales.

Aproximadamente el 2% de los adultos pueden tener
un síndrome residual.

En una familia extensa se encuentra hasta el 40% de
los miembros de varias generaciones afectados.
En gemelos monocigotos la concordancia va del 60%
al 90% y en dicigotos del 20% al 30% (2).

Diagnóstico

El diagnóstico de TDAH se sostiene en la tríada
inatención, impulsividad e inquietud que supera lo es-
perado en un niño de edad y circunstancias iguales.
Recordemos que los niños son cachorros mamíferos
que siempre son inquietos y tienen que serlo, como
juego didáctico necesario.  La hiperactividad se con-
sidera un trastorno cuando es exagerada, no funcio-
nal y permanente.
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Se supone que el TDAH existe desde los albores de la
humanidad en la tierra, pero las primeras descripcio-
nes solo se comenzaron a hacer en la literatura médi-
ca occidental a partir del siglo XIX.

Actualmente, la clasificación más aceptada es la de la
Academia Psiquiátrica Americana: cuarta versión del
manual estadístico y diagnóstico (DSM IV) (1,6):

a) TDA con predominio de inatención (menos
común. Más frecuente en niñas).

b) TDA con predominio de inquietud e
impulsividad (más frecuente en varones).

c) TDA combinado de inatención, inquietud e
impulsividad (el más común, más frecuente en
varones).

Inatención

1. Insuficiente atención a detalles y comisión de
errores por descuido.

2.  Dificultad para mantener la atención en sus
actividades.

3.   Seudosordera.
4. Inhabilidad para seguir instrucciones y terminar

sus obligaciones.
5. Incapacidad para organizar sus actividades.
6. Disgusto y evitación de labores que exijan

atención.
7. Olvido y extravío de objetos personales.
8. Distracción fácil con estímulos irrelevantes.
9. Descuido en sus actividades diarias.

Inquietud

1. Movimiento excesivo de manos, pies o de todo
el cuerpo.

2. Incapacidad para permanecer sentado en su
puesto.

3. Tendencia a correr y saltar excesivamente.
4. Actividades de ocio y juego intranquilos.
5. Actividad motora permanente.
6. Logorrea.

Impulsividad

1.  Precipitud en las respuestas.
2.  Impaciencia para respetar turnos.
3.  Intromisión e intrusión.

El TDAH es un trastorno del funcionamiento
neurocomportamental crónico y que cambia con la
edad. Aparece antes de los 7 años, se presenta en
forma permanente y produce consecuencias en lo fa-
miliar, lo ocupacional y lo social.

Clínica

La mayoría de los padres de niños con TDAH refieren
que notaban desde muy temprana edad:  mucho llan-
to, poco sueño, hipersensibilidad a los estímulos am-
bientales, inquietud permanente, irritabilidad, terque-
dad, explosividad, desobediencia, voz altisonante,
intrusividad, torpeza motora, accidentalidad, temeridad,
baja autoestima, baja tolerancia a la frustración, celos,
hostilidad, problemas escolares, indisciplina, bajo ren-
dimiento académico, ansiedad y depresión (3).

Comorbilidad

Es frecuente la comorbilidad con otros trastornos (más
del 50%): trastorno afectivo bipolar, síndrome de Gilles
de la Tourette, trastornos ansioso-depresivos, trastor-
nos comportamentales, trastornos del aprendizaje, al-
teraciones del desarrollo de la coordinación y otros
trastornos médicos y neurológicos (5).

Tratamiento

El concepto aceptado de pluralidad etiológica nos lleva
necesariamente a la necesidad de un tratamiento
multimodal, de comprobada mayor eficacia que un tra-
tamiento único.

En la actualidad se proponen intervenciones
interdisciplinarias, grupos de apoyo, intervención es-
colar, terapia cognitivo-comportamental, terapias alter-
nativas, farmacoterapia, psicoeducación, medidas pre-
ventivas y de rehabilitación.

a)  El origen multicausal, el cuadro variopinto, la
frecuente comorbilidad y las múltiples secuelas
exigen la intervención de diferentes disciplinas:
medicina, psicología, terapia ocupacional,
fonoaudiología, trabajo social, entre otras.

b) La conformación de grupos de apoyo es una gran
ayuda para familiares y profesores por la riqueza
que aportan en conocimientos y catarsis.

c)  La asesoría y apoyo al medio escolar es clave
para que se apliquen estrategias mínimas
recomendadas para ayudar a los niños afectados.

d) Terapia cognitivo-conductual: incluye consejería,
técnicas operantes (reforzamiento), participación
del niño afectado; ejercicios para fijar la atención,
para control de la inquietud y de la impulsividad.
Adiestramiento en habilidades sociales (2,3).
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e)  Terapias alternativas para aquellos casos en que el
uso de psicofármacos no es posible, han surgido
técnicas médicas alternativas. Algunas han
demostrado un beneficio potencial: yoga,
suplementos alimenticios, vitaminas, ayudas con
animales, homeopatía, entre otros.

f) Farmacoterapia: el acto de tomar una medicación
para el comportamiento puede tener repercusiones
cognitivas y sociales, que pueden ser positivas o
negativas (8).  Está definitivamente comprobado,
por los estudios hechos durante años, el efecto
en general benéfico de los psicofármacos, cuando
se prescriben como coadyuvantes de las otras
intervenciones mencionadas.

Los siguientes grupos de medicamentos han sido utili-
zados en Colombia en el tratamiento del defecto de la
atención:

De los anteriores agentes farmacológicos hay que
resaltar la gran experiencia que se tiene en el país,
especialmente en el uso durante décadas de
Metilfenidato e Imipramina.

g)  Psicoeducación: esta intervención ha tenido mucho
auge por la repercusión que tiene en el individuo,
en la familia, en la escuela y en la sociedad en
general.

h) Medidas preventivas y de rehabilitación: con la
intervención interdisciplinaria se pueden lograr
exitosos resultados en prevención primaria y
terciaria.

Pronóstico

En general, con un buen tratamiento, es decir, con la
combinación de psicoterapia, farmacoterapia e
intervención del entorno, el pronóstico es favorable.
Cuando el pronóstico es pobre está dado más por las
comorbilidades: trastorno oposicional desafiante,
trastorno de conducta, trastorno bipolar, toxicomanía,
etc. que por el TDAH aislado (3).
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El Metilfenidato tiene una respuesta de eficacia
importante de cerca del 80% y con la Imipramina

también se encuentra eficacia aunque en menor
porcentaje que con el Metilfenidato, pero una mejor
respuesta en pacientes con ansiedad o depresión
asociadas (8).
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TDAH EN EL ADOLESCENTE

Resumen

El trastorno por déficit de atención es una patología de
carácter crónico, que inicia en la infancia y de no re-
cibir tratamiento de forma adecuada puede traer con-
secuencias importantes en el adolescente y el adulto,
con interferencias en la vida de pareja, académica y
laboral. A pesar de ser una entidad frecuente pasa des-
apercibida para muchos y el diagnóstico se hace por
la presencia de comorbilidades o luego de hacer el
diagnóstico a un hijo afectado. El diagnóstico es clíni-
co y se hace con base en los criterios del DSM IV,
debe comprobarse la presencia de los síntomas cardi-
nales (inatención y/o hiperactividad-impulsividad) y el
carácter crónico, así como su presencia en varias
áreas de funcionamiento. La evaluación de estos pa-
cientes se debe realizar de forma metódica para no
obviar detalle y siempre se debe descartar la presen-
cia de complicaciones. Es necesario realizar un ade-
cuado diagnóstico para realizar un tratamiento oportu-
no y mejorar el pronóstico.

Palabras Clave

Trastorno déficit de atención e hiperactividad (TDAH),
Adolescente, Diagnóstico

Introducción

Desde que se describió el Trastorno por déficit de aten-
ción e hiperactividad (TDAH) se consideró que los sín-
tomas se aliviaban al alcanzar la vida adulta. Hoy en
día se sabe que hasta un 60% de los pacientes diag-
nosticados en la infancia persisten con síntomas en la
adolescencia y adultez. El TDAH  se reconoce como
una entidad neurobiológica con unos síntomas cardi-
nales que adolescencia y adultez. El TDAH  se recono-
ce como una entidad neurobiológica con unos sínto-
mas cardinales que se pueden modificar a lo largo de
la vida que son la inatención, la hiperactividad y la
impulsividad.

1 Residente cuarto año Neuropediatría, Universidad Nacional de Colombia
email: lmtaveras@unal.edu.c
2 Médico psiquiatra de niños y adolescentes. Profesor titular Departamento
de Psiquiatria, Universidad Nacional de Colombia, Bogotá.

La persistencia de los síntomas ha sido reconocida
como una patología con un patrón crónico  que sin
tratamiento e intervenciones adecuadas puede llevar a
deterioro en la vida académica, social o laboral. El cua-
dro clínico y tratamiento son ampliamente conocidos
en la infancia, pero se tienen pocos estudios en los
adultos. La evaluación y manejo se basa en la
extrapolación de lo encontrado en los niños.

Son ampliamente conocidas las dificultades en los ado-
lescentes y adultos en el proceso diagnóstico y el tra-
tamiento por las  limitaciones a la hora de obtener la
información por la presencia de sesgos de distorsión
de la memoria por parte del paciente, porque muchos
de estos síntomas no son reconocidos por quien los
sufre y se hacen evidentes cuando se presentan com-
plicaciones en relaciones interpersonales, fallas labo-
rales, académicas y comorbilidades.

En general el informante solamente es el paciente y
para el diagnóstico es necesario confirmar que los sín-
tomas los padece desde antes de los 7 años.  En los
niños es más fácil tener información reciente, aporta-
da por el colegio y los padres. A continuación realizare-
mos una revisión sobre el TDAH en el adolescente con
énfasis en el proceso diagnóstico en este grupo etario.

Frecuencia

Se ha calculado una prevalencia en adultos entre  2 al
7.3 %, que varía en los diferentes países, con una
relación hombre: mujer 2:1 a diferencia de la relación
durante la infancia que se ha reportado de 4 a 9:1 (1,
2,3,14). La persistencia de los síntomas en pacientes
diagnosticados en la infancia se encuentra en un ran-
go de 65-87%, en Colombia se ha reportado en 75.8%
en el año 2003 (3,4),

Interferencia
Se estima que menos del 20% de los pacientes se  diag-
nostican por que los síntomas pasan desapercibidos,
porque se «ocultan» detrás de problemas en las rela-
ciones interpersonales, la organización de tareas, difi-
cultades laborales, cambios frecuentes de estado
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Estos pacientes pese a tener un nivel de inteligencia
normal presentan rendimiento académico y nivel de
estudios más bajo, con repercusiones negativas en el
nivel de ingresos. Las dificultades laborales consisten
en mayor número de despidos, desempleo y cambios
laborales. Esto sumado a la mala organización del di-
nero lleva a múltiples problemas económicos.

Se han identificado mayor número de separaciones
comparado con el grupo control, igualmente una ma-
yor proporción de los hijos de padres con TDAH no
viven con ellos (16).

Los estudios han mostrado una mayor frecuencia de
conductas delictivas, en el trabajo realizado por

de ánimo, abuso de sustancias, trastorno depresivo o
ansioso. Estos últimos, que son dos alteraciones muy
incómodas,  son los que con frecuencia los llevan a
consultar. Otra forma de detección de estos pacientes
es a través del diagnóstico de sus hijos. Con frecuen-
cia los neurólogos y psiquiatras de niños, afirman que
al menos la mitad de los papás de sus pacientes con
TDAH, padecen de lo mismo. Asi que el diagnóstico
de los adultos se hace durante la valoración de sus
hijos. Este es un momento privilegiado porque la sen-
sibilidad de los padres se aumenta en la crisis de la
enfermedad de sus hijos y esta condición facilita po-
ner en evidencia los síntomas y buscarles remedio
(4,5,6). En general se puede decir que los adolescen-
tes con TDAH, no buscan ayuda por esta perturba-
ción, pero cuando se atienden por ansiedad, bajo ren-
dimiento escolar o rebeldía se encuentra que un TDAH
explica mejor toda la situación de malestar del joven.
Los adolescentes y adultos jóvenes igualmente no pa-
recen darse cuenta de lo que les sucede. Quienes los
rodean son los que se quejan de múltiples dificultades.
Es como si el patrón de la infancia, de no darse cuen-
ta de esta dificultad se mantuviera hasta la adultez.
Este es el principal obstáculo para que los pacientes
busquen ayuda y alivio.

Neurobiología

Hasta el momento no se ha descrito algún marcador
biológico, psicológico o genético que permita identifi-
car este trastorno, el diagnóstico es clínico. Se sabe
que la herencia explica un buen número de casos de
la aparición del TDAH.

Los hallazgos en estudios de neuroimágenes funcio-
nales y de metabolismo en los adolescentes muestran
los mismos hallazgos que en niños: en estudios de
espectroscopía se observa a nivel de las regiones
frontoestriatales, en el estriado y las regiones
prefrontales disminución del consumo de O

2
 durante

tareas que requieran atención, esfuerzo, control inhi-
bitorio y variaciones bioquímicas.

Se conocen alteraciones a nivel de las vías
dopaminérgicas en pacientes con TDAH, se ha visto
un incremento de hasta el 70% de la densidad del
transportador presináptico de dopamina en adultos con
TDAH, otros sistemas de neurotransmisores como la
norepinefrina y la serotonina, al igual que factores
neurotróficos. Las neuroimágenes funcionales mues-
tran resultados similares en niños que en adolescen-
tes y adultos, aunque se han realizado menos estu-
dios en este grupo etario, y se difiere en que las ba-
ses fisiopatológicas son las mismas. Dentro de los ha-
llazgos en adultos se observan disminución del flujo

sanguíneo y diferencias del metabolismo de glucosa
en regiones frontales y estriatales. A nivel de la amíg-
dala y el cerebro medio dorsal (7,8,15) se han encon-
trado alteraciones en adolescentes y adultos.

Síntomas

El núcleo principal de los síntomas es la inatención,
hiperactividad e impulsividad. Estos síntomas del TDAH
varían con la edad. En los pacientes adolescentes se
presentan en forma de problemas y sus consecuen-
cias [(principalmente de la desatención e impulsividad)
ver tabla 1], mientras que la hiperactividad disminuye
con la edad (4,5,6) y la ansiedad y la depresión van
aumentando con el tiempo.

TABLA 1. Síntomas frecuentes en pacientes con TDAH (Valdizán y cols
2009)
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Se sabe que con la edad se reduce la hiperactividad y
en cambio se aumenta la ansiedad y la depresión. Así
que seguramente por una u otra de estas
comorbilidades el paciente busca ayuda médica. Debe
documentarse que se trata de un problema crónico y
generalizado, que está presente desde los 7 años. Se
deben confirmar los síntomas, la interferencia y la pre-
sencia en diferentes áreas como la laboral, académi-
ca y familiar (4,5,6,9).

Biederman y colaboradores encontraron que el 37%
de los adultos con TDAH habían sido arrestados com-
parados con el 18% del grupo control (5,15,16).

Criterios de diagnóstico
El diagnóstico de TDAH  se hace basado en  los crite-
rios del  DSM IV y el CIE 10 que están diseñados para
niños; no existe una adaptación adecuada para la edad
adulta.

Tabla 2. Criterios Diagnósticos DSM IV para diagnóstico de TDAH
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Proceso de diagnóstico

Existen escalas de autoinforme de síntomas basados
en los criterios diagnósticos, como la escala de ASRS
de la Organización Mundial de la Salud en la que hay
consenso como  herramientas útiles en evaluación de
pacientes adolescentes y adultos con TDAH. Además

existen versiones, abreviadas, que son útiles para las
investigaciones de rastreo epidemiológico e identifica-
ción de factores de riesgo y están traducidas al espa-
ñol (17).

Estos criterios reflejan los síntomas de la infancia, de-
ben tenerse en cuenta las modificaciones en el fenotipo
conductual que se presentan a lo largo de la vida; exis-
ten muchas aproximaciones para realizar el diagnósti-
co en los adolescentes, hasta el momento se han vali-
dado diferentes escalas que permitirían el cumplimien-

to de este objetivo (4,9). Los criterios de Utah desarro-
llados por Wender intentan incluir algunos aspectos
de ansiedad que predominan en el cuadro clínico de
los adultos como son la impulsividad y la sobre
reactividad emocional, como se muestra en la Tabla 3
(9).

Presencia tanto de Hiperactividad motora como dificultades en atención, más dos de las siguientes:

Labilidad emocional

Desorganización

Problemas de humor

Sobrerreactividad emocional

Impulsividad

No cumplir criterios para otro diagnóstico del eje 1 DSM

Tabla 3. Criterios Utah Diagnósticos TDAH (modificado de Wigal y cols 2007)
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Tabla 4. Encuestas más usadas para la evaluación de TDAH en el adolescente (Rusell Searight 2000, McCann 2004, Kessler 2007,
Valdizán 2009)

No existe de información forma clara en la literatura
sobre cuál debe ser el proceso diagnóstico del TDAH,
lo que es claro es que el diagnóstico es clínico y que
deben usarse las escalas de autoinforme de síntomas
al igual que para evaluar su gravedad. Aunque existen
múltiples escalas, la más usada por ser la más com-
pleta e incluir de forma clara todos los síntomas nece-
sarios para el diagnóstico es la diseñada por la OMS
la ASRS (Adult Self-Report Scale).

Una aproximación realizada por investigadores de la
Universidad de California, es el llamado «QUEST» para
el diagnóstico de TDAH, orientado a identificar las con-
ductas que son problemáticas en el adolescente y adulto.

QUEST corresponde a un acrónimo de los pasos para
el diagnóstico:

Query about three current problems that are most
debilitating,

Uncover history

Evaluate sympton by symptom

Setting pervasiveness is determined

Test  comorbid conditions

Que en español podría ser así: Preguntar acerca de
cuál de los problemas actuales es el más incapacitante,
Descubrir la historia, Evaluar síntoma por síntoma,
Determinar el grado de interferencia y Test sobre
comorbilidades (4).

La valoración  del paciente con TDAH debe realizarse
de forma minuciosa para llegar a un diagnóstico pre-
ciso; incluye la entrevista estructurada sobre la
sintomatología  pasada y presente, historia médica para
descartar patología crónica que explique los síntomas
como epilepsia sin control adecuado, uso de fármacos
antiepilépticos, hepatopatía, hipoacusia, hipertensión
arterial, hipertiroidismo, entre otras, uso de medica-
mentos previos, dificultades en adaptación, debe pre-
guntarse sobre la  historia escolar y laboral (5).
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Tabla 5. Comorbilidades más frecuentes en pacientes con TDAH (4,14)

Se considera que la impulsividad es una forma de des-
cribir la ansiedad por los observadores externos y no a
través de la entrevista como es lo usual en adolescen-
tes. Así que seguramente el problema clínico principal
que se encuentra en el diagnóstico son la angustia y
sus consecuencias.

Tratamiento

Tal como sucede en los niños, el  tratamiento del TDAH
en los adolescentes, comienza por apoyarlos para que
se hagan cargo de sus dificultades. Este proceso es
largo y laborioso. Hay que recomendarles lecturas,
orientarlos para que  asistan a conferencias, conoz-
can otras personas con esta problemática e indaguen
sobre la naturaleza de lo que sufren. Los diferentes
estudios coinciden en que el mejor tratamiento para el
adolescente con TDAH es el farmacológico asociado a
terapia del tipo cognitivo conductal (12,13)

Dentro del tratamiento farmacológico se ha documen-
tado la eficacia de los psicoestimulantes; en un estudio
sobre eficacia y seguridad de metilfenidato en adultos
con TDAH de un total de 243 pacientes, 140 recibieron
metilfenidato y 113 recibieron placebo se encontró que
el metilfenidato es más eficaz que el placebo en dosis
> 0.9 mg/kg/dia (5).

