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EDITORIAL
Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc. Año 18, Nº 1, Junio 2007

Editorial

Construir escenarios futuros, tomar la deci-
sión sobre sus factibilidades y planificar con-
secuentemente el desarrollo, debería ser una 
de las estrategias fundamentales en los pro-
yectos de toda Sociedad Científica y, por lo 
mismo, podría ser un error importante trabajar 
sumido sólo en la sobrevivencia del presente.

El explosivo desarrollo de la Sociedad del Co-
nocimiento que ha caracterizado a nuestra 
Sociedad en los últimos tiempos, ha permitido 
una nueva concepción del desarrollo del hom-
bre frente a su entorno.

Las nuevas generaciones de estudiantes y la 
reciente visión que impulsa a las universida-
des de este siglo ya no es solamente tratar de 
obtener la mayor cantidad de conocimiento, 
sino también aprender a respetar a las perso-
nas, trabajar eficientemente en equipos mul-
tidisciplinarios y no intervenir con un enfoque 
de inmediatez. Se pone énfasis en una mirada 
de futuro que permita preservar y conservar 
las fuentes originales.

Todos estamos insertos y formamos parte de 
variados sistemas. Hombre y medio, ya sea 
éste la familia, colegios, universidades, hos-
pitales, pacientes, etc., deben mantener una 
relación biunívoca donde ninguno en particu-
lar puede primar sobre el otro para evitar el 
desequilibrio y el deterioro. 

Sólo una relación amigable entre el hombre y 
su medio puede garantizar el desarrollo per-
durable y el crecimiento mutuo.

Por estos motivos, es importante a la actuali-
dad enfocar el desarrollo humano englobando 
concepciones éticas, teóricas, técnicas y polí-
ticas, sin las susceptibilidades de ser confun-
didas con posiciones ideológicas.

Estos paradigmas son necesarios en la actua-

lidad promover dentro de nuestras Sociedades 
Científicas, como una visión de futuro, gestan-
do capacidades y oportunidades basados en 
la equidad y justicia social y medioambiental. 

Ya quedó atrás la visión paternalista de la me-
dicina, donde la influencia del médico con sus 
pacientes era muy similar a la de un padre con 
sus hijos. Ya no es justificable desde ningún 
punto de vista el que el paciente y su familia 
no tengan la oportunidad de comentar, opinar 
y/o preguntar nada acerca de su diagnóstico.

Todos tenemos el derecho al respeto de nues-
tra dignidad y libertad como personas en toda 
circunstancia, acceso a la información y a de-
cidir de manera informada; derecho a la confi-
dencialidad, privacidad y a reclamar si es ne-
cesario. Derecho a que no se nos practiquen 
tratamientos ni procedimientos sin nuestro 
consentimiento; derecho a la autonomía y la 
autodeterminación hasta el punto en que no 
vulnere nuestras propias condiciones de auto 
cuidado o se ponga en riesgo a terceros.

Esto es especialmente importante en relación 
a nuestros pacientes pediátricos. ¿Estos dere-
chos los delegamos a una autoridad imparcial 
y competente como es su médico tratante? O 
¿lo delegamos a sus cuidadores como la ma-
dre o padre? ¿o le explicamos al niño y respe-
tamos y defendemos su decisión?

Creo que en nuestro caso es un proceso. 
Deberíamos darnos el tiempo para educar a 
nuestros pacientes y sus cuidadores en rela-
ción a la enfermedad del niño. Quizás a cada 
uno por separado, usando diferentes técnicas 
comunicacionales (discurso, dibujos, láminas, 
etc.,) para posteriormente conversarlo entre 
todos, escuchando las diferentes opiniones 
y disipando dudas. Creo que el hecho que el 
niño y sus cuidadores comprendan su patolo-
gía es fundamental, mejora la relación médico 
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paciente, ayuda al niño y su familia a