Por  la alta comorbilidad con trastornos del afecto como
la depresión y la ansiedad, se han usado fármacos
antidepresivos que aunque no existen muchos estu-
dios sobre su eficacia, en la práctica se usan amplia-
mente por la buena respuesta observada (5,12,13).

El TDAH es una entidad heterogénea con variabilidad
clínica a través de la edad, con importantes repercu-
siones en la calidad de vida de los pacientes. A pesar

En una segunda fase debe descartarse la presencia
de comorbilidades incluyendo abuso de sustancias y
explicaciones alternativas, porque algunas patologías
psiquiátricas pueden presentarse con síntomas de
inatención y alteraciones en memoria de trabajo, como
la depresión mayor, la enfermedad bipolar y trastornos
de personalidad (5,9).

En el Departamento de Psiquiatría de la Universidad
Nacional de Colombia se atiende a estos pacientes con
un proceso gradual que debe responder a las siguien-
tes preguntas:

1. El paciente tiene síntomas de inatención,
impulsividad e hiperactividad ?

2. Los tiene desde los siete años ?
3. Qué dificultades le ocasiona?
4. Padece un trastorno de angustia?
5. Padece un trastorno de depresión, aguda cró

nica o las dos ?
6. Tiene adicciones?
7. Muestra una forma residual de trastorno de

aprendizaje?
8. Sufre de obsesiones?
9. Tiene actitudes desafiantes intensas o de rebel

día?
10. Padece de alergia respiratoria?
11. El paciente se da cuenta de las dificultades que

padece?
12. Qué quiere mejorar en primer lugar?
13. Tiene hijos con TDAH?
14. Sus papás o hermanos tienen TDAH?

En resumen: se hace el diagnóstico principal, se defi-
nen las comorbilidades, se analiza hasta qué punto el
paciente se da cuenta de esta enfermedad y se mide el
grado de interferencia en la vida familiar, académica o
laboral y social.

Por qué persiste un trastorno
de la infancia?
Los factores de riesgo de persistencia identificados son:
tener un número importante de afectados en la familia,
tener el fenotipo mixto, referir síntomas con severidad
grave en la infancia, la presencia de comorbilidad y no
haber recibido tratamiento en la infancia (3).

Comorbilidades
Las comorbilidades en el TDAH del paciente adoles-
cente  son frecuentes al igual que en los niños, se pre-
sentan en tres de cada cuatro pacientes, es importante
su reconocimiento ya que pueden interferir en el pro-
ceso diagnóstico y  hacer más difícil el tratamiento
(4,5,6).

La comorbilidad más frecuentemente descrita en los
pacientes con TDAH son ansiedad y el abuso de alco-
hol, no se conoce con claridad la interacción entre la
ansiedad y el TDAH (Tabla 5) (4).
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que se debe seguir trabajando en la caracterización
de los pacientes adultos con TDAH para ofrecer más
herramientas al clínico en su identificación.
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de la información que se ha obtenido en los últimos
años en las diferentes investigaciones, no es tan claro
cómo debe realizarse el proceso diagnóstico, por lo
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IMPULSIVIDAD: MARCADOR DE VULNERABILIDAD
PREEXISTENTE PARA EL DESARROLLO DE LAS

ADICCIONES EN NIÑOS Y ADOLESCENTES

Maira Alejandra Soto Trujillo. M.D.1

Introducción

Existe una asociación entre los Trastornos por Consu-
mo de Sustancias (TCS) y el constructo psicológico de
la Impulsividad. A lo largo de la historia se han estudia-
do sus diferencias individuales, como un rasgo varia-
ble de la personalidad que es estable dentro de un indi-
viduo y varía normativamente en la población sana.
Aunque han sido mencionados algunos aspectos fun-
cionales, adaptables de la impulsividad, generalmente
se considera que es un rasgo disfuncional cuando se
asocia con  acciones que pueden ser delictivas  o vio-
lentas, atentar contra la seguridad de los demás y la
propia,  el consumo de sustancias, o el rompimiento de
las normas socialmente aceptadas (1,2,3).

La impulsividad está compuesta por tres factores: el
primero de ellos, la Impulsividad Motora que implica
actuar sin pensar, dejándose llevar por el ímpetu del
momento; en segundo lugar, la Impulsividad Cognitiva
que implica una propensión a tomar decisiones rápi-
das; finalmente, la Impulsividad no-planificadora que
se caracteriza por la tendencia a no planificar, mos-
trando un mayor interés por el presente que por el futu-
ro (1).

La neuropsicología y las neurociencias cognitivas han
equiparado el término impulsividad con el de desinhi-
bición, refiriéndose a estos como la falta en el control
de los mecanismos cerebrales que suprimen las re-
puestas  automáticas o guiadas por la recompensa que
son inapropiadas para las demandas actuales. Estos
mecanismos de control inhibitorios pueden ser altera-
dos por una lesión cerebral o por una enfermedad men-
tal, produciendo una predisposición a cometer actos
impulsivos. Definida de esta manera, la impulsividad
está claramente relacionada con el Trastorno por Con-
sumo de Sustancias (TCS). A lo largo del presente  ar-
tículo, usaremos el término TCS para referirnos al abu-
so, o dependencia de sustancias ilícitas incluso los es-
timulantes y opiáceos, así como el alcohol (4).

Las fases tempranas del consumo de la drogas recrea-
tivas son mediadas por las características de la perso-

1 Psiquiatra de Niños y Adolescentes Médica institucional Fundación  Santa
Fé de Bogotá

nalidad que inducen al individuo a probar o no una
sustancia que se encuentra disponible, y qué cantidad
de ella consumirá. Una vez que se es dependiente de
la droga el individuo puede continuar consumiéndola a
pesar de conocer lo dañino que puede ser para su
salud, sus finanzas y sus relaciones interpersonales.
Los consumidores  repetidamente intentan dejar de
consumir la droga o reducir la dosis pero suelen fraca-
sar. Cada uno de estos fenómenos podría ser explica-
do por la alteración del control inhibitorio sobre la res-
puesta que proporciona el reforzamiento inmediato. Es
por ello que la compresión  del control inhibitorio ofre-
ce gran ayuda a los tratamientos farmacológicos y
comportamentales dentro de los programas para tras-
tornos por consumo de sustancias (5).

La adicción como enfermedad
del desarrollo

Las publicaciones a nivel mundial muestran como el
grupo etário con mayor prevalencia para el consumo y
dependencia de sustancias son los adultos jóvenes (18-
29 años). Esta  población en retrospectivo muestra cómo
su sustrato biológico se altera por un medio ambiente
de exposición a sustancias. La discusión integra en-
tonces procesos biológicos, comportamentales y
medioambientales que inciden en  la estructura del
neurodesarrollo facilitando el inicio temprano del tras-
torno por consumo de sustancias (TCS). Es importan-
te destacar que el TCS es una alteración del
neurodesarrollo que puede cursar con otros trastornos
mentales del eje I y del eje II, y con  enfermedades
médicas de trasmisión sexual, lesiones traumáticas,
embarazos no planeados, conductas violentas y crimi-
nales, comportamientos suicidas, deserción escolar y
desempleo (6).

El neurodesarrollo se puede ver alterado desde la vida
fetal hasta la ancianidad por la exposición a sustancias
adictivas y pueden producirse variadas respuestas
comportamentales que estarían sujetas al entendimiento
de las bases de la individualidad, excepto en los geme-
los monocigotos. Cada individuo en la población es
único en su genotipo y durante toda la vida interactúa
con diversos ambientes físicos y sociales que determi-
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narán su fenotipo. La etiología de los trastornos por
consumo de sustancias proviene entonces de una pri-
mera identificación de genes que expresan una sus-
ceptibilidad  y  un determinado ambiente que aumen-
tan el riesgo de desarrollar  abuso de sustancias (6).

La ontogenia para el consumidor de sustancias nos
muestra como entre los 10-12 años se encuentran los
mayores niveles de impulsividad corroborados por
pruebas neurocognitivas, inventarios de conducta e
informes de padres y profesores. La mayor probabili-
dad de iniciarse en el consumo de sustancias
psicoactivas está entre los 14-16 años y la mayor po-
sibilidad de progresar a criterios de dependencia esta
en el rango de 20-22 años (7).

Impulsividad Premórbida como
factor de vulnerabilidad para
la adicción

La evaluación del origen del abuso de sustancias en
individuos impulsivos se explica por los efectos
neurobiológicos crónicos del consumo de la droga,
que ocasiona una gradual reducción en los comporta-
mientos de autocontrol debidos a cambios estructura-
les en la corteza prefrontal. La reducción en los com-
portamientos de autocontrol puede darse vía directa
por fenómenos de neurotoxicidad (muerte celular) o
atrofia tisular  demostrada por estudios imagenológicos
y postmortem que evidencian reducción de volúme-
nes en regiones cerebrales y cambios en  la densidad
de sustancia gris y sustancia blanca. Aun cuando no
se observe el daño macroscópico, en presencia de
fallas en el control inhibitorio se pueden encontrar al-
teraciones microscópicas como la persistencia de
cambios en la expresión de genes y  alteraciones en
la neurogénesis y la sinaptogénesis (5).

Las deficiencias en el control inhibitorio pueden re-
presentar un marcador de vulnerabilidad para el uso
de sustancias, que predisponen a experiencias recrea-
tivas tempranas con drogas  o median la transición del
uso recreativo a la dependencia. Es importante notar
el impacto de la personalidad y las variables
neurocognitivas sobre las fases del consumo: afición,
iniciación, consumo regular, dependencia y recaída.
La caracterización de los factores de vulnerabilidad
para las adicciones es esencial  para  la detección
temprana de individuos en riesgo de consumo  de sus-
tancias y así dar un tratamiento  que prevenga los
efectos devastadores de  su  consumo crónico (5, 8).

La impulsividad como factor de vulnerabilidad para el
trastorno por consumo de sustancias se relaciona cla-

ramente con el concepto de endofenotipos y se define
como la variable entre la fenomenología clínica, lo
genético y los procesos neurobiológicos responsables
de la manifestación del trastorno. Son características
de un endofenotipo: estar presente en la condición de
interés, continuar durante el curso de la enfermedad
incluyendo la fase de remisión y tener evidencia de
heredabilidad. La impulsividad es entonces, el
endofenotipo para el abuso de sustancias que se ex-
plica como el puente entre el riesgo genético y las
complejas manifestaciones clínicas del trastorno por
consumo de sustancias (9).

El modelo neurocientífico actual de la adicción reco-
noce la vulnerabilidad en la impulsividad, basado en la
evidencia de la iniciación en el consumo de sustanci-
as durante la adolescencia por la inmadurez de los
sistemas subcorticales responsables del procesamiento
de recompensa, la motivación y la inmadurez de los
sistemas del control inhibitorio de la corteza prefrontal
(5).

El modelo de la Acción Motivada explica la impulsividad
de los adolescentes debido a la mayor maduración del
estriatum ventral (sistema de recompensa) en compa-
ración con la amígdala (sistema de la evitación) y la
corteza prefrontal (sistema regulatorio), estos modelos
teóricos se basan en los hallazgos de imágenes de
resonancia cerebral magnética  estructural y funcio-
nal (10).

Una nueva observación que apoya la vulnerabilidad
del modelo de la Acción Motivada  se sustenta por los
hallazgos en la Tomografía con Emisión de Positrones
(TEP) con marcadores para el receptor de Dopamina.
La TEP  demuestra como la adicción a sustancias tie-
ne una relación directa con  un número reducido de
receptores de dopamina D2 en el estriado. Es así como
los individuos experimentan respuestas hedónicas a
las drogas en relación con su transmisión dopaminer-
gica (11).

La impulsividad como marcador de vulnerabilidad para
el abuso de sustancias también se demuestra en  mo-
delos experimentales  con  ratones evaluando sus res-
puestas de baja y alta impulsividad en función del nú-
mero de respuestas prematuras en la prueba de Tarea
de  tiempo de Reacción de 5 alternativas, mostrando la
alta impulsividad en relación con un número reducido
de receptores de dopamina D2/D3 y un aumento de la
respuesta dopaminergica con la administración de co-
caína en el núcleo accumbens (5).

El número reducido de receptores dopaminergicos es
entonces el microambiente responsable del reforza-
miento positivo sobre los circuitos de recompensa en
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individuos que experimentan con sustancias  hacién-
dolos susceptibles de  desarrollar su  consumo y abu-
so. (5)

Fuentes de la impulsividad

Actualmente hay un acuerdo general sobre la impor-
tancia de la impulsividad a nivel individual y social, por-
que está relacionada con distintos comportamientos
con gran impacto social como la agresión, las tenden-
cias suicidas y el abuso de sustancias, la conducta
criminal, la ludopatía, el abuso físico y sexual. Ade-
más, la impulsividad aparece como criterio diagnósti-
co en múltiples trastornos psiquiátricos dentro del Ma-
nual de Diagnóstico y Estadística de la Enfermedades
Mentales (DSM IV) como los trastornos por consumo
de sustancias, parafilias, trastornos por control de im-
pulsos, trastornos de la conducta,  trastorno límite de
la personalidad, trastorno antisocial de la personali-
dad,  el trastorno por Déficit de Atención con
Hiperactividad e impulsividad (TDAH), los episodios de
manía, el juego patológico, la piromanía, la bulimia
durante la fase de atracones  y la cleptomanía (12).

En cuanto a la impulsividad y género las mujeres mues-
tran tener antecedentes de trastornos emocionales pre-
vios al inicio del consumo de sustancias y los hombres
de trastornos de conducta (12).

El Manual de Diagnóstico y Estadística de las Enfer-
medades Mentales en su cuarta edición (DSM IV) re-
conoce 11 clases de drogas que pueden inducir al
trastorno por consumo de sustancias: alcohol, anfeta-
minas, cafeína, cannabis, cocaína, alucinógenos,
inhalantes, nicotina, opioides, fenciclidina y sedantes.
De las anteriores drogas dos, el alcohol y el tabaco
socialmente aceptadas son responsables de enferme-
dades crónicas, muerte en la población general  y son
de fácil acceso para la población  adolescente (6).

Impulsividad dentro de los grupos de consumidores de
sustancias puede surgir a través de dos mecanismos
alternativos, que no son excluyentes. Una posibilidad
es que la impulsividad puede ocurrir como consecuen-
cia de la exposición crónica a sustancias que causan
efectos nocivos en el cerebro. Y una explicación alter-
na, aclara que la impulsividad es anterior al Trastorno
por consumo de sustancias (TCS) y se asocia con la
vulnerabilidad a la adicción (13, 14,15).

Para sustentar el segundo mecanismo en el cual la
impulsividad está asociada con la susceptibilidad a la
adicción se han considerado los siguientes modelos
de vulnerabilidad: el primero, estudios de los grupos
de alto riesgo para el desarrollo de los TCS; el segun-
do, estudios de los jugadores patológicos, donde las

consecuencias nocivas de la adicción en la estructura
del cerebro se reducen al mínimo, y el tercero, estu-
dios de asociación genética que relacionan la impulsivi-
dad a factores de riesgo genéticos para la adicción.
Dentro de cada uno de estos tres modelos explicati-
vos, hay una evidencia acumulativa de que la impulsivi-
dad es un marcador de vulnerabilidad preexistente para
los TCS (16,17).

El aumento de la impulsividad
en el abuso y la dependencia
de sustancias

Existen distintos mecanismos neuropsicológicos con
bases neurobiológicas disparadoras de conducta
impulsiva. La evidencia disponible muestra una alta
consistencia entre las encuestas de autorreporte y las
mediciones neurocognitivas para impulsividad en los
consumidores de múltiples sustancias. Esto es consis-
tente con la hipótesis de que la impulsividad es una
característica preexistente en los consumidores de dro-
gas; por ejemplo los consumidores de cocaína y alco-
hol tienen mayores déficit de inhibición de respuesta y
en la toma de decisiones (5).

La inhibición de respuesta se define como la incapaci-
dad para suprimir una respuesta automática, predomi-
nante o parcialmente iniciada (circuito cíngulo- orbito-
frontal-núcleo subtalámico), los consumidores de co-
caína y heroína comparten alteraciones de descon-
tento asociados a la demora, definida como la prefe-
rencia por recompensas inmediatas versus demora-
das, incluso cuando la recompensa inmediata es infe-
rior en magnitud (5).

La toma de decisiones es definida como la habilidad
para elegir la opción más adaptativa entre un conjunto
de alternativas disponibles (circuito orbito-frontal-ínsulo-
estriado), los consumidores crónicos de anfetaminas
muestran dificultades para toma de decisiones y ma-
yores latencias de deliberación. La impulsividad es en-
tonces un factor relevante en la vulnerabilidad, la pro-
gresión y el pronóstico clínico de las adicciones (5).

La impulsividad como
característica en poblaciones
de alto riesgo
La impulsividad vista como un problema preexistente y
como factor de vulnerabilidad para uso de sustancias
muestra a tres grupos poblacionales como de alto ries-
go: 1) Los adolescentes considerados vulnerables por
su edad, 2) Grupos con trastornos de conducta
externalizante (TDAH y Trastornos de la Conducta) quie-
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nes muestran altas tasas de uso subsecuente de sus-
tancias, 3) Niños y adolescentes  con padres diagnos-
ticados con TCS, en quienes se incrementa el riesgo
de consumo de sustancias ya sea por susceptibilidad
genética o por factores medio ambientales (18).

Impulsividad durante la adolescencia

La adolescencia es un periodo crítico para el desarro-
llo de las adicciones. Estudios retrospectivos en gru-
pos de adultos reportan que la iniciación en el consu-
mo de sustancias y posterior dependencia se da antes
de los 18 años. Los estudios transversales además de-
muestran cómo el consumo de sustancias en forma
recreativa aparece en la adolescencia y al llegar a los
18 años, alrededor del 90% de los jóvenes han consu-
mido alcohol y entre un 20-25% han consumido o son
dependientes de al menos una sustancia (18).

El riesgo de alcoholismo es dos veces mayor en eda-
des de 14-18 años en comparación con adultos jóve-
nes de 22-26 años, el riesgo para el trastorno por con-
sumo de cannabis es siete veces más alto en jóvenes
de 15-16 años comparado con adultos de 22-26 años
(19).

La mayoría de los trastornos psiquiátricos  aparecen
durante la adolescencia y están asociados a la vulne-
rabilidad de los sistemas cerebrales que experimentan
picos de su «puesta a punto» en estas edades. La
impulsividad puede ser una de las manifestaciones de
este desajuste neuromadurativo y junto con los trastor-
nos de ansiedad muestran su inicio hacia los 5 años,
sumado al uso de sustancias y la esquizofrenia a los
12 años y los trastornos del estado de ánimo hacia los
14 años (19).

Las pruebas neuropsicológicas practicadas a los ado-
lescentes los muestran como un grupo con pobre con-
trol de impulsos en las pruebas que involucran cartas y
el test aplicado para jugadores compulsivos, en los que
demuestran interés por los juegos que implican riesgo.
Las conductas impulsivas parecen relacionarse con
mecanismos de aprendizaje que los motivan a asumir
riesgos más que a controlar impulsos, evidenciado por
una disminución en el volumen de la corteza prefrontal
ventromedial (10).

El elevado grado de impulsividad en la adolescencia
está en relación con el inicio temprano en el consumo
de cigarrillo entre los 14-16 años, en quienes ya han
sido consumidores de alcohol en forma recreativa o
habitual. La impulsividad es entonces un indicador del
inicio  temprano en el consumo de sustancias y su
abuso. (19)

Impulsividad en grupos con TDAH y
Trastornos de  conducta externalizante

La alta prevalencia de abuso de sustancias en adoles-
centes y adultos previamente diagnosticados de TDAH
y otros Trastornos de conducta externalizantes duran-
te la niñez dan fe de los grandes déficit en la inhibición
neurocognitiva de la impulsividad durante el neurode-
sarrollo de estos individuos (10, 19).

Los déficit para el control de impulsos resultan medibles
por pruebas como el test de Stop Signal, que muestran
a su vez inmadurez en los circuitos responsables de la
recompensa demostrados por  estudios de metaanálisis
(20).

Las pruebas neuropsicológicas para jugadores
compulsivos practicadas a adolescentes  con TDAH o
trastornos de conducta muestran cómo los perfiles para
la preferencia del riesgo son similares a los de adultos
con abuso de sustancias, lo cual parece explicarse
por anormalidades de la corteza prefrontal especial-
mente derecha; estos déficit se asocian con alteracio-
nes en la neurotransmisión dopaminergica (5,10).

Los estudios empíricos no han mostrado evidencia de
que el tratamiento con psicoestimulantes incremente
el riesgo  para desarrollar abuso de sustancias en pa-
cientes con TDAH (5, 19).

Los pacientes con TDAH y comorbilidad trastorno de
conducta tienen más riesgo frente a los que no tienen
comorbilidad para desarrollar consumo de  sustancias.
El TDAH subtipo impulsivo tiene una tendencia mayor
al consumo de alcohol y  en los Trastornos de conduc-
ta con respuestas de agresividad mayor tendencia al
consumo de tabaco y  marihuana. (10)

Estudios longitudinales en gemelos con TDAH del
subtipo impulsivo/hiperactivo  muestran  como al llegar
a la adolescencia inician  el consumo de alcohol, taba-
co y sustancias ilícitas (19).

Impulsividad en adolescentes hijos de
padres consumidores de sustancias

La prevalencia del abuso de sustancias es elevada en
los hijos de los consumidores de sustancias incluyen-
do alcohol y  estimulantes (12).

Estudios de corte transversal al comparar hijos de pa-
dres consumidores de sustancias con hijos de padres
no consumidores, evidencian que los primeros mues-
tran altos niveles de impulsividad entre los 10-12 años
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de edad al ser evaluados con pruebas neuropsicológicas
de control de impulsos; y los niños entre 10-12 años hi-
jos de padres alcohólicos muestran respuestas oculomo-
toras inhibidas en las tareas antisacádicas (5,10).

Estudios prospectivos han mostrado una correlación
entre respuestas de desinhibición en la niñez con un
inicio temprano del consumo de sustancias y su poste-
rior abuso (19).

Las pruebas neuropsicológicas de reacción  con ado-
lescentes de alto y bajo riesgo para el consumo de al-
cohol evidencian que los individuos con mayor numero
de errores en las pruebas son los hijos de padres con
alcoholismo y trastorno de personalidad antisocial (10).

Estudios electrofisiológicos  con  potenciales evocados
han demostrado disminución en la amplitud de la onda
P3 y deficiencia en la actividad oscilatoria durante las
pruebas de inhibición en individuos con historia fami-
liar de uso de sustancias (10).

La impulsividad como característica de
los jugadores compulsivos

En los autorreportes de los jugadores compulsivos se
evidencian  deficiencias en el control inhibitorio, que al
ser  evaluados con test de inhibición a la respuesta y
test para personas con problemas de juego tienen difi-
cultades en la toma de decisiones y en el control de
impulsos. La asociación entre el abuso de sustancias
con problemas en el control del juego no tiene una rela-
ción directa, pues hay personas que son jugadores
compulsivos y no tienen como comorbilidad el abuso
de alcohol u otras sustancias (21).

Los jugadores compulsivos resultan teniendo
comorbilidades con TDAH, depresión y  trastorno ob-
sesivo compulsivo. La personalidad que caracteriza a
las personas con problemas de juego puede contribuir
al desarrollo de un espectro de trastornos  caracteriza-
dos por un pobre control de impulsos (22).

Las pruebas neuropsicológicas muestran que el princi-
pal problema del jugador compulsivo esta  en la toma
de  decisiones complejas que involucran su vida finan-
ciera contra variables como ganar, perder y  sus pro-
babilidades (21,22).

La lesión cerebral  en el jugador compulsivo se ha ex-
plicado por la presencia de una comorbilidad como la
depresión por el incremento en los niveles  del cortisol
plasmático  durante estados depresivos que ocasionan
efectos directos sobre la estructura del hipocampo, con
una pérdida progresiva celular y una reducción en su
volumen. El incremento del cortisol puede darse duran-
te las sesiones de juego y los cambios sobre el

hipocampo pueden alterar las funciones neurocogniti-
vas del individuo (23).

La impulsividad y las tendencias para evitar perder
durante la adolescencia resultan ser los predictores
para que en el curso de 3 a 4 años se establezca este
trastorno. Los estudios prospectivos que establecen
una  relación  causal entre la impulsividad y el desarro-
llo de problemas con el juego, pueden ser extrapolados
a la exploración de los mecanismos para la vulnerabi-
lidad en el consumo de sustancias (23).

Estudios de asociación
genética de la impulsividad
como factores de riesgo para
la adicción
La asociación genética de consumo de sustancias con
alta y baja impulsividad ha demostrado que la variable
impulsividad está incrementada en individuos con alto
riesgo para abuso de sustancias previo al inicio en su
consumo, sin embargo los estudios que demuestran
estas asociaciones son escasas (24)

Los estudios longitudinales que siguen el análisis del
curso desde la niñez evaluando las contribuciones del
genotipo y la impulsividad desde el inicio del consumo
de sustancias hasta la dependencia, se complican al
intentar desenmarañar la influencia de los genes so-
bre dos fenómenos: la predisposición para el consu-
mo de sustancias y la predisposición a los efectos
dañinos de su ingesta (25)

Los polimorfismos del DRD2 son la asociación más
clara para la vulnerabilidad a la adicción como el mo-
delo que explica la impulsividad del jugador compulsi-
vo (24).

El genotipo que claramente se expresa en sujetos sa-
nos son las largas repeticiones del alelo de la monoa-
mino oxidasa A (MAO-A), que paradójicamente están
reducidas en los individuos con abuso de sustancias
(24).

El polimorfismo sobre la transmisión de monoaminas
serotoninergicas promotoras de la región del gen de
la 5 Hidroxitriptamina 2 A (5-HT2A) como 5-HTTLPR y
COMT no está claramente relacionado con la preva-
lencia de las adicciones o mediciones de impulsividad
y los polimorfismos DRD3 y DRD4 tampoco tienen una
clara evidencia funcional (24).

La impulsividad es un fenotipo comportamental com-
plejo, con una naturaleza multifactorial. La investiga-
ción futura exige identificar la cartografia precisa en-
tre los factores de riesgo genéticos y las dimensiones
de la estructura de la impulsividad (26).
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AGRESIVIDAD EN NIÑOS

Juana Atuesta1, Jairo Espinoza2

 «Mis amigos me dicen que soy muy agresivo, pero me lo dicen a gritos»
Jaume Perich -Humorista español.

Introducción
La agresividad hace referencia a los comportamientos
destructivos dirigidos contra sí mismo o contra otros,
ya sean personas u objetos, que pueden ir desde la
confrontación verbal o física con otros, los comporta-
mientos oposicionistas o desafiantes, episodios de
impulsividad o irritabilidad, la destrucción a la propie-
dad e incluso el intento de homicidio, en los casos más
severos. Es un síntoma común a muchos trastornos
neuropsiquiátricos y en niños corresponde a uno de
los motivos de consulta más frecuentes siendo una de
las principales causas de prescripción de psicofár-
macos en población pediátrica en el mundo, luego del
fracaso de las medidas terapéuticas conductuales o
como tratamiento concomitante (1). Dentro de la
nosología diagnóstica norteamericana, la agresividad
en niños es considerada un síntoma inespecífico aso-
ciado a diferentes patologías como el Trastorno por
Déficit de Atención con Hiperactividad (TDAH), tras-
torno de conducta disocial, trastorno de conducta
oposicional desafiante, autismo, trastornos generaliza-
dos del desarrollo, psicosis , epilepsia y retardo men-
tal, entre otros.  El pronóstico y cronicidad de la agre-
sividad así como el tratamiento, dependerá de la con-
dición psiquiátrica primaria, así como de la experien-
cia del terapeuta y la disponibilidad del recurso (2).

Estimulantes
Son los agentes psicotrópicos más ampliamente utili-
zados en pacientes pediátricos y son primera elección
farmacológica para tratamiento de TDAH.  El más co-
nocido de ellos es el metilfenidato (Ritalina®).  Su efi-
cacia en el tratamiento de agresividad se limita a aquella
relacionada con TDAH.

Inhibidores Selectivos de la Recaptación
de Norepinefrina

Atomoxetina (Strattera) tiene aprobación en Estados
Unidos para tratamiento de TDAH en niños y adoles-
1 Médico Psiquiatra U. Rosario. Psiquiatra de Niños y Adolescentes U. El
Bosque. Jefe Servicio de Psiquiatría Hospital de San José. Psiquiatra
Cirugía Funcional Clínica Marly
2 Neurocirujano. Cirugía Funcional. Clínica Marly

centes en los cuales falla o no hay tolerancia a estimu-
lantes. Su efectividad en control de agresividad tam-
bién se limita a ella asociada con TDAH (3).

Antihistamínicos

En especial los  antihistamínicos de primera genera-
ción como la difenhidramina tienen efecto en el siste-
ma nervioso central causando sedación rápida y
enlentecimiento psicomotor, por lo que pueden ser
medicamento de elección en los pacientes agresivos
más pequeños, sin olvidar que pueden tener efectos
adversos como dificultad respiratoria.

Moduladores del ánimo

El uso de litio en niños y adolescentes es cuestionado,
dado el riesgo de toxicidad  por el estrecho margen
entre los niveles sanguíneos terapéuticos y tóxicos por
lo que  es necesario el monitoreo constante de los
niveles de la sustancia en sangre.  Sin embargo, exis-
ten estudios que muestran que el litio disminuye el
matoneo  (bullying), las peleas y los episodios de agre-
sividad explosiva en adolescentes con trastornos seve-
ros de conducta. Puede producir efectos adversos
como náuseas, vómito, enuresis, ataxia, fatiga,
enlentecimiento cognitivo y aumento de peso (4).

El uso de carbamazepina (Tegretol®), ácido
valproico(Depakene®) y otros anticonvulsivantes en el
control de la agresividad se ha duplicado en los últimos
quince años, sin embargo su uso está limitado por sus
efectos adversos principalmente alteraciones hepáti-
cas y hematológicas y en el caso específico del ácido
valproico por la ganancia de peso (5).

Antipsicóticos atípicos

Aunque son agentes de primera línea para el trata-
miento de esquizofrenia y trastorno afectivo bipolar en
adultos, han demostrado eficacia significativa en el tra-
tamiento de la agresividad, lo cual sumado a su perfil
de seguridad mucho mayor que los antipsicóticos típi-
cos, permiten que su prescripción en niños y adoles-
centes esté en aumento. Se estima que desde 1997 el
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uso de antipsicóticos atípicos en población pediátrica
se ha triplicado, reemplazando a los antipsicóticos con-
vencionales debido a los serios efectos adversos que
estas sustancias pueden causar en esta población en
particular, tales como síndrome neuroléptico maligno,
síntomas extrapiramidales y discinesia tardía.

Sin embargo, existe evidencia que sugiere que los
antipsicóticos atípicos están también implicados en ries-
gos como la ganancia de peso, diabetes tipo II y alte-
raciones cardiacas, situación que es conocida como
síndrome metabólico, por lo que se deben tener pre-
cauciones y tomar las medidas preventivas necesarias
de cada caso (6).

Entre los antipsicóticos atípicos de primera línea están
risperidona (Risperdal®), olanzapina (Zyprexa®),
quetiapina (Seroquel®), ziprasidona (Geodon®) y
aripiprazol (Abilify®).  Risperidona es la que más estu-
dios tiene en tratamiento de agresividad y trastorno de
conducta en jóvenes, así como en autismo y retardo
mental. Puede causar síntomas extrapiramidales leves
a moderados, somnolencia, cefalea, aumento de peso
y elevación de los niveles de prolactina (7). Es impor-
tante recordar que dentro del Sistema de Salud Co-
lombiano el único antipsicótico atípico incluido es la
clozapina (Leponex®), que tiene riesgo de producir
síndrome metabólico y agranulocitosis, como el efecto
adverso más peligroso, por lo que en los protocolos
terapéuticos norteamericanos es de última elección.

Antipsicóticos típicos

Con el advenimiento de los antipsicóticos de nueva
generación los agentes típicos son de prescripción cada
vez menos frecuente debido a la alta prevalencia de
síntomas extrapiramidales y discinesia en niños y ado-
lescentes. Sin embargo, algunos estudios sugieren que
a dosis bajas se puede disminuir la posibilidad de efec-
tos adversos con preservación de efectos terapéuticos
lo cual es motivo de controversia (8).

Agonistas Alfa 2

Pueden reducir la conducta oposicionista, incremen-
tar la tolerancia a la frustración y controlar la hiperactivi-
dad e impulsividad en niños con TDAH, trastorno de
conducta, trastorno generalizado del desarrollo y
sindrome de Tourette. Puede producir náuseas y som-
nolencia, así como hipotensión significativa, por lo que
su uso se reserva para casos de agresividad de difícil
manejo o de gran severidad.

Antidepresivos

El uso de antidepresivos para el manejo de la agresivi-
dad es cuestionable. Los  tricíclicos presentan múlti-

ples efectos adversos como boca seca, estreñimiento,
somnolencia y se han asociado en niños a muerte sú-
bita por arritmias silentes, por lo que su uso está res-
tringido (9).

Los inhibidores selectivos de la recaptación de
serotonina muestran eficacia en el control de la agre-
sividad asociada a depresión, pero pueden tener el
riesgo de aumentar la ideación suicida y agitación,
por lo que la FDA recomienda supervisión estricta de
los padres durante el uso de antidepresivos, especial-
mente cuando la medicación se prescribe por primera
vez, se cambia o se suspende.

Beta bloqueadores

Algunos estudios demuestran que tienen efectos sobre
agresividad, pero se limita su uso a sus efectos sobre
sistema cardiovascular (10).

Estimulación cerebral profunda

Si bien se espera controlar la agresividad con inter-
venciones psicosociales tales como medidas conduc-
tuales y modificaciones ambientales y con un esque-
ma farmacológico adecuado que de preferencia sea
monoterapéutico, pero que permita combinaciones
farmacológicas múltiples, existen casos en que a pe-
sar de múltiples esfuerzos terapéuticos persisten muy
sintomáticos y es cuando se habla de agresividad re-
fractaria, por lo que ante la inminencia de auto o hete-
roagresión severa queda como último recurso la
institucionalización del paciente o de ser apto para el
procedimiento, la estimulación cerebral profunda (DBS)
(11).

La estimulación cerebral profunda es un procedimien-
to en el cual a través de cirugía estereotáxica se intro-
duce un dispositivo médico llamado neuroestimulador
similar a un marcapasos cardiaco que envía estimula-
ción eléctrica a zonas cerebrales específicas, bloquean-
do las señales nerviosas anormales que se expresan
en conducta agresiva.  En el caso de control de agre-
sividad, el área cerebral diana es el hipotálamo
posteromedial, por ser el hipotálamo una de las estruc-
turas cerebrales más importantes implicadas en la con-
ducta agresiva (12). La Estimulación Cerebral Profun-
da se convierte entonces en la única posibilidad, dife-
rente a la hospitalización permanente, que tiene un
paciente en el cual no es posible controlar su agresivi-
dad. Es mínimamente invasivo y a diferencia de los
procedimientos neuroquirúrgicos convencionales para
agresividad (la llamada psicocirugía) no destruye teji-
do neuronal sano y es un procedimiento reversible,
por lo que se llama cirugía funcional y solamente debe
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ser practicada por un neurocirujano con entrenamien-
to en esta técnica (13).Se puede concluir entonces
que el tratamiento de la agresividad en niños es un
tema complejo que requiere de un abordaje

interdisciplinario que permita poner a disposición del
paciente y su familia toda la artillería terapéutica dispo-
nible que garantice la mejor calidad de vida.
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MATONISMO O BULLYING

Resumen

La violencia escolar o bullying es un fenómeno social
que se ha ido incrementando en los últimos años con
consecuencias fatales. Los implicados ven limitadas sus
posibilidades de resolución de problemas,
incrementando la dosis de ira acumulada y expresada
como violencia contra los pares. En la dinámica de
este fenómeno no solo están  la víctima y el victimario,
se involucran tanto los observadores o testigos direc-
tos que presencian el hecho, como los indirectos que
son el personal, las autoridades del colegio, la familia y
la sociedad entera.

Por lo tanto, la solución no está enfocada a una o dos
personas en particular, sino que debe involucrar a toda
la comunidad. Dentro de la comunidad está el personal
de salud y específicamente el médico general y el pe-
diatra que pueden detectar esta realidad oculta y orientar
las acciones a seguir.

Palabras clave: violencia, bullying, acoso escolar,
victima, agresor.

Introducción

La violencia ha sido una de las formas más antiguas
que tiene el hombre de canalizar su ira, imponer su
voluntad y manifestar su agresión en una situación de-
terminada.

Sin embargo, la violencia va más allá de ser una forma
de solucionar un conflicto. En primer lugar, para ejer-
cer violencia no es necesario que exista un conflicto
previo entre las partes; puede ser una violencia con un
objetivo lúdico con la que pretenden divertirse. En se-
gundo lugar, suele ser  unidireccional y conllevar una
relación desequilibrada entre las partes, en la que las
fuerzas son desiguales entre el actor y la víctima, a
favor del actor.

La violencia puede llevarse a cabo de diversas mane-
ras. Puede ejercerse a través de golpes u otras con-
ductas físicas que hagan daño; por medio de influen-
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cia psicológica, aterrorizando o manipulando de forma
negativa los sentimientos; ejercitando o propiciando el
aislamiento o el rechazo social de la víctima; o a través
de amenazas o insultos directos o conductas verbales
dirigidas a terceras personas con acusaciones falsas
o difamaciones sobre la víctima.

Estas manifestaciones dan lugar a su clasificación en
violencia física y verbal, directa e indirecta, incluso
activa o pasiva (no prestar una ayuda necesaria a una
persona a sabiendas del daño que se le hace y que-
riendo ese daño). Existen algunas manifestaciones que
por sus características se les da una denominación
particular: mobbing, violencia de género, acoso sexual,
violencia doméstica, bullying, acoso psicológico, etc.

Una de las formas de violencia que más repercusión
causa actualmente en los escolares es el bullying. Se
trata de un anglicismo que se podría traducir como «ma-
tonismo» (bully significa matón y to bully, significa intimi-
dar con gritos y amenazas y maltratar a los débiles).

Autores como Oñate y Piñuel, definen el bullying como
el maltrato físico y constituye solo una parte del total
de conductas de hostigamiento y acoso que sufren los
escolares, por eso prefieren usar el término mobbing,
reservado para el acoso laboral, pero lo traducen en
este ámbito como acoso escolar y lo definen como
«un continuado y deliberado maltrato verbal y modal
que recibe un niño por parte de otro u otros, que se
comportan con él cruelmente con el objeto de some-
terlo, apocarlo, asustarlo, amenazarlo y que atentan
contra la dignidad del niño» (1).

Recientemente los medios de comunicación se han
sensibilizado con el tema de la violencia en general
tanto la de género como la de acoso escolar. Sin em-
bargo la difusión de noticias relacionadas con temas
de violencia escolar y juvenil, puede dar pie a que se
produzcan dos fenómenos: que se etiquete cualquier
eventualidad como bullying o que se produzca un fe-
nómeno de habituación y desensibilización del proble-
ma. El objetivo de este artículo consiste en aclarar con-
ceptos, hacer un llamado a la reflexión sobre las posi-
bles causas, dinámica y perpetuación de la violencia
escolar para finalmente proponer lineamientos y crea-
ciones de mapas de acción hacia la prevención de
dicha conducta.
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Definición

El termino violencia escolar o bullying fue introducido
en 1993 por el noruego Dan Olweus: «Un alumno se
convierte en víctima cuando está expuesto de forma
repetida y durante un tiempo a acciones negativas que
lleva a cabo otro alumno o varios de ellos. La
victimización entre iguales es una conducta de perse-
cución física o psicológica que realiza el alumno con-
tra otro al que elige como víctima de ataques repeti-
dos. Esta acción negativa e intencionada sitúa a las
víctimas en posiciones de las que difícilmente pueden
salir por sus propios medios» (2).

Es un comportamiento agresivo que implica tres as-
pectos básicos: desbalance de poder, que se ejerce
en forma intimidatoria al más débil, por lo tanto escogi-
do y no al azar, con la intención premeditada de cau-
sar daño y que es repetido en el tiempo.

La conducta puede ser directa, física o verbal, o no ver-
bal. O puede ser indirecto o relacional (daño a una rela-
ción social), mediante la exclusión social, esparcir ru-
mores o hacer que sea otro el que intimide a la víctima.

Se ha agregado el cyberbullying, que se refiere al
matonaje que se realiza bajo anonimato por internet,
usando blogs, correo electrónico, chat y teléfonos ce-
lulares, enviando mensajes intimidatorios o insultantes.

Según Olweus, para que se presente el bullying, se
deben cumplir al menos, tres de los siguientes crite-
rios: que la víctima se sienta intimidada, excluida, o
perciba al agresor como más fuerte. Además que las
agresiones sean cada vez de mayor intensidad o que
ocurran en privado. La dinámica del bullying se pre-
senta de manera confusa, porque en las primeras fa-
ses se confunde con una broma o juego entre escola-
res y pareciera que todo pertenece a la normalidad del
desarrollo psicofísico de los niños y adolescentes; pero
la realidad es otra: «se está tejiendo un escenario
relacional anómalo que se fundamenta en el abuso
del poder de uno sobre otro». Es un terreno fértil para
el desarrollo de patologías mentales tanto internalizantes
como externalizantes (3,4,5,6).

Incidencia y prevalencia
Depende de la definición de esta dinámica y de la
frecuencia de los episodios. Si se considera que un
episodio de»bullying» basta para hacer diagnóstico,
dicha estadística aumenta.

Olweus (2,3) en 1985, a través del estudio más amplio
que se ha realizado hasta el momento (130.000 alum-

nos noruegos entre 8 y 16 años) concluyó que cerca
del 15% estaba implicado en conductas de este tipo
(el 9% como agresores); las cifras que se concluyen
en los diferentes estudios posteriores realizados por
este autor en Suecia y en Noruega indican que entre
el 13 y el 18% de los alumnos y alumnas están directa-
mente implicados bien sea como agresores o como
víctimas.

Un estudio canadiense revela que según la OMS entre
el 5 y el 8% de las chicas y el 10 y 13% de los chicos
en edades entre los 11 y los 15 años han sido agreso-
res regulares y en el mismo grupo etario se reporta
una victimización del 9 al 19% en chicas y 9 al 21% en
varones (7).

Pero este fenómeno tiene implicado otro gran número
de estudiantes en papeles de colaboradores del agre-
sor, animadores, contempladores pasivos de la agre-
sión y defensores de la víctima. Papeles, los tres pri-
meros, que son necesarios para el mantenimiento de
las conductas violentas, en tanto reportan una recom-
pensa social para el agresor y un incremento de la
violencia soportada por la víctima.

Como podemos observar de forma general, la inciden-
cia del problema del bullying es relativamente similar
en los países desarrollados y afecta directamente a la
mitad de la población escolar. Pero este fenómeno no
es uniforme a lo largo de la escolarización y tiene ma-
nifestaciones particulares al introducir algunas varia-
bles. En general, los estudios llegan a las siguientes
conclusiones: se produce una progresiva disminución
del número de agresores y víctimas entre primaria y
secundaria Los alumnos con alguna diferencia signifi-
cativa (física o psicológica) que les lleve a ser consi-
derados inferiores en algún sentido son más proclives
a ser víctimas.

Muchos alumnos que en las primeras etapas escola-
res eran agresores, dejan de serlo en cursos más avan-
zados; aunque los agresores de los cursos avanzados
lo han sido también en los cursos anteriores. Es decir,
no suelen incorporarse nuevos agresores en los últi-
mos cursos (6,9,10).

Características personales de
los implicados

Los agresores o bullies

Son físicamente más fuertes que sus pares, dominan-
tes, impulsivos, no siguen reglas, baja tolerancia a la
frustración, desafiantes ante la autoridad, tienen acti-
tud positiva hacia la violencia, crean conflictos donde
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no los hay, no empatizan con el dolor de la víctima, ni
se arrepienten de sus actos. Como consecuencia con-
siguen sus objetivos con éxito, aumentando su estatus
dentro del grupo que los refuerza. Al persistir caen en
otros desajustes sociales como vandalismo, mal rendi-
miento académico, uso de alcohol, porte de armas,
robos y de acuerdo con Olweus, procesos en la justi-
cia por conducta criminal en un 40% a la edad de 24
años (2,3).

Las víctimas

Son percibidas como inseguras, poco asertivas, físi-
camente más débiles, con pocas habilidades sociales
y con pocos amigos.

Los bully-víctimas

Tienden a ser hiperactivos, con dificultad para con-
centrarse. Son impulsivos, de tal modo que devuelven
el ataque. Ellos tienden a maltratar a niños menores o
más débiles que ellos.

Los testigos, espectadores

Son la audiencia del agresor, entre el 60 y 70% del
universo restante. El agresor se ve estimulado o inhi-
bido por ellos.  Hay un segundo universo de testigos
que son los profesores y personal del colegio.

Entorno escolar

Se han destacado tres características de la escuela
que contribuyen a la violencia escolar. Entre ellos, la
justificación o permisividad de la violencia como forma
de resolución de conflictos entre iguales; el tratamien-
to habitual que se da a la diversidad actuando como si
no existiera y la falta de respuesta del profesorado
ante la violencia entre escolares, que deja a las vícti-
mas sin ayuda y suele ser interpretada por los agreso-
res como un apoyo implícito. El papel del docente se
reduce a la transmisión de conocimientos con escasa
intervención fuera de los límites del aula (7).

Consecuencias del bullying

En las víctimas

Como consecuencia del bullying, presentan ansiedad,
depresión, deseo de no ir a clases, ausentismo esco-
lar y deterioro en el rendimiento. Presentan más tras-
tornos de somatización. Si la victimización se prolon-
ga, puede aparecer ideación suicida. Ello es favoreci-

do por el poder en aumento del agresor y el desampa-
ro que siente la víctima, con la creencia de ser
merecedora de lo que le ocurre, produciéndose un
círculo vicioso, lo que hace que sea una dinámica di-
fícil de revertir. En la adultez, hay mayor desajuste
psicosocial (10,11).

En los bully-víctimas

Son los que han acusado más problemas de salud.
Han tenido más problemas académicos, más que los
agresores, tienen problemas de relación con sus pa-
res y mayor uso de tabaco y alcohol (9,11).

En los agresores

Adquieren un aprendizaje inadecuado sobre cómo
conseguir sus objetivos,  tienen un alto riesgo de con-
vertirse en delincuentes, evitan el esfuerzo para crear
relaciones positivas con sus compañeros y para esta-
blecer pareja.

Van perdiendo el sentido de justicia, con tendencia a
una psicopatía crónica y aislamiento social, pueden
llegar a ser rechazados por miedo.

En los observadores

Se incrementan los sentimientos de falta de sensibili-
dad, de poca solidaridad, y escasa empatía hacia el
dolor ajeno. Tienen alto riego de repetición de conduc-
tas indeseables de hostigamiento.

Soluciones preventivas
A nivel gubernamental, las políticas tanto en el campo
de la salud como en el educativo deben promover es-
pacios para mermar el impacto que  se está generan-
do la violencia en los niños y jóvenes.

En el campo social los medios de comunicación de-
ben ser reguladores de los programas que transmiten
con el fin de evitar una promoción de violencia y des-
igualdad (8,9,10,11).

En el ámbito escolar se han implementado varios pro-
gramas que han arrojado resultados positivos en la
conducta violenta de los jóvenes. Estas campañas se
han diseñado para promover una actitud antiacoso en
los salones de clase y ayudar a los niños a desarrollar
habilidades para resolver conflictos. Se ha incluido el
currículo de la no violencia y los mapas de riesgo en
cada institución.

Según la UNESCO la educación debe modificarse.
Debe cambiar su foco del énfasis académico a una
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apertura integral y debe desarrollar en el ser humano,
la capacidad de convivir en ambientes de respeto y
seguridad para cada uno de los miembros.

A nivel personal e individual se proponen varias estra-
tegias dirigidas al manejo de enojo, uso de la asertividad
y poner en evidencia el papel de testigo y el rol que
juegan en la perpetuación del bullying.

No existe una única salida al conflicto que se presen-
ta. La dinámica es compleja y requiere de un aborda-
je interdisciplinario constante, con el fin de aminorar
las consecuencias catastróficas que presentan en
nuestra población infanto-juvenil.
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TRASTORNO DE ESTRÉS POSTRAUMÁTICO (TEPT) EN
NIÑOS Y ADOLESCENTES

Diana Botero Franco1

El TEPT no es simplemente el resultado de la exposi-
ción a un trauma sino que depende de la capacidad
del estresor para causar este trastorno y en la vulnera-
bilidad de los individuos para desarrollarlo,  es una re-
acción emocional intensa que se presenta ante un even-
to que se experimenta como traumático porque se per-
cibe peligro, pérdida o amenaza a la integridad por
ejemplo un desastre natural, un accidente automovilís-
tico, actos de violencia (torturas, secuestros, guerras).
Los eventos pueden comprender el sentirse amenaza-
do de muerte, ser herido gravemente o asaltado física
o sexualmente, pueden ocurrir por única vez como en
el caso de un accidente vehicular o aéreo, un desastre
natural, un incendio o un delito violento o pueden ser
repetidos y persistentes como en el caso del abuso o
maltrato infantil, otras formas de violencia doméstica y
la guerra. Las reacciones a estos eventos varían con-
siderablemente, provocando desde alteraciones meno-
res a perturbaciones severas, debilitantes y prolonga-
das y es común que además de la ansiedad, temor y
decaimiento, la persona se desconecte emocionalmente
y no recuerde partes del acontecimiento y por otra
parte sea atormentada por imágenes fragmentadas de
recuerdos persistentes, pesadillas, trastornos del sue-
ño y cambios afectivos.

Para el DSM IV TR son criterios diagnósticos:

• Una persona ha experimentado, presenciado
o se ha enterado de uno o más aconteci-
mientos caracterizados por muerte o amenaza
para su integridad física o la de los demás

• La persona ha respondido con temor,
desesperanza u horror intensos y además
aparecen:

1. Reexperimentación del hecho traumático
(recurrencia de pensamientos, sentimientos o
imágenes relacionados con el hecho
traumático, sueños y pesadillas que producen
malestar, sensación de estar viviendo
nuevamente el hecho traumático, reacciones
fisiológicas o psicológicas intensas de malestar

1 Psiquiatra Infantil y del Adolescente, CES-UPB- U El Bosque
dboterof@gmail.com

al exponerse a estímulos que recuerdan o
simbolizan el hecho traumático)

2. Evitación y Embotamiento Psíquico esfuerzo
por evitar los pensamientos, sensaciones,
personas, lugares, actividades, hechos etc,
que recuerden el hecho traumático y síntomas
de carácter disociativo o de embotamiento
psíquico (incapacidad para recordar aspectos
significativos del hecho traumático, reducción
del interés o de la participación en actividades
que resultaban significativas, incapacidad de
experimentar sentimientos positivos, sensación
de futuro desolador y desesperanza)

3. Hiperactivación (trastornos del sueño,
concentración, irritabilidad, hipervigilancia y
respuesta de sobresalto exagerada)

El Estrés Postraumático agudo se diagnostica si los
síntomas se presentan entre uno y tres meses luego
del evento traumático y el Estrés Postraumático cróni-
co si los síntomas se presentan luego de 3 meses de
ocurrido el evento.

El riesgo de que un niño desarrolle PTSD depende de
la proximidad y relación del niño con el trauma, serie-
dad del trauma, la duración del suceso traumático, la
recurrencia del suceso traumático, la capacidad de
recuperación del niño, las habilidades que tenga para
sobrellevarlo y los recursos de apoyo con que el niño
cuente en la familia y en la comunidad luego del suce-
so o sucesos.

Los siguientes son ejemplos de hechos catastróficos
que atentan contra la vida que pueden causar PTSD
cuando son presenciados o vividos por un niño o
adolescente:

• Accidentes graves (accidentes de automóvil
o avión)

• Catástrofes naturales (inundaciones o
terremotos)

• Catástrofes provocadas por el hombre
(bombardeos)

• Ataques personales violentos (asaltos,
violaciones, torturas, cautiverio o secuestro)
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• Maltrato físico
• Acoso o abuso sexual
• Maltrato emocional
• Abandono

Los niños y adolescentes que padecen PTSD sufren
una angustia emocional, mental y física extrema cuan-
do se ven expuestos a situaciones que les recuerdan
el suceso traumático. Algunos vuelven a vivir el trauma
repetidas veces en forma de pesadillas y recuerdos
perturbadores cuando están despiertos y pueden ex-
perimentar también todos o algunos de los siguientes
problemas:

• Alteraciones del sueño
• Depresión
• Sensación de inquietud, de «estar en guardia»
• Facilidad para sobresaltarse
• Pérdida de interés en cosas que solían

disfrutar; desapego; sensación de embota-
miento

• Dificultades para demostrar cariño
• Irritabilidad, mayor agresividad que antes del

suceso traumático y pueden presentar
conductas violentas

• Evitar ciertos lugares o situaciones que
despiertan recuerdos desagradables

• Imágenes recurrentes que no pueden evitarse
(estos recuerdos pueden tomar la forma de
imágenes, sonidos, olores o sentimientos y la
persona puede creer que el suceso traumático
está volviendo a ocurrir)

• Pérdida de contacto con la realidad
• Vivencia recurrente de un suceso traumático

que puede durar unos segundos, horas y
raramente días enteros

• Problemas escolares, dificultad para
concentrarse, disminución del rendimiento
académico, pérdida de materias  e incluso
desmotivación escolar

• Preocupación por morir a edad temprana
• Conducta regresiva: comportarse como si

tuviera menor edad (chupar dedo, enuresis,
encopresis, onicofagia, lenguaje infantilizado
etc)

• Síntomas físicos (cefalea, dolor abdominal,
mareos, taquicardia, sudoración fría en las
manos etc)

En la actualidad se usan para la evaluación y confir-
mación diagnóstica los autoinformes entre los que se
encuentran dos tipos de instrumentos de evaluación:

1. Entrevista
2. Cuestionarios, inventarios y escalas

y además se está trabajando en la búsqueda de mar-
cadores psicofisiológicos y neurobiológicos caracte-
rísticos del PTSD

Prevalencia

Los estudios basados en la comunidad revelan que la
prevalencia del trastorno oscila entre el 1 y 14%, expli-
cándose esta variabilidad por los criterios diagnósticos
empleados y el tipo de población objeto del estudio.

Curso

El TEPT  puede presentarse rápidamente luego del he-
cho traumático y su diagnóstico es relativamente fácil
cuando el paciente refiere la existencia del hecho
traumático, pero cuando los síntomas son de aparición
tardía en muchas oportunidades no es evidente para el
paciente la vinculación entre la experiencia traumática
y sus síntomas, además el paciente evita hacer refe-
rencia al hecho traumático para evitar el sufrimiento
por lo cual el clínico debería investigar siempre la exis-
tencia de tales experiencias.

La intensidad, duración y proximidad de la exposición
al acontecimiento traumático constituyen los factores
más importantes que determinan las probabilidades de
presentar el trastorno pero también puede aparecer 
en individuos sin ningún factor predisponente, sobre
todo cuando el acontecimiento es extremadamente
traumático, teniendo más posibilidades de desarrollar
un TEPT quienes estuvieron expuestos a hechos:

1. Infringidos por la mano del ser humano
2. Por familiares directos o personas en las que
  se debía confiar

3. Los que son repetidos y reiterativos
4. Sufridos más tempranamente
5. Si ha habido presión al silencio

Una vez diagnosticado el TEPT, algunos de los facto-
res de vulnerabilidad que se deben considerar y explo-
rar en la historia de un paciente son:

a) Historia de traumas previos: porque podrían indi-
car una vulnerabilidad fisiológica respecto a los
síntomas de activación o una predisposición psico-
lógica al reactivar conflictos previos no resueltos.

b) Género: las investigaciones  han demostrado que
tanto hombres como mujeres tienen similar riesgo
de desarrollar una reacción emocional de cualquier
tipo después de una experiencia traumática; sin
embargo, el TEPT es más frecuente en las mujeres
en población civil
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c) Trastornos psiquiátricos previos: en especial
depresión, trastorno de personalidad y abuso de
alcohol y drogas

d) Historia familiar de trastornos psiquiátricos: ya
sea por la influencia genética, medio ambiental o
la combinación de ambos

e) Factor Neurocognitivo: si el paciente presenta
bajo nivel intelectual y compromiso neurológico
podría comprometer su habilidad para adaptarse
psicológicamente a una situación altamente
estresante

f) Características de los síntomas: se plantea que
la presencia de marcadas conductas de evitación
o síntomas disociativos luego del evento
traumático son predictores tempranos para el
desarrollo de TEPT

Tratamiento
De acuerdo con la Asociación Americana de Psiquia-
tría Infantil y del Adolescente (AACAP) antes de ini-
ciar el tratamiento es muy importante:

• Considerar la severidad y grado de
compromiso y para el abordaje se debe
incluir:

• Psicoeducación del niño y los padres
• Apoyo escolar y uso de los estamentos

dispuestos por el gobierno para estos casos
• Psicoterapia (Cognitiva-comportamental,

Psicodinámica y/o Terapia Familiar)
• Farmacoterapia

Todo lo anterior dependerá de la edad del niño, facto-
res de riesgo, estresores psicosociales, severidad de
los síntomas, funcionamiento cognitivo, desarrollo del
niño y de la presencia de otras condiciones
comórbidas, el uso de medicamentos dependerá de la
necesidad de reducir rápidamente los síntomas, de la
presencia de comorbilidad o la falta de respuesta al
manejo con psicoterapia.

• Considerar la comorbilidad (Trastornos
Depresivos y de Ansiedad, Trastorno por
Déficit de Atención e Hiperactividad previo,
Consumo de Sustancias Psicoactivas etc)

• La evidencia ha demostrado que la efectividad
de las Psicoterapias enfocadas al trauma
deben ser consideradas como tratamiento de
primera línea siempre y cuando:

o Sean dirigidas a las experiencias
traumáticas del niño

o Incluir a los padres en el proceso
como facilitadores del cambio

o No enfocarse únicamente en la
mejoría de síntomas sino en la mejoría
del funcionamiento y resiliencia

• En cuanto a la farmacoterapia los Inhibidores
Selectivos de Recaptación de Serotonina
(ISRS) son considerados el tratamiento de
elección aunque no se recomiendan como
único abordaje; en algunos casos los ISRS
pueden no ser suficientes y es necesario
añadir otros medicamentos como lo
bloqueadores α y  ß adrenérgicos para
disminuir el tono adrenérgico que genera el
estado hiperalerta, antipsicóticos de nueva
generación especialmente cuando hay
comorbilidad con Trastorno por Déficit de
Atención e Hiperactividad o dificultades
severas de conducta, antidepresivos no ISRS
como la Imipramina, estabilizadores del afecto
y/o opiáceos cuando hay secuelas de dolor
crónico  como consecuencia del trauma.

• Debido al compromiso en el desempeño
académico secundario a la percepción de
peligro, especialmente si fueron víctimas de
abuso sexual o bullying y el perpetrador aún
asiste a la escuela, es importante considerar
las herramientas para el apoyo escolar

• Las técnicas coercitivas y/o restrictivas no
están indicadas en estos casos y de hecho
pueden intensificar los síntomas y empeorar
el pronóstico

• Si varios niños en una comunidad han
experimentado el evento traumático se
recomienda realizar intervenciones
psicoeducativas grupales que sirvan de
soporte y a la vez de psicoeducación a la
comunidad para prevenir nuevos incidentes
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SUICIDIO EN ADOLESCENTES: CONDUCTAS
PARASUICIDAS

Christian Muñoz Farías1

Introducción
El suicidio está entre la segunda y la tercera causa de
muerte entre adolescentes en países desarrollados (1).
Para el año 2020, la OMS estima que el número mun-
dial de suicidios consumados alcanzará el millón y
medio. El suicidio y los intentos de suicidio entre los
adolescentes han aumentado vertiginosamente, lo que
lo ha confvertido en un asunto de salud pública en todo
el mundo (1-5). El suicidio es más prevalente entre los
hombres, mientras que conductas suicidas no fatales
son más prevalentes entre las mujeres, personas jóve-
nes, solteros y personas que tiene un trastorno psi-
quiátrico (2). Se han desarrollado numerosos estudios
tratando de identificar los factores de riesgo y factores
de protección para los intentos de suicidio. Entre los
factores de riesgo para intentos de suicidio se encuen-
tran el antecedente de un intento previo, la violencia en
todas sus expresiones, el abuso emocional, el abuso
sexual, el abuso de sustancias, los problemas acadé-
micos, historia de tratamientos previos por salud men-
tal, síntomas somáticos, intento de suicidio por parte
de amigos, la discriminación religiosa, étnica o sexual,
el género, entre otros. Los factores protectores están
relacionados con estabilidad familiar, buena relación
con sus padres, confianza para la resolución de pro-
blemas, la práctica de deporte y bienestar emocional
(3). En los últimos años se han realizado estudios diri-
gidos a mirar la influencia del acoso escolar (Bullying),
uno de los más recientes realizado en Finlandia, el Es-
tudio Epidemiológico y Multicéntrico de Psiquiatría In-
fantil en Finlandia muestra que las niñas que han sido
víctimas de acoso escolar tienen, más posibilidades
que los niños de quitarse la vida antes de cumplir los
25 años. También señala que los suicidios se disminui-
rían considerablemente si se tuviera un seguimiento
sobre este tipo de conductas en los colegios (4).En
Latinoamérica, la Revista Chilena de Neuropsiquiatría
publica un trabajo realizado por los Drs. Salvo y
Melipillán, concluye que los adolescentes con menor
autoestima, mayor impulsividad, con problemas de co-
hesión familiar y menor apoyo social presentan mayor
suicidalidad (ideas e intentos suicidas) (5).

La etiología de este fenómeno evidentemente es
multifactorial, donde intervienen factores biológicos,
psicológicos, sociales y culturales que han sido inves-

tigados como factores relacionados con el riesgo de
intentos de suicidio en los adolescentes. Las conduc-
tas parasuicidas merecen un abordaje aparte y por
ello lo vamos a desarrollar dentro de este artículo en
forma pormenorizada.

Qué es parasuicida?

Las conductas parasuicidas involucran al individuo
que desarrolla conductas que imitan el acto del sui-
cidio, pero no termina perdiendo la vida como con-
secuencia lógica de este comportamiento.  Estas
conductas se presentan más comúnmente entre las
mujeres adolescentes. Muchos casos están relacio-
nados con problemas de salud mental tales como la
depresión, los trastornos de personalidad, el abuso
de sustancias, entre otros. Las conductas
parasuicidas son una indicación de problemas de
salud mental más adelante en la vida adulta, inclu-
yendo un riesgo aumentado de conductas suicidas
subsecuentes. Entre los factores de riesgo que han
sido identificados en recientes investigaciones, se
encuentran trastornos del estado de ánimo, pobre
resolución de problemas y características familia-
res o dinámicas disfuncionales que terminan con-
virtiéndose en factores que influyen para que se
presenten estas conductas. Al igual que las tasas
de suicidio, las tasas de conductas parasuicidas re-
portan prevalencias entre el 2-10%, esta variabili-
dad es secundaria a que la prevalencia del fenóme-
no suicida varía dependiendo de la terminología
usada y la metodología empleada en los estudios.

Durante la adolescencia es habitual que se presenten
pensamientos suicidas, lo cual tiene un carácter de
transitoriedad sin ningún riesgo futuro, sin embargo
en estudios realizados recientemente, se ha utilizado
como indicador de seguimiento para problemas de sa-
lud mental en la vida adulta. La suicidalidad temprana
se convierte en factor de riesgo para trastornos psi-
quiátricos como abusos de sustancias, trastornos del
estado de ánimo y fobias.

Otros factores que pueden ser considerados como
conductas parasuicidas son:

• Problemas en las relaciones interpersonales
• Ser objeto de abuso por parte de los padres1 Médico Psiquiatra, Infarto Juvenil, e-mail: christianfarias@yahoo.es
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• Tener un padre que haya muerto a una edad
temprana

• Tener problemas de índole legal
• Estar físicamente enfermo
• Estar desescolarizado
• Ser objeto de acoso escolar

Factores de Riesgo y Factores
Protectores

De comienzo es importante subrayar que las caracte-
rísticas de conductas parasuicidas no fatales son si-
milares a las características de suicidios logrados. (6)
Se ha identificado un amplio rango de factores de ries-
go, existiendo un limitado conocimiento acerca de la
secuencia, nivel de importancia y de la relación entre
factores relevantes de conductas suicidas (7).

Se han realizado estudios de autopsia psicológica los
cuales demuestran una alta prevalencia de trastornos
mentales en victimas suicidas adolescentes y estudios
recientes han confirmado la importancia de trastornos
mentales en conductas parasuicidas no fatales en ado-
lescentes (8). La valoración de la severidad del com-
promiso permite ayudar a identificar jóvenes deprimi-
dos que estén en mayor riesgo. Se ha visto que la
ansiedad y el abuso de sustancias no están indepen-
dientemente asociados con suicidalidad (9). El inicio
temprano de síntomas depresivos parece predecir
suicidalidad más adelante en la vida adulta.

Mucho se ha hablado de las características familiares
o dinámica familiar en la génesis para las conductas
suicidas en los adolescentes. Se ha visto que hijos de
madres con historia de intentos de suicidios tienen un
riesgo aumentado para desarrollar pensamientos sui-
cidas e intentos y una tendencia hacia los intentos sui-
cidas en la adolescencia temprana, independiente de
si existe depresión materna o otros trastornos menta-
les (10). La conducta suicida parece ser familiarmente
transmitida, independiente de la presencia de un tras-
torno psiquiátrico. La conducta suicida antes de los 25
años es altamente familiar y tener miembros de una
familia con suicidalidad está asociado con edad más
temprana de conductas suicidas. (6) La agresión
impulsiva es un factor clave que predispone al suici-
dio. La agresividad impulsiva es altamente heredable.

El rechazo parental está más altamente asociado con
conductas suicidas en adolescentes que tener proble-
mas de relaciones interpersonales con los padres (11).

Los adolescentes que han reportado conductas
parasuicidas usan estrategias de afrontamiento me-

nos efectivas y tiene déficit en las estrategias que
implementan en la resolución de problemas. No se ha
concluido si estas deficiencias en la resolución de pro-
blemas conducen a depresión y conducta suicida cuan-
do los adolescentes están enfrentando con eventos
adversos o si la depresión es el principal factor que
compromete las destrezas y habilidades para resolver
problemas.

Dentro de las influencias ambientales para el desarro-
llo de conductas parasuicidas, se encuentran historia
en la niñez de abuso físico o sexual, castigo físico
corporal durante la adolescencia lo que genera el de-
sarrollo de síntomas depresivos durante esta etapa,
haber sido objeto de abuso sexual muy joven lo cual
genera más intentos de suicidio reportados, se con-
vierten en factores adicionales de riesgo para tener en
cuenta (12).

Varios aspectos de la personalidad como el estilo de
enfrentamiento a la adversidad y otros factores psico-
lógicos han sido vinculados con un aumento del riesgo
de la conducta suicida. La irritabilidad y la impulsividad
han sido fuertemente asociadas con suicidio en ado-
lescentes hombres. Aproximadamente el 90% de las
muertes por suicidio están asociadas con trastornos
por enfermedad mental (18). Existe un vínculo estre-
cho y directo entre conductas suicidas y depresión.
La ansiedad, particularmente cuando se presenta
comorbilidad con depresión, ha sido identificada como
un aumento de riesgo para ideación suicida, sin em-
bargo esto no parece tener una asociación directa.

Los trastornos por abuso de sustancias están asocia-
dos con un aumento del riesgo para los intentos de
suicidio. El body-piercing, la falta de vivienda, proble-
mas legales, fallas académicas, pobre imagen corpo-
ral y dificultades en la salud mental también están aso-
ciados con conductas suicidas e ideación suicida.

Un estudio reciente explora la relación entre niveles de
serotonina en plasma y medidas psicométricas en ado-
lescentes suicidas y controles. Los resultados mues-
tran una correlación negativa entre nivel de serotonina
en plasma y severidad de la conducta suicida en el
grupo de adolescentes suicidas (13).

La actual crisis económica mundial pone nuevamente
en evidencia el impacto de la economía sobre el au-
mento de las conductas suicidas y suicidios, a lo que
no son inmunes los adolescentes que están inmersos
dentro de una coyuntura de sociedad, cada vez con
mayores problemas de diferente naturaleza que termi-
nan por contribuir a un aumento de las tasas de suici-
dio. En períodos de recesión, el índice de suicidios
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tiende a aumentar. Esto se vio en 1929 y en los años
que siguieron, es factible que los años por venir trai-
gan consigo un fenómeno parecido que ponga en riesgo
a miles de adolescentes que crecen en un mundo
globalizado y que arremete con una fuerza inusitada
contra los más jóvenes.

En términos generales existen menos investigaciones
acerca de factores de protección que sobre factores
de riesgo en conducta suicida en adolescentes. Sin
embargo, existen algunas recientes investigaciones en
estudios australianos que han mostrado que un víncu-
lo afectivo parental bondadoso por parte de las madres
protege de una suicidalidad tardía (14).

Manejo del  Adolescente con
conductas parasuicidas

Valoración del riesgo suicida

Muchos de los aspectos del manejo están determina-
dos por el sitio donde es valorado y atendido el menor:
ya sea en el colegio, en un servicio de urgencias o en
el contexto de un servicio de salud mental. A pesar de
estas variaciones el clínico debe tener en cuenta:

- Evaluar el grado de riesgo suicida agudo y deter-
minar cuáles son los siguientes pasos orientados
a preservar la seguridad del menor

- Realizar una evaluación psiquiátrica completa di-
rigida a comprender el contexto psicológico, emo-
cional, familiar y social de la crisis suicida e iden-
tificar con que recursos y herramientas emocio-
nales cuenta para poder manejar la crisis

- Desarrollar un plan de tratamiento para determi-
nar los factores de riesgo inmediatos y a largo
plazo

- Asegurar tratamiento futuro, adherencia y segui-
miento

La valoración del riesgo suicida plantea la realización
de una pregunta directa y sistemática acerca de la
presencia o ausencia de ideación suicida, planes es-
pecíficos de autoagresión y cualquier historia de ges-
tos suicidas previos. Algunas personas consideran que
preguntar directamente acerca de la ideación suicida
podría sugerir al menor la posibilidad de desarrollar un
plan que no ha contemplado: la evidencia sugiere cla-
ramente que una pregunta formulada con tacto no es
riesgosa y puede ofrecernos información valiosa so-
bre la tentativa suicida. La motivación de los intentos

suicidas es siempre ambivalente. La letalidad del in-
tento no necesariamente corresponde a la severidad
del intento. Algunos jóvenes que no pretenden morirse
desestiman la toxicidad de una medicación y en caso
contrario otros con claras intenciones de querer termi-
nar con sus vidas no conocen que dosis es necesaria
para ser letal. Una historia de múltiples intentos,
ideación suicida persistente y de alta letalidad está aso-
ciada con repetición de los intentos y al suicidio con-
sumado.

La valoración del riesgo de suicidalidad requiere la eva-
luación de la comorbilidad la cual puede predisponer a
ideación o conductas suicidas. Abuso de sustancias,
ansiedad o trastornos de conducta son factores de ries-
go potenciales que generan mayor suicidalidad. La
cronicidad de la depresión está asociada a un aumen-
to del riesgo suicida. Algunos autores han encontrado
que muchos adolescentes que han cometido intentos
de suicidio serios desconocen las razones y factores
precipitantes que los impulsaron a cometer este tipo
de actos. Se han descrito diferentes factores de ries-
go como abuso físico y sexual, crisis disciplinarias,
problemas familiares, pérdidas interpersonales, rom-
pimiento de una relación afectiva, entre otras que han
sido reconocidos como factores precipitantes para un
intento suicida. Se requiere de la presencia de múlti-
ples informantes, familiares y relacionados que pue-
dan suministrar información adicional, ya que en algu-
nos casos el menor no está en capacidad de suminis-
trarla por razones de la etapa del desarrollo en que se
encuentra o razones de tipo cognitivo.

Tratamiento farmacológico

Existe un debate acerca del manejo farmacológico y el
uso de antidepresivos en etapas tempranas de la vida
y especialmente durante el desarrollo de la adolescen-
cia para el tratamiento de la depresión. Son muchos
los estudios que demuestran que el uso de los
Inhibidores de la recaptación de serotonina (ISRS) está
asociado con bajas tasas de suicidio en niños y ado-
lescentes (15-16). De igual forma existen estudios que
muestran que pueden aumentar el riesgo de suicidio
especialmente durante las dos primeras semanas de
implementación del antidepresivo lo cual ha llevado a
que se establezcan advertencias (Black-box), en este
sentido, para hacer un mayor seguimiento en los con-
troles que permita vigilar el comportamiento clínico y
respuesta del adolescente al tratamiento.

La fluoxetina es el tratamiento de primera elección, el
único antidepresivo aprobado por la FDA y el que tie-
ne mayor cantidad de estudios que ha demostrado efi-
cacia en el tratamiento de la depresión en niños y ado-
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lescentes (17-19). La fluoxetina como monoterapia ha
demostrado ser superior a la terapia cognitivo-
comportamental sola. Los pacientes tratados con tera-
pia combinada de Fluoxetina y terapia cognitivo-
comportamental han demostrado tener los mejores re-
sultados (20-21-22).

En los últimos años se ha establecido una polémica en
torno al tratamiento farmacológico de la depresión en
niños y adolescentes, es claro que se requiere de una
vigilancia estrecha cuando se están tratando adoles-
centes con trastorno depresivo mayor severo porque
el no tratamiento trae consecuencias significativas y
fatales. Existe una tendencia orientada a no
implementar ISRS por el riesgo de viraje a manía debi-
do a la realización de diagnósticos inadecuados de
depresión unipolar desconociendo el corte longitudinal
y la posibilidad de eventos afectivos previos que nos
orienten hacia una enfermedad bipolar.

Prevención: cómo hacer la
diferencia

No es inusual que las victimas de suicidio frecuente-
mente hayan sido vistas por personal de salud antes
de su muerte o intentos de suicidio. Esta realidad plan-
tea algunas preguntas acerca del papel de los médi-
cos generales, médicos escolares, pediatras, quienes
entran en primer contacto con los adolescentes, en la
prevención de los suicidios.

1. ¿Qué signos o síntomas deben buscar los médi-
cos?

2. ¿Qué información deberían los profesionales de
salud y afines considerar durante un examen?

3. ¿Qué preguntas se deberían hacer?

4. ¿Qué pasos se deberían seguir si se cree que un
paciente adolescente está en riesgo de suicidio?

Una reciente valoración de los antecedentes del desa-
rrollo en adolescentes ha identificado los siguientes
factores como marcadores de un riesgo suicida au-
mentado:

• Maltrato infantil
• Relaciones familiares problemáticas
• Problemas socioeconómicos
• Historia familiar de suicidio
• Psicopatología parental
• Problemas con sus pares

• Historia de bullying (acoso escolar)
• Problemas disciplinarios o legales

Otras investigaciones recientes hablan de cómo la
orientación sexual parece ser un factor que contribu-
ye al suicidio e jóvenes, discuten cómo homosexuales
y transexuales experimentan entre un 17 y un 42%
más intentos suicidas que sus pares heterosexuales.
Es importante señalar que la orientación sexual no es
la causa del aumento de los intentos suicidas, pero sí
factores externos presentes en su vida, por lo que son
estresores significativos.

Poner en conocimiento signos
de alarma

Recientes investigaciones internacionales han demos-
trado que el conocimiento de los signos de alarma para
depresión por parte de los profesionales de salud que
están en primer contacto con los adolescentes y la
reducción del acceso a las armas, son las estrategias
más efectivas para reducir los intentos de suicidio. De
acuerdo con esto se ha visto un aumento en el número
de médicos escolares que proveen información para
prevención del suicidio a sus estudiantes. Estudios de
autopsia han encontrado que el 90% de los jóvenes
que han muerto por suicidio tienen por lo menos un
diagnóstico de enfermedad mental. Los más comunes
son trastornos afectivos, trastornos de conducta, abu-
so de sustancias y ansiedad.

Los eventos precipitantes más comunes son en orden
de relevancia: discusiones serias con los padres, rup-
turas de noviazgos, problemas legales y disciplinarios,
pérdidas y situaciones de victimización.

Los siguientes son signos de alarma para tener en cuen-
ta:

• Declaraciones escritas o verbales acerca de la
muerte, morir o no querer vivir

• Fascinación con la muerte o con la idea de morir

• Dramáticos cambios en la conducta o en la per-
sonalidad

• Aislamiento de amigos o familiares

• Renunciar a preciadas posesiones

Programas de consultoría
Existen en los Estados Unidos programas desarrolla-
dos por varias universidades, que son ampliamente
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reconocidos y han logrado un impacto significativo
sobre los indicadores de intentos de suicidio y suicidio
entre los adolescentes. Estos programas tienen hallaz-
gos prometedores en donde se ha encontrado una co-
rrelación entre un aumento en la consultoría y una dis-
minución de los intentos de suicidio. Este aumento en
la búsqueda de ayuda es especialmente significativo
porque los estudiantes con propósitos suicidas casi
siempre le cuentan a sus amigos de sus planes, pero
también frecuentemente retrasan sus planes en bús-
queda de ayuda profesional. El suicidio no es siempre
la primera opción en los adolescentes. Ellos buscan el
suicidio a través de experiencias tales como acciden-
tes, lesiones, trastornos de conducta alimentaria,
autolesiones y exposición al dolor y al sufrimiento.
Muchas de estas conductas pueden llamar la atención
de los profesionales de salud y estos deben estar aler-
ta no solamente de las estrategias para tratar estas
conductas, sino del potencial de que vayan en aumen-
to. En las valoraciones se debe preguntar sobre si el
adolescente ha tenido pensamientos suicidas o ha pen-
sado en suicidarse, lo cual causa a veces ansiedad en
el profesional de salud. Es importante reconocer que
esa pregunta directa acerca de la ideación suicida no
pone en la cabeza del adolescente la idea del suicidio.
Se han diseñado preguntas que pueden ayudar a de-
terminar qué pasos adicionales deberían ser tomados
para el tratamiento y la supervisión de adolescentes en
riesgo:

• ¿Ha intentado usted alguna vez suicidarse antes?

• ¿Está usted pensando en la idea del suicidio aho-
ra?

• ¿Usted tiene un plan de cómo quiere terminar con
su vida?

Estas preguntas permiten establecer el nivel de riesgo,
ya que adolescentes que han tenido intentos previos,
tienen ideas activas de suicidio y un plan para termi-
nar con su vida deben ser consideradas personas en
alto riesgo y deben ser supervisadas por profesional
de salud entrenado y adicionalmente tener un aborda-
je sistémico que incluya a sus padres y su red de apo-
yo.

Recomendaciones

• Los pediatras y los médicos de atención primaria
deben examinar a todos los adolescentes de forma
rutinaria, aunque no presenten síntomas de depre-
sión, utilizando cualquiera de los cuestionarios di-
señados para hacer un tamizaje de esta enferme-
dad.

• El uso de antidepresivos en los adolescentes pue-
de incrementar las ideas suicidas y los intentos de
suicidio, por esto es indispensable hacer un se-
guimiento juicioso durante las dos primeras sema-
nas para controlar el riesgo que pueda generar la
implementación de estos fármacos.

• Es indispensable indagar sobre la presencia de
acoso escolar durante los primeros años escola-
res con el ánimo de establecer pautas que puedan
generar herramientas de afrontamiento y resolu-
ción de problemas en las etapas previas a la ado-
lescencia.

• Resulta de especial importancia tener en cuenta
los antecedentes familiares y la historia de episo-
dios afectivos previos para realizar un abordaje
farmacológico adecuado.

• El fomento de la familia como estructura básica
de una sociedad no pierde vigencia y se convierte
en uno de los factores de protección contra con-
ductas suicidas más claros. Por tal motivo, se hace
indispensable promover dinámicas familiares que
enriquezcan a nuestros hijos para que puedan asu-
mir el reto de la adolescencia con mayores herra-
mientas y destrezas para combatir todos los
estresores psicosociales a los que se ven enfren-
tados.

• Enseñarles las señales de alarma de depresión a
los médicos generales y reducir el acceso a ar-
mas por parte de los adolescentes son de las es-
trategias más efectivas para reducir el suicidio.

Consideraciones finales
Los adolescentes padecen en nuestro continente de
continuas violaciones a los derechos humanos, el de-
terioro socioeconómico y el desarrollo complejo de la
violencia social, política e institucional, son generado-
res de una profunda degradación de las condiciones
de vida, que muchos especialistas de la ciencia social
consideran como coadyuvantes de los múltiples suici-
dios en crecimiento en Latinoamérica.

No es posible continuar sobre discursos sobre el
desarrollo social y económico, si estos no revierten
sobre unas condiciones sociales de vida que mejo-
ren la situación social, económica y psíquica del
adolescente.

La adolescencia es un reto inacabado del futuro don-
de se reflejan los aciertos y desatinos familiares y so-
ciales, pero sobre todo del Estado.
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Solo un compromiso de los Gobiernos, más allá de lo
formal, que mejore la condición del adolescente de
manera holística, permitirá un respeto de los derechos
humanos del adolescente y afianzará su deseo y es-
peranza de vida.

El tema de la crisis del adolescente ha sido invisible a
la política pública. Se deben investigar los vínculos,
emociones y afectos de los niños y jóvenes para en-
tender sus comportamientos desbordados y prevenir
el suicidio.
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RESILIENCIA Y ENFERMEDAD MENTAL: UNA PERSPECTIVA
INTEGRADORA DESDE LA PSIQUIATRÍA

 Roberto Chaskel1, Alex Sandro Mindiola2, Mario Danilo Parra V3

Resumen
El término «Resiliencia» es utilizado con mayor fre-
cuencia dentro de la literatura clínica. La resiliencia se
puede situar dentro de una corriente de la psicología
positiva y dinámica que tiene como objetivo el fomento
de la salud mental. Durante algún tiempo las respues-
tas de resiliencia eran vistas como inusuales e incluso
patológicas, en la actualidad es considerada como una
respuesta que aparece con relativa frecuencia ante si-
tuaciones adversas. Con el presente artículo se pre-
tende aclarar algunas definiciones del término, comen-
tar algunas aplicaciones útiles en la psicoterapia e in-
tegrar estos conceptos a través de un caso clínico.

Palabras clave
Resiliencia, Psicoterapia, Factores Protectores, Fac-
tores Promotores, Terapia centrada en la persona, Caso
clínico.

Introducción
El término resiliencia ha sido descrito a lo largo del
tiempo por diversos autores entre los cuales se en-
cuentra Rutter quien en el año 1993 la define como el
resultado de un encuentro, en un momento dado y de
cierta forma, con experiencias que hacen que el orga-
nismo pueda superar los desafíos con éxito, involu-
crando al espíritu, los sentimientos y las cogniciones.
A su vez la define como una capacidad que puede ser
promovida como parte del proceso de desarrollo desde
muy temprana edad.

Vanistendael Stefan, en 1996, entiende a la resiliencia
como la capacidad de una persona o de un sistema
social de vivir bien y desarrollarse positivamente a pe-
sar de las condiciones de vida difíciles, y esto de ma-
nera socialmente aceptable.

1 Psiquiatra Infantil – Hospital Militar Central, Bogotá.
chaskel@cable.net.co
2 Medico Universidad Sanmartin De Barranquilla,  Especialista En
Psiquiatria Universidad El Bosque-Instituto Colombiano Del Sistema
Nervioso Clinica Montserrat
3 Médico y Cirujano Universidad Industrial de Santander, Gerente de La
Seguridad Social Universidad Autónoma de Bucaramanga y CES de
Medellín, Médico Psiquiatra Universidad El Bosque – Instituto
Colombiano del Sistema Nervioso

En el año 1997, Hernández Córdoba define la resilien-
cia como la capacidad que tiene un sistema para re-
sistir cambios producidos por el entorno, para persistir
a través del mismo, para absorber el cambio cualitativo
y mantener la integridad estructural a lo largo del pro-
ceso de desarrollo.

Factores protectores de la
resiliencia

1.- Factores Personales

Se encuentran relacionados con las características tem-
peramentales, cognitivas y afectivas de la persona.
Características temperamentales:

- Mayor Coeficiente Intelectual, Verbal y Matemá-
tico

- Mayor tendencia al acercamiento
- Humor más positivo
- Desarrollo biológico estable

Características cognitivas y afectivas:

- Mayor empatía
- Mayor autoestima
- Mayor motivación al logro
- Mayor sentimiento de autosuficiencia
- Mayor autonomía e independencia
- Menor tendencia a sentimientos de desesperan-

za
- Habilidades de enfrentamiento

2.- Factores Psicosociales de la Familia

- Ambiente cálido
- Existencia de madres o sustitutas apoyadoras
- Comunicación abierta
- Familia sin disfuncionalidades importantes
- Padres estimuladores
- Buena relaciones con los pares
- Pautas de crianza

3.- Factores Socioculturales

- Sistema de creencias y valores
- Sistema de relaciones sociales
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- Sistema político económico
- Sistema educativo

De la misma manera, se han considerado algunos ele-
mentos  que promueven la resiliencia de acuerdo a la
edad en la cual se encuentra el niño o adolescente.

Es así como tenemos que en niños de 0 a 3 años
estos factores son: brindar cariño incondicional, fo-
mentar el cumplimiento de las reglas, comportarse de
una forma que comunique confianza, elogiarlos por
sus progresos, impulsarlos a experimentar, ayudar al
niño a reconocer sus sentimientos, prepararlo para
enfrentar situaciones desagradables, reforzar carac-
terísticas que lo ayudan a enfrentar  situaciones difíci-
les y tener claro el temperamento del niño.

En niños de 4 a 7 años los factores son: brindar amor
incondicional, expresar cariño en forma verbal y físi-
ca, utilizar una voz suave y tranquilizante para calmar-
los, modelar conductas resilientes cuando enfrenten
desafíos, fomentar el cumplimiento de reglas, elogiar-
los por los logros, elogiar conductas deseables, esti-
mularlos a desarrollar actividades en forma indepen-
diente, favorecer el reconocimiento de sus propios sen-
timientos y de los demás, favorecer el conocimiento
de su temperamento y exponerlos gradualmente a si-
tuaciones adversas.

En niños de 8 a 11 años: brindar amor incondicional,
expresar amor en forma verbal y física adecuada a la
edad del niño, ayudar al niño a expresar sus senti-
mientos, modelar conductas consistentes que comuni-
quen valores y reglas, clarificar los fundamentos de
las reglas y expectativas, elogiar el cumplimiento de
logros,  promover oportunidades para que practique el
enfrentamiento de problemas y dificultades y estimular
la comunicación.

En adolescentes de 12 a 15 años: adecuado control
de emociones en situaciones difíciles o de riesgo, ha-
bilidad de manejar constructivamente el dolor, capaci-
dad de enfrentar activamente los problemas cotidia-
nos, capacidad para obtener la atención positiva y el
apoyo de los demás, competencia en el área social,
escolar y cognitiva, tener confianza en una vida futura
significativa y positiva, sentido del humor, flexibilidad y
tolerancia.

Psicoterapia en Resiliencia

En cuanto al estilo psicoterapéutico aplicado para for-
talecer, proteger y promover la resiliencia, Barudy y
Dantagnan en el 2007, hablan de una aproximación

desde la terapia centrada en la persona, con una ten-
dencia actualizante y formativa lo cual es desarrollado
de la siguiente manera.

El enfoque centrado en la persona propone, como eje
central de su trabajo, la tendencia actualizante, enten-
dida como un proceso en el cual el organismo busca
mejorar, mantener o actualizar sus potencialidades. Este
concepto se ha constituido como el fundamento o eje
a partir del cual el psicoterapeuta realiza su trabajo
tanto en la terapia individual como en la facilitación de
grupo, el trabajo con familias, la terapia de juego, la
educación, las organizaciones e incluso los procesos
donde se ha abortado el diálogo entre grupos con pos-
turas o ideologías diferentes.

En este sentido, las condiciones necesarias y sufi-
cientes entre el paciente y el psicoterapeuta tienen
como trasfondo llevar al paciente a la tendencia
actualizante; esta se centra en el individuo y probable-
mente una profundización de la tendencia formativa
pudiera llevar a fundamentar una visión menos indivi-
dualista y más social, es decir, centrada no en el indi-
viduo sino en el potencial creativo y de crecimiento
que pudieran tener en el ámbito humano las relaciones
significativas, llámense de parejas, familiares, de ami-
gos, de grupos o comunitarias.

Para ilustrar lo anteriormente descrito se propone revi-
sar el siguiente caso clínico, en cual se hacen tangi-
bles algunos de los elementos mencionados durante el
artículo permitiendo encontrar una mayor coherencia
y continuidad entre lo que se describe y lo que puede
ser experimentado en la práctica clínica cotidiana.

Caso Clínico
Se trata de un individuo de 15 años de edad, natural y
procedente de Bogotá  (Colombia), estudiante de no-
veno grado, soltero, sin hijos, con antecedentes, pato-
lógicos, hospitalarios, quirúrgicos, psiquiátricos y
farmacológicos positivos dentro de los cuales se des-
taca hipoxia neonatal y displasia de cadera así como
un cuadro clínico definido como epilepsia. Se ha rea-
lizado diagnóstico previo de Trastorno de Déficit de
Atención con Hiperactividad, Reacción adaptativa al
estrés y Trastorno depresivo mayor.

Proviene de un núcleo primario conformado por el pa-
dre de 49 años de edad, suboficial del ejército, con
quien tiene dificultades para relacionarse  y quien pre-
senta un patrón de consumo de sustancias que permi-
te establecer criterios para un abuso de alcohol de
acuerdo con lo señalado por el DSM-IV.   La madre de
54 años de edad ama de casa, identificada por el pa-
ciente como figura de apoyo; y dos hermanas de 33 y
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37 producto de una unión previa de la madre, con quie-
nes tiene relaciones distantes.

Este hogar tiene una conformación reconstituida y una
organización que puede ser catalogada como «tradi-
cional» teniendo en cuenta que el padre es visto como
el proveedor de la estabilidad económica y de los re-
cursos materiales mientras la madre cumple el papel
de cuidar de los hijos y el hogar, hay una pobre comu-
nicación entre los miembros y la figura masculina es
vista como autoritaria y dominante.

Hay historia de maltrato hacia el paciente, dado princi-
palmente por el padre, lo cual es evidenciado por lo
que se relata durante las entrevistas: «Una vez intenté
defender a mi mamá y él me agredió, me pegó, me
cacheteaba y me sentí impotente al no poder respon-
derle»; «Mi padre me insulta, me dice groserías, me
da mucha tristeza la forma de vida que lleva, me da
rabia que mi mamá no le coloque límites». «Cuando mi
hijo llegaba del colegio, el papá le daba una paliza por
las quejas que los profesores mandaban, yo le decía
que no era la forma de corregirlo, que le dijera de
buena forma pero no gritando». La madre expone lo
siguiente al indagarse el motivo de consulta: «Está muy
deprimido».

Comenta el paciente «Antes creía que lo tenía todo,
pensaba que todo era perfecto y cuando cumplí 5 años
me di cuenta que no era sí, conocí la realidad». La
enfermedad actual está dada por un cuadro de 10  años
de evolución en el que aparecen dificultades académi-
cas y disciplinarias, impulsividad, agresividad, distracti-
bilidad, por lo cual realizan impresión diagnóstica de
TDAH (trastorno de déficit de atención e hiperactividad)
y recibe manejo por neuropediatría, pediatría, terapia
ocupacional, neuropsicología y psiquiatría. Consulta
por ideas de tristeza y minusvalía que guardan rela-
ción con los problemas dentro de su núcleo primario,
irritabilidad y dificultades para conciliar el sueño. De
la personalidad previa dice la madre: «Fluctúa, a ve-
ces bien, otras veces mal, él es muy encerrado, él  no
me cuenta nada, yo no sé nada de él, me gustaría que
ustedes los doctores me contaran». Comenta el pa-
ciente: «Después de los 5 años dejé de ser una perso-
na feliz, descubrí cómo era el mundo realmente y me
di cuenta que estaba equivocado, pero a fin de cuen-
tas soy un joven normal, con proyectos a futuro, qui-
siera estudiar medicina y poder ayudar a las perso-
nas»

En la historia personal cabe resaltar características
como que es fruto de un matrimonio católico, producto
del cuarto embarazo de su madre, requiere incubado-
ra durante 8 días por asfixia perinatal, tiene antece-
dentes de Síndrome hipotónico cervical y retardo en el

desarrollo psicomotor. Balbucea a los 6 meses,  pri-
meras palabras a los 12 meses, se comunica con po-
cas palabras y señales, en  la historia clínica se resal-
ta que durante los 3 primeros años en el lenguaje se
mostraba tímido, no ejecutaba órdenes sencillas aun-
que señala los objetos que se involucran en orden.
Comienza escolaridad a los 5 años de edad. Pierde
sexto grado, presenta problemas académicos y disci-
plinarios,  y en la actualidad cursa  9 grado.  En cuan-
to a las relaciones interpersonales habla  de dos ami-
gos Natalia de 15 años con quien le gustaría tener un
noviazgo y Esteban de 15 años con quien tiene una
relación de respeto, lealtad, admiración. Sus pasatiem-
pos son escuchar música electrónica, leer y montar
bicicleta.

Al examen mental se evidencia afecto de fondo triste,
parcialmente modulado, resonante; pensamiento lógi-
co, coherente, sin ideas de auto o heteroagresión, con
ideas de tristeza relacionadas con problemática fami-
liar, sin alteraciones sensoperceptivas, orientado
autopsíquica y alopsíquicamente, la memoria de evo-
cación y de registro se encuentra sin alteraciones, el
juicio y el raciocinio están parcialmente debilitados por
el afecto, la inteligencia impresiona dentro del rango
normal, tiene conciencia parcial de síntomas y su pros-
pección es adecuada a largo plazo.

Se realiza impresión diagnóstica inicial en el Eje I de
Reacción adaptativa con predominio de síntomas de-
presivos, el eje II queda como diferido, en el Eje III se
coloca Epilepsia, en el eje IV Disfunción familiar y se
calcula un funcionamiento global de 65/100.

En el desarrollo de las entrevistas se observa que el
paciente es un adolescente en el que son claros algu-
nos rasgos que poseen las personas resilientes como
es el caso de la habilidad para establecer lazos inter-
nos y satisfactorios con otras personas, reclutando
pares y estableciendo redes sociales de apoyo; es un
individuo que se hace cargo de sus problemas y ejer-
ce control sobre ellos, posee capacidad de imponer
orden a la situación de caos lo cual es logrado con
implementación de habilidades artísticas como la es-
critura; y posee una adecuada ideología personal en
la que priman el desarrollo de valores propios, la capa-
cidad de establecer juicios de manera independiente y
el sentido de justicia, compasión y lealtad (Robert,
Brooks 2001).

En el marco del proceso psicoterapéutico se implemen-
taron estrategias como buscar un adecuado control de
emociones en situaciones difíciles o de riesgo, pro-
mover habilidades  para  manejar constructivamente el
dolor, aumentar la capacidad de enfrentar activamente
los problemas cotidianos, establecer adecuadas com-
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petencias en el área social, escolar y cognitiva que
permitan motivar gran confianza en una vida futura sig-
nificativa y positiva, y promover el sentido del humor,
la flexibilidad y la tolerancia como herramientas utiliza-
das de manera permanente para enfrentar situaciones
difíciles y caóticas.

Al final del periodo de tratamiento implementado se
observa que el paciente refiere sentirse tranquilo, ha-
bla de proyectos futuros y comenta claramente su si-
tuación afectiva, con una evolución clínica favorable a
pesar de la persistencia de los problemas familiares
que para el momento son vividos de una manera concili-
adora en la que el dialogo se encuentra presente.  Como
impresiones diagnósticas se manejan en la actualidad:
1. Reacción Adaptativa y 2. Disfunción familiar.

Teniendo en cuenta lo anteriormente descrito, es posi-
ble mostrar que en este paciente, a pesar de su pobre
red de apoyo familiar, se logró establecer una alianza
terapéutica, favoreciendo así la empatía, dada la gran
capacidad de resiliencia adquirida en este ser huma-
no. En este caso se realizó una psicoterapia de apoyo
en la que el paciente adquirió las herramientas nece-
sarias para superar todas las situaciones adversas  y
traumáticas que se presentaron en su entorno. De ahí
la importancia de que el terapeuta tenga en claro las
bases necesarias para abordar una psicoterapia en el

niño, adolescente o adulto traumatizado y poder así
tener una mejor comprensión de la problemática.

«Sólo teniendo una base sólida de conocimiento sobre
el desarrollo sano de un niño, podremos constatar en
gran parte qué grado de daño puede presentar un niño
víctima de malos tratos».
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FACTORES DE RIESGO, PSICOPATOLOGÍA E
INTERVENCIÓN EN HIJOS DE PADRES CON TRASTORNOS

MENTALES

Quintero C.A.1, Chaskel R.2*

Resumen

Al estudiar los factores de riesgo en los problemas de
salud mental de la infancia, los antecedentes familia-
res revisten la mayor importancia y sobre todo la exis-
tencia activa en uno o los dos progenitores de trastor-
no mental, ya sea del tipo esquizofrenia, tipo afectiva o
de personalidad. Con el siguiente artículo de revisión
se pretenden describir los diferentes estudios desta-
cados por los más importantes exponentes de la psi-
quiatría infantil contemporánea y correlacionarlos con
los diferentes trastornos mentales observados en hijos
con padres que presentan trastornos mentales simila-
res, dar brevemente su respectiva categorización y
describir las diferentes intervenciones para el control
o estabilización.

Psicopatología y
fenomenología

Donald Winnicott (1-2) destaca la importancia de la
relación madre-hijo iniciada en los primeros momen-
tos de la vida del niño y diferencia los efectos de la
psicosis en el padre y en la madre. Cuando se da en el
padre, se afecta menos la infancia temprana de los
hijos. La vida de los hijos se ve más alterada cuando la
madre se encuentra en estado caótico: «el verdadero
self no llega a formarse, se crea un falso self que
intenta adaptarse a las dificultades con la que se en-
cuentra». Estos niños entonces pueden percibir el es-
tado de ánimo de sus padres y mal adaptarse a la
situación. En muchos casos es el progenitor sano el
que se aleja de sus hijos, por proteger su propia cor-
dura, por no entender la enfermedad o cómo poder
afrontarla, recayendo la responsabilidad en el proge-
nitor enfermo. No es poco frecuente que en las sepa-
raciones de pareja sea la madre quien asuma el cui-
dado de los hijos y que sean ellas quienes soliciten
ayuda para sus hijos y su respectiva colaboración, al
menos en parte del tratamiento.

1. * Médico Psiquiatra – Universidad Militar Nueva Granada – E.S.E
Hospital de Sur (Bogotá)  karlosquintero@yahoo.com
2. Psiquiatra Infantil – Hospital Militar Central, Bogotá.
chaskel@cable.net.co

E. J. Anthony (3), estudió el impacto en la vida familiar
y las consecuencias en los hijos de la enfermedad
mental grave en un progenitor. «Los hijos pueden en-
tender esta enfermedad como una desorganización
importante, como una crisis, como negligencia o sen-
cillamente como un reto en su vida». Dentro del pro-
grama de tratamiento con los menores que propone
Anthony, se destacan las intervenciones destinadas a
desarrollar los recursos yoicos, a través de asociacio-
nes con pares, actividades lúdicas y deportivas, excur-
siones, entre otras. También las intervenciones en las
fases agudas o en las recaídas de los padres, donde el
menor puede hablar acerca de su experiencia de la
enfermedad y generar catarsis a los sentimientos que
esto le provoca.

Para Rutter (4) el daño proviene de... «la carencia o
distorsión del cuidado, más que de la pérdida». Los
trastornos mentales tienen un impacto mayor en el niño
cuando está incluido en la enfermedad del padre o la
madre, cuando es víctima de agresiones o está inclui-
do en el delirio generado. La hostilidad, la irritabilidad,
las agresiones y la violencia de los padres constituyen
los factores de riesgo más importantes, aún más que
las manifestaciones psicóticas o los síntomas afectivos.

Por el contrario para Bourdier (5) en el menor existe
una «necesidad de encontrar una explicación al com-
portamiento extraño del padre o de la madre». Lo esen-
cial para la evolución del niño es la posibilidad que le
ofrece o le niega la estructura familiar de tomar dis-
tancia con los trastornos del padre enfermo y de iden-
tificarse con imágenes sustitutorias positivas para él.
Este autor describe a estos niños con apariencia de
bien adaptados, «hipermaduros», pero esto no signifi-
ca normalidad sino sobreadaptación, lo que nos lleva a
pensar en mecanismos de identificaciones masivas
principalmente con los medios o el entorno social.

Los programas preventivos los destaca Lebovici (6) al
trabajar con el progenitor enfermo, el menor y también
con la familia; nos dice que la madre o  el padre
psicótico pueden dar a sus pequeños hijos un afecto
cálido pero irregular en tiempos. En algunos casos la
comunicación puede estar muy perturbada o el apoyo
familiar no ser muy adecuado, de ahí la necesidad de
servicios o programas que ayuden a la pareja y a la
familia extensa.
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Otra idea de partida es la que nos ofrece White (7), al
plantear que los hijos que viven con madres o padres
con esquizofrenia o trastornos afectivos mayores tie-
nen un mayor riesgo de vivir situaciones ambientales
caóticas, patrones pobres de comunicación y de crian-
za inadecuada.

Este último propone como aspectos fundamentales a
tener en cuenta en el abordaje terapéutico:

1. La información a la familia sobre la enfermedad y
sus manifestaciones.

2. Mejorar los patrones de comunicación.
3. Disminuir el caos familiar y potenciar la competen-

cia personal y social en los hijos.

Es de reseñar el trabajo realizado por Dunn (8),  en el
que recoge los recuerdos de la infancia de sujetos que
crecieron con una madre psicótica; estos niños han
vivido experiencias de aislamiento en relación a sus
iguales, su familia y la propia comunidad. La atención
recibida por ambos padres es percibida como poco
consistente, los padres son vistos como no accesibles
ni física ni emocionalmente por ellos, lo que ocasiona
ambivalencia en el menor.

En muchos casos acaban convirtiéndose en cuidadores
de sus padres y hermanos pequeños, sin embargo nadie
les habla de la enfermedad de sus padres y tienen
sentimientos de culpa, fidelidad y lealtad hacia ellos lo
que dificulta su autonomía e independencia. Estos
menores buscan apoyo social, en muchos casos no
dentro de la familia, sino en profesores, entrenadores,
amigos de la familia; ven a estas personas como ele-
mentos de seguridad y con disponibilidad para ellos,
pero raramente les hablan de su situación familiar.

Principales trastornos
mentales asociados

Depresión

Los comportamientos depresivos en los padres llevan
a mayor riesgo de otras enfermedades psiquiátricas,
dificultades de la conducta, sostenimiento de un em-
pleo, estabilidad matrimonial y abuso de drogas (9).
Según Brown y colaboradores, estudios
neuroendocrinos en hijos de padres depresivos han
mostrado alteración en el metabolismo del cortisol que
se liga a trastornos del sueño y del apetito en la rela-
ción madre-hijo que pueden conducir a comportamien-
tos hostiles y coercitivos por parte de los padres, ge-
nerando dificultades en la pareja, entre el padre de-
presivo y el no depresivo. Se destaca en este caso

que los hijos de madres depresivas consultan con ma-
yor frecuencia los servicios de salud.

Ansiedad

El diagnóstico de trastorno de ansiedad en la niñez se
asocia con trastornos psiquiátricos en los grupos fa-
miliares que incluyen también la depresión. La ansie-
dad de separación en la infancia se correlaciona alta-
mente con ansiedad en la vida adulta. La fobia social
tiene un alto componente intrafamiliar y muestra justa-
mente los efectos de fenómenos de sobre-
involucramiento o distancia excesiva entre la madre y
el hijo. En el TOC se muestra una gran morbilidad
intrafamiliar, aumento de riesgo de consumo de
ansiolíticos, alcohol y sustancias psicoactivas (princi-
palmente marihuana).

Trastorno afectivo bipolar (TAB)

El trastorno bipolar causa una considerable comorbilidad
psicosocial que con frecuencia afecta el matrimonio,
el trabajo y a los hijos. La rata de divorcio en TAB es
tres veces más alta que  en el resto de la población lo
cual aumenta el estrés en los niños (10). El suicidio en
adultos bipolares es mayor en hombres que en muje-
res y es tres veces más alto que en el resto de la
población. Los factores que con más frecuencia se
alteran en los hijos de pacientes bipolares están rela-
cionados con bajo autoconcepto, respuesta emocional
materna, competencia social, presencia de los padres
en el hogar y desempeño escolar. Los pacientes con
TAB pueden necesitar ayuda para definir, prever y va-
lorar el tener o no hijos.

Esquizofrenia y Trastornos Psicóticos

Los hijos de padres esquizofrénicos tienen un riesgo
más alto de desarrollarla en su vida, aproximadamente
7 a 10 veces mayor que la población general. Estudios
en niños esquizofrénicos señalan desórdenes en los
padres tales como: personalidad paranoide, persona-
lidad esquizotípica, trastorno esquizoafectivo y el pro-
pio trastorno esquizofrénico. Los hijos esquizofrénicos
con padres de edad avanzada, señalan que en el
cromosoma X de estos hay una proporción mayor de
genes que se expresan en el sistema nervioso central
para desórdenes cognitivos.

Suicidio y Discontrol de Impulsos

Por estudios epidemiológicos y de cohortes familiares
se sabe que familiares en primer grado de suicidas
tienen incidencia más alta de trastornos del ánimo y
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conducta suicida (12). El trauma temprano en la in-
fancia caracterizado por abuso físico o sexual favore-
ce el desarrollo de factores psicológicos que llevan a
rasgos de impulsividad y suicidio. Pacientes con tras-
torno límite de personalidad han sido víctimas de vio-
lencia intrafamiliar en sus más diversas expresiones
en su infancia. La desinhibición y la falta de control se
asocian con alteraciones en los ejes serotoninérgicos
y adrenérgicos.

Dificultades del niño con
padres con trastornos
psiquiátricos
Los niños a menudo se adaptan bien a la situación de
tener un padre enfermo por un período breve de tiem-
po.

Cualquier niño tendrá dificultades si:

1. Están separados una y otra vez de un padre que
necesita ingresar en un hospital para tratamiento.

2. Se sienten inseguros en su relación con el padre
enfermo.

3. Tienen que cuidar de un padre enfermo.
4. No son cuidados de forma adecuada.
5. Son maltratados (más frecuente cuando los pa-

dres sufren de dependencia al alcohol u otras dro-
gas o de trastornos de personalidad).

6. Tienen que cuidar de hermanos.
7. Tienen que acudir al colegio de forma regular y

hacer los deberes.
8. Están tristes, preocupados o avergonzados de la

enfermedad del padre o de su conducta.
9. La gente hace comentarios o bromas desagrada-

bles sobre la enfermedad del padre.
10. «Se hace más fácil para ellos si pueden entender

claramente por qué su padre o madre se ha puesto
enfermo».

Conclusiones
Ante todos estos aportes, queda claro que las necesi-
dades de las figuras parentales con enfermedades
mentales graves tienen mucho en común con las de
otros padres. No obstante, existen una serie de áreas
particulares que requieren cierta atención específica
como:

• La importancia de mantener la estabilidad y con-
tinuidad de los cuidados en la familia como situa-
ción favorable para el desarrollo del niño.

• La necesidad de tomar medidas preventivas en
los casos donde hay un progenitor con una en-
fermedad grave.

• La conveniencia de proporcionar al niño infor-
mación sobre la enfermedad de sus padres apro-
piada a su edad, para poder comprenderla como
una realidad diferente a ellos, de la que no son
causantes ni culpables.

• La necesidad de apoyo, soporte y tratamiento para
los hijos destinado a desarrollar los recursos
yoicos, a reforzar la confianza en sí mismos y a
proporcionar relaciones estables que permitan
identificarse con imágenes sustitutivas positivas;
y la necesidad de incorporar al padre sano en el
tratamiento y cuidado de sus hijos.

• La importancia del apoyo social y de otras figu-
ras familiares y cercanas, contemplados como
elementos de seguridad, atención y cuidado.

• Y finalmente la necesidad de desarrollar y utilizar
servicios y recursos que ayuden a los padres
psicóticos con sus hijos, tales como hospitales
de día, guarderías especializadas y ayudas do-
miciliarias.
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CARACTERIZACION BIOPSICOSOCIAL DE UNA
COHORTE DE PACIENTES CON EPILEPSIA EN EL

HOSPITAL MILITAR CENTRAL

Espinosa E1,González C, Chávez A Forero F2

Introducción
La epilepsia es uno de los desórdenes neurológicos
con mayor prevalencia en la infancia. En Colombia, el
estudio Epineuro demostró una prevalencia de 0.14%,
más alta que la reportada en la literatura mundial de
0.05%.

Tanto la epilepsia como el Trastorno por Déficit de Aten-
ción con Hiperactividad  (TDAH) tienen una alta preva-
lencia en la población infantil; en sí la  prevalencia de
las dos patologías varían en un rango de 14 a 37%,
siendo el subtipo inatento el más frecuente a diferen-
cia de la población general donde el subtipo combina-
do predomina. Sin embargo, entre el grupo de niños
con epilepsia, el porcentaje de TDAH aumenta por lo
menos hasta el 50%.

Los principales factores de riesgo para desarrollar
TDAH en pacientes con epilepsia son: alteraciones
estructurales, disregulación del sistema noradrenérgico,
epilepsia refractaria, factores genéticos, familiares,
sociales y ambientales, así como el uso de algunos
fármacos antiepilépticos.

Objetivos

Describir las características biopsicosociales de una
población de pacientes con Epilepsia del Hospital Mili-
tar Central,  la  repercusión del diagnóstico  en el en-
torno familiar y la frecuencia de presentación de Tras-
torno por Déficit de Atención Hiperactividad.

Metodología

Estudio descriptivo en una cohorte de 175  pacientes
con diagnóstico de epilepsia, entre Febrero y Sep-
tiembre 2009, aplicando el Cuestionario de Caracteri-
zación Biopsicosocial para padres y pacientes  (Cues-
tionario para Evaluar Desarrollo Emocional y Aprendi-
zaje en Pacientes con TDAH y Epilepsia, Liga Latinoa-
mericana para el estudio de TDAH). Las historias clí-

nicas fueron utilizadas como material de consulta y
apoyo, con respeto a los principios del secreto profe-
sional y la propiedad intelectual. Por ningún motivo se
identificaron los pacientes del estudio y se guardó
confidencialidad  en los datos.

Se excluyeron pacientes con retardo mental, parálisis
cerebral, encefalopatías epilépticas. Se evaluaron las
frecuencias para: socialización del diagnóstico de epi-
lepsia y las alteraciones provocadas en el núcleo so-
cial de padres y pacientes, trastorno por déficit de aten-
ción (según criterios de DSM IV, con aplicación de
escala Conners y Snap). Los datos fueron recolecta-
dos en una base validada  en Microsoft Excel 2007 y
analizados en  programa estadístico SPSS 15.0.

Resultados

Se incluyeron 175 pacientes: la distribución por géne-
ro fue 54% masculino, 46% femenino, el tipo de epi-
lepsia en el 63% fue de etiología idiopática y 47% de
etiología sintomática.

1 Neuropediatra, coordinadora posgrado Neuropediatría UMNG, Hospital
Militar Central
2 Residentes Neuropediatría Universidad Militar Nueva Granada, Hospital
Militar Central
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La edad de diagnóstico de epilepsia fue en lactante
mayor en 5%, preescolar 16%, escolar 41%, adoles-
cente 38,2%.

En la caracterización se encontró pérdida de años
escolares en el 16% de los pacientes,  con una rela-
ción de ausentismo escolar  50 días/año secundaria al
pobre control de la epilepsia, 8% con apoyo pedagó-
gico extraescolar, de estos 4% presentaban mal rendi-
miento académico posterior a no promoción del  año
escolar

En los aspectos psicosociales evaluados el 41% de la
población estudiaba en colegio distrital o gubernamen-
tal; ante la pregunta: ¿cree usted que la institución edu-
cativa está capacitada para el manejo de la epilepsia?
el 54% de las familias se encontraban satisfechas con
el colegio, el 19% de los padres refirieron tener ver-
güenza porque sus hijos tuvieran epilepsia, al 11% de
los niños les da vergüenza tener epilepsia, el 5% de
los pacientes se han sentido discriminados por causa
del diagnóstico.

La evaluación de  la socialización  del diagnóstico de
epilepsia por parte de los padres, fue realizada con
maestros en 24%, familia 32%, amigos 56%, además
el impacto negativo del diagnóstico con repercusión
en las relaciones se presentó en un 40% con los maes-
tros, 19% con la familia y 66% con amigos.

Las comorbilidades encontradas fueron en un 16%
antecedente de retraso del desarrollo psicomotor, 18%
antecedente de retraso del lenguaje, en un 34% TDAH,
de estos el 47% de subtipo inatento, el 29% hiperactivo,
24% mixto.

Los pacientes socializaron el diagnóstico en un  29%
con maestros, 46% con familia, 53 % con amigos, el
efecto negativo secundario a la socialización se pre-
sentó en 38% con maestros, 10% familia 2% amigos.
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En relación con los problemas emocionales indagados
el 10% de los pacientes refirió ansiedad y el 11% de-
presión

Discusión

La epilepsia es una enfermedad crónica con una alta
prevalencia en la infancia,  asociada a múltiples
morbilidades relacionadas con bajo rendimiento esco-
lar (9,10)  hallazgos congruentes en esta población.

Las alteraciones del estado de ánimo estuvieron pre-
sentes en 21% de los pacientes, sin embargo, es ne-
cesario realizar una caracterización más profunda.

En cuanto a los factores del entorno, se encuentra que
padres sienten mayor vergüenza del diagnóstico de
epilepsia que sus hijos, con repercusiones en las rela-
ciones con sus amigos para los primeros y sus maes-
tros para los segundos. Estos hallazgos son de gran
importancia porque como lo resalta la ILAE en su cam-
paña global «Epilepsy out of the Shadows» en la fase

tres, reporta que persisten actitudes sociales y senti-
mientos negativos en ciertos segmentos de la comu-
nidad que pueden crear comportamientos inadecua-
dos, generar dificultades en las relaciones sociales,
trabajo y colegio perpetuando el estigma del diagnós-
tico de epilepsia en la sociedad.

Conclusiones

El diagnóstico de epilepsia continúa siendo una pato-
logía de difícil aceptación y manejo para el paciente
y su entorno, con repercusión biopsicosocial que re-
quiere abordaje integral e interdisciplinario, educa-
ción al paciente y su  familia, concientizando de for-
ma especial a profesionales de salud y al maestro en
el reconocimiento temprano de las comorbilidades

Por esto se hace importante  incentivar el uso de
cartillas con información clara dirigida al paciente y
su entorno, reforzar las  escuelas de familias y la
actitud del paciente ante la patología.
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ASPECTOS PSIQUIÁTRICOS  EN NIÑOS Y ADOLESCENTES
CON TUMORES  DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Claudia Marcela Salcedo1

Generalidades

Los tumores primarios del SNC representan un grupo
heterogéneo de entidades patológicas  que pueden
ser de tipo benigno, maligno o de evolución imprede-
cible; estos tumores  derivan  de los elementos  intrín-
secos o parenquimatosos del SNC excluyendo la
microglía y se acepta ampliamente que corresponden
al 40 a 50 % de todos los tumores intracraneanos
primarios y metastásicos encontrados en todas las
edades. Las neoplasias neurogénicas primarias com-
prenden de 80 a 90% de todos los tumores
intracraneanos en menores de 15 años. La localiza-
ción de estas neoplasias  dentro de la cavidad craneal
en niños es infratentorial en el 70 %, mientras en adultos
70 % son supraten-toriales (1,2). Constituyen la se-
gunda neoplasia más común luego de las leucemias y
la forma más frecuente de tumores sólidos; la tasa de
incidencia continúa siendo motivo de controversia y
puede variar en los diferentes  países y diferentes
periodos de tiempo (3).

Los tumores germinales del SNC representan aproxi-
madamente el 3% de tumores cerebrales pediátricos;
la distribución de acuerdo al sitio de tumor e histología
varía con la edad; igualmente  la incidencia  de  tumo-
res de  células germinales varía significativamente  de
acuerdo con la geografía: en países orientales se pre-
senta en 0.4-3.4  de todos los tumores del SNC mien-
tras en Japón  y otros países asiáticos se ha estimado
en el 11% de todos los tumores cerebrales pediátricos.
Los teratomas maduros e inmaduros  predominan en
el periodo neonatal seguido por una proporción
incrementada de tumores malignos con el inicio de la
pubertad que acompañan un amplio espectro  patoló-
gico.

La presentación clínica varía según la localización y
tamaño; esto frecuentemente incluye anormalidades
endocrinas, cambios visuales y signos de incremento
de presión intracraneal; el tratamiento y el pronóstico
difieren ampliamente entre los germinomas y no
germinomas; los  germinomas  se localizan  con fre-
cuencia  en la región  pineal y supratentorial;  el pro-

1 Psiquiatra Universidad Militar Nueva Granada, Residente I Psiquiatría
Infantil y Adolescencia, Universidad El Bosque, Bogotá

nóstico  con tasa de sobrevida a cinco años en pa-
cientes de todas las edades es >90% por lo general en
población  joven antes de los 20 años de edad, con un
pico de incidencia de 10 a 12 años de edad; de acuer-
do con la etiología  los  no germinomas  ocurren en
niños jóvenes,  mientras  los germinomas puros se ven
con mayor frecuencia en pacientes mayores. La inci-
dencia por la localización del tumor también varía de
acuerdo con el género: en el sexo masculino el 70%
de tumores ocurre en la región pineal y en mujeres el
75% de tumores son supratentoriales. Otras áreas que
pueden estar menos comprometidas son los ganglios
basales, ventrículos, tálamo, hemisferios cerebrales y
medula oblongada (1).

Adicionalmente de acuerdo con el género en pacien-
tes con tumores de tipo no germinomas se estima una
relación hombre :mujer de 3:1; mientras en germinomas
la proporción se reduce a hombre mujer 1.8:1.

Las tasas de sobrevida a cinco años son de alrededor
del 65% lo cual se puede atribuir a la terapia multimodal,
incluyendo cirugía y radiación  así como mejoría  en
el cuidado de soporte.

Presentación clínica

Aproximadamente dos de cada tres pacientes
pediátricos con tumores cerebrales tienen sobrevida a
largo término. Presentan más efectos tardíos  que mu-
chos otros sobrevivientes de cáncer pediátrico. Mu-
chos de estos efectos se pueden atribuir a daño
neurológico en un cerebro en desarrollo causado por
el tumor y su remoción, la toxicidad a largo plazo de
quimioterapia o de los efectos de irradiación en el sis-
tema nervioso central. En los niños son múltiples los
aspectos involucrados, entre ellos factores médicos,
neurocognitivos, psicosociales, y económicos de la
experiencia de sobrevida y los diferentes factores con
frecuencia coexisten y crean un complejo grupo de
obstáculos  en la vida diaria de los sobrevivientes. Dos
estudios a largo plazo reportaron que 65 a 75%  de
niños experimentan al menos un problema de salud
serio a largo plazo, los niños sobrevivientes de tumo-
res cerebrales son los que probablemente presentan
mayor deterioro funcional (2).
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La presentación clínica en tumores de células
germinales en el SNC depende de la edad del pacien-
te, la localización y el tamaño del tumor.

Los tumores de la región pineal usualmente se presen-
tan con signos de incremento de la presión intracraneal
causada por hidrocefalia obstructiva, anormalidades
oftalmológicas y somnolencia en aproximadamente  25-
50% de pacientes y ataxia; en el 25% de pacientes se
presentan convulsiones y cambios conductuales.El
sindrome de Parinaud es causado por el compromiso
de estructuras cerebrales medias adyacentes. En el
50% de tumores de células germinales se observan
endocrinopatías y alteraciones en el desarrollo.

Los pacientes con tumores de células germinales
supratentoriales frecuentemente presentan disfunción
del eje hipotálamo/hipofisario con disfunciones como
diabetes insípida, retraso del desarrollo sexual,
hipopituitarismo, deficiencia aislada de hormona de
crecimiento y pubertad precoz, además pueden pre-
sentar anormalidades oftalmológicas como hemianopsia
temporal bilateral; estos pacientes rara vez presentan
incremento de presión intracraneal; con frecuencia los
pacientes  son asintomáticos hasta por más de 6 me-
ses antes del diagnóstico.

En un estudio retrospectivo sobre 16 años, Crawford
y cols destacaron la relación entre la presentación de
síntomas y el tiempo del diagnóstico. La presencia de
náuseas, vómito y síntomas visuales llevan a un diag-
nóstico temprano; 9 de 30 pacientes tuvieron síntomas
por > 6 meses; los síntomas asociados con un retraso
en el diagnóstico fueron: historia de enuresis prolon-
gada, desarrollo insidioso de disfunción endocrina,
desorden de movimiento, y síntomas psiquiátricos ta-
les como anorexia o cambios abruptos  en rendimiento
escolar.

Diagnóstico

El diagnóstico  de tumores de células germinales en el
sistema nervioso central se basa en los síntomas y
signos clínicos, marcadores tumorales, neuroimágenes
y evaluación histológica y citológica. La confirmación
del diagnóstico requiere mediciones de marcadores
tumorales en suero y LCR y/o biopsia. Se requiere la
colaboración de un equipo multidisciplinario que inclu-
ye radiólogo, patólogo y neuropatología.

Tratamiento

Las estrategias de tratamiento  son altamente  depen-
dientes de la histología pero en general se utiliza una
combinación  de quimioterapia  y radioterapia.

Pronóstico
Para el pronóstico se necesitan estudios prospectivos
basados en los  marcadores biológicos, anormalida-
des citogenéticas  y respuesta a terapia. Sin embargo
los pacientes pediátricos  generalmente  tienen un mejor
pronóstico que los adultos con tumores en el SNC,
aunque la morbilidad por estos tumores  y su trata-
miento es muy importante (1).

Factores de riesgo para estrés
psicológico

Estrés parental

Para la época del diagnóstico los padres experimentan
un número de estresores potenciales que  difieren  en
predictibilidad, durabilidad  e impacto final con eviden-
cia de cambios a nivel de situación vital, sentimientos
de desesperanza, miedo, pérdida de control y expe-
riencia de inadecuado rol parental.

Hay  características de la enfermedad que influyen
en  el estrés parental como: complicaciones relaciona-
das con el diagnóstico, tipo de tratamiento, riesgo de
recaída, complicaciones a largo e inmediato plazo y
sobretodo cambios para el sobreviviente. Estudios
tempranos han demostrado su inconsistencia en tér-
minos de clarificar la relación entre tipo de cáncer y
reacción parental; sin embargo en estudio realizado
comparando leucemias, tumores de SNC y tumores
óseos  se observó que había mayores niveles de estrés
entre  padres de niños con tumores de SNC y tumores
óseos, siendo aún mayor el estrés entre padres con
hijos que tuvieron tratamiento con radioterapia craneal.

A nivel de cuidadores se ha observó que el estrés está
relacionado con sexo femenino, bajo nivel educativo,
madres solteras, falta de recursos  o acceso a salud,
presencia de una condición médica mayor y tratamien-
to con radiación craneal  y/o cirugía. Se reportaron
conductas no saludables como fumar, uso de alcohol,
fatiga y alteraciones del sueño (3).

Estrés del paciente

Autoestima, autoimagen y repercusiones físicas

A nivel de sobrevivientes está relacionado con la
autoestima, autoimagen  y repercusiones físicas; los
estudios indican que niños con alta autoestima, con
problemas menores en salud física y cuyos padres
tenían nivel educativo alto  presentaban pocos proble-
mas sociales y educacionales; mientras la baja
autoestima y educación parental baja demuestran una
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fuerte relación de pobre pronóstico en sobrevivientes
y los problemas físicos  pueden  reflejar  la  cronicidad
de efectos tardíos que pueden interferir con la aten-
ción y el aprendizaje escolar. Los sobrevivientes de
cáncer pueden ser  más inclinados  a depresión por la
naturaleza crónica de su enfermedad y se incrementa
la tasa de  distorsión de imagen corporal.

Edad

Se observa que adolescentes de edades tempranas
(10-14 años) tienen mayor capacidad emocional y psi-
cológica para enfrentar las adversidades y dificultades
que puede acarrear la enfermedad y el tratamiento;
posiblemente esto también puede estar relacionado con
el conflicto dependencia e independencia de la ado-
lescencia donde es posible que se den sentimientos
de frustración, pues a mayor edad, más difícil se hace
volver a depender de otro ya sea médico, enfermera,
tratamiento o los padres.

Los factores protectores se definen como aquellos  que
pueden guiar a recursos de afrontamiento  adicionales
dentro de la familia y el niño y que incrementan la
madurez psicológica para los sobrevivientes (9,6). El
estrés psicológico y el dolor llevan al uso de medicinas
complementarias o alternativas (10,3)

Aspectos psiquiátricos
Los problemas psicológicos son frecuentes y con fre-
cuencia incluyen problemas de adaptación o conduc-
tuales, fallas académicas o alteraciones del aprendi-
zaje, así como ansiedad y depresión (11).

Kashani y col.(14) fueron los primeros en estudiar las
categorías psiquiátricas que aparecen en una pobla-
ción de niños con cáncer en Norteamérica: los episo-
dios depresivos se diagnosticaron en el 17% de los
casos, frente al 1,8% de la población infantil control y
el 4% de la población adolescente, sin embargo no
pueden ser concluyentes porque en otros estudios rea-
lizados la tasa de depresión no fue superior a la pobla-
ción general (7).

En estudio realizado en Venezuela en 40 adolescentes
con cáncer en el Instituto de Oncología «Dr Luis Ra-
zetti» se encontró que un 65% de los adolescentes
presentaba diagnóstico psiquiátrico, de ellos  46%  con
trastornos adaptativos, 42% con episodios depresivos
y un 12% con trastorno de ansiedad generalizada (12).

Manifestaciones psiquiátricas en niños
con tumores de SNC

En los casos de  daño  hipotalámico  se ha observado
alteración del lóbulo frontal que puede producir
desregulación emocional con presencia de angustia

y/o depresión, con cambios de personalidad, baja hor-
mona de crecimiento, ya sea por el tumor o el trata-
miento que llevan a otros problemas que pueden  tener
ramificaciones psicológicas, por ejemplo, estos niños
tienden a ser más pequeños lo cual puede llevar a
matoneo escolar. Sin embargo también es posible  que
se presenten  reacciones psicológicas  sin que lleguen
a constituir un trastorno psiquiátrico.

Funcionamiento intelectual

La presencia de un tumor cerebral, la necesidad de
resección quirúrgica de  tejido neural y la toxicidad  de
agentes usados para el tratamiento pueden guiar a una
variedad de déficit neurocognitivo que puede causar
limitaciones en la adecuada adaptación y calidad de
vida del niño, porque la severidad del compromiso
neuroconductual está relacionada con la edad del diag-
nóstico  y el tipo de tratamiento.

El déficit cognitivo varía de acuerdo con el tratamiento
pues los niños tratados con cirugía radical pueden te-
ner  déficit permanente y agudo, mientras que los efec-
tos tardíos  pueden ser insidiosos  en aquellos tratados
con cirugía y radioterapia  limitada (11).

En estudios se evidencia la reducción marcada  en el
coeficiente intelectual en casos de manifestaciones de
tempranas de la enfermedad y dependiendo del tipo
de tratamiento; además de las secuelas neurológicas
que conllevan dificultades para la lectura en su mayo-
ría y en casos individuales dificultades en procesa-
miento del habla, tareas visoespaciales, memoria de
trabajo y atención (5,13,14).

Trastorno adaptativo

La adaptación en sus diversas modalidades  psicopato-
lógicas depende en gran medida de las reacciones
familiares ante la incertidumbre que produce el pro-
nóstico de la enfermedad y de su capacidad para ha-
cerle frente y al mismo tiempo servir de apoyo tranqui-
lizador para el adolescente enfermo.

Dentro del grupo de sobrevivientes de tumores cere-
brales la población adolescente puede estar particu-
larmente en riesgo  de problemas adaptativos  en cuanto
a sus expectativas y cambios en este periodo de desa-
rrollo; los efectos relacionados con el tratamiento y la
enfermedad, en lo referente a su apariencia física que
es muy importante en los adolescentes y en su rela-
ción con sus pares; adicionalmente de la transición de
estar fuera de su ámbito académico y de expectativas
de funcionamiento más independiente. Además de que
aspectos relacionados con su sexualidad, fertilidad e
imagen corporal pueden llevarlo posteriormente a un
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mayor malestar psicológico con presencia de depre-
sión, ansiedad y aislamiento social (5,15).

Episodios depresivos y ansiedad

Se han visto asociados cuando los padres están
estresados. Se ha visto inconsistencia en los estudios
de depresión en niños con cáncer en relación   con la
población general; en un estudio realizado colectiva-
mente en niños con tumores de SNC no se reportaron
más síntomas de depresión que en la población gene-
ral, sin embargo se encontraron más dificultades en
habilidades sociales o baja autoestima, los hombres
sobrevivientes demostraron menos síntomas depresi-
vos que las mujeres y los niños con bajo auto concep-
to. De esta forma en el estudio se puede elucidar una
posible relación de la interacción del género,
autoconcepto y habilidades sociales como relaciona-
das con síntomas depresivos, lo cual presenta una
relación consistente en lo evidenciado  en adultos so-
brevivientes de cáncer. Además en el grupo de muje-
res se evidenció la posibilidad de desarrollar otro tipo
de alteraciones, como desórdenes en la alimentación,
sumados a sus síntomas de depresión; por otro lado,
las mujeres  tratadas con tumores del SNC que repor-
taron baja autoestima y pobres habilidades sociales
son más vulnerables a expresar sus sentimientos de-
presivos en relación con los hombres (16,17).

Secuelas psicosociales

Con el número creciente de sobrevivientes  de  tumo-
res de SNC se impone el mejor el entendimiento de las
secuelas psicológicas a largo plazo, donde hay evi-
dencia que sugiere que sobrevivientes con tumores de
SNC presentan más  secuelas psicosociales negativas
que sobrevivientes de otros tipos de cáncer, principal-
mente relacionados con leucemias; en algunos casos
se habla del crecimiento postraumático entre niños y
adolescentes y sus padres (15). Estudios tempranos
han sugerido la presencia de síntomas somáticos, ais-
lamiento social y síntomas depresivos o algunas difi-
cultades de adaptación emocional. Las más frecuen-
tes tasas de problemas de internalización en niños  con
tumor cerebral indican un rango  de 37.9 a 58.3% en
sobrevivientes de tumores de SNC (2006). Las discre-
pancias e inconsistencias en estos hallazgos pueden
ser atribuidas a diferencias metodológicas sobre cómo
la depresión ha sido operacionalizada, (distrés gene-
ral, calidad de vida, o síntomas  específicos de depre-
sión). Otras hipótesis para la discrepancia en los ha-
llazgos sugieren que muchos niños con cáncer desa-
rrollan estilos de afrontamiento depresivos que llevan a
subreportar las medidas de distrés emocional;
adicionalmente es incierta la forma cómo variables
personales tales como habilidades sociales y autoestima

interactúan para afectar la sintomatología depresiva.
El mejor entendimiento de estas relaciones  puede guiar
al desarrollo de intervenciones psicosociales. Otro as-
pecto a tener en cuenta es cómo ellos son hábiles para
mantener su sentido de identidad y contacto social con
otros. En los estudios realizados las variables clínicas
y demográficas no fueron relacionadas  con síntomas
de depresión (8,16).

La evaluación psicosocial  de niños sobrevivientes  de
tumor cerebral debe ser multifactorial, teniendo en
cuenta las consideraciones del tratamiento, el aspecto
personal (género, percepción de autoestima, nivel de
habilidades sociales) y otros factores de desarrollo crí-
tico, familiar y ambiental; esta evaluación comprensiva
debe identificar a los sobrevivientes que estén en ries-
go de problemas psicosociales y puede ser la base
para la planeación de promoción y salud psicosocial
de intervención en esta población.

En estudios realizados en adultos la depresión fue el
desorden psiquiátrico premórbido más común, segui-
do por el abuso de sustancias y el desorden de ansie-
dad, como condición comórbida posterior al diagnósti-
co de tumor cerebral (19).

Tratamiento

Manejo farmacológico

El uso de medicamentos psicotrópicos en oncología
pediátrica es frecuente, su utilización está determina-
da por el manejo sintomático y depende del trastorno
comórbido del paciente (15).

Manejo Familiar

En el manejo de la familia es importante  tener en cuenta
seis factores: la visión de la familia de la vida diaria del
niño, el impacto de la condición sobre la vida familiar,
dificultades de la familia, esfuerzos y las habilidades
de la familia en el manejo de la condición del niño. Es
importante determinar la situación de la enfermedad
que puede estar caracterizada por intensa incertidum-
bre, conflictos y limitaciones en la vida familiar de ni-
ños que se encuentran gravemente enfermos. El obje-
tivo  es la creación de un esquema estructurado, orga-
nizado y enfocado a evaluar el funcionamiento familiar
que parece relevante  al cuidado  del sobreviviente  de
cáncer cerebral infantil ,evaluando  fortalezas  y po-
tenciales debilidades (20).

Terapia cognitivo conductual

Con frecuencia se usa para tratar desórdenes emo-
cionales y conductuales en niños, con eficacia descri-
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ta en varios estudios. Ante el aumento de sobrevida en
niños y adolescentes con tumores cerebrales, a pesar
de que las secuelas psicológicas están empezando a
documentarse, se han observado problemas de con-
ducta tales como agresividad, conducta antisocial e
hiperactividad en estos niños en relación con sus pa-
res y en algunos estudios se han descrito problemas
de internalización como  depresión, síntomas somáticos
y ansiedad además de déficit en habilidades sociales.
Sobre los último años la TCC ha sido extensamente
adoptada en el tratamiento de varias dificultades emo-
cionales y conductuales en niños y adolescentes con

cáncer, donde el modelo cognitivo conductual sugiere
que síntomas mentales y conductuales son parcialmen-
te una consecuencia de pensamientos, sentimientos y
conductas maladaptativas; de esta forma la terapia se
enfoca en el reconocimiento y modificación de estos
pensamientos, sentimientos y conductas que causan
malestar. En el estudio realizado se observó mejoría
de los síntomas de internalización, sin embargo las
limitaciones de este estudio estuvieron dadas por el
tamaño y la heterogeneidad de la muestra y la no com-
paración con otras intervenciones psicológicas (21).
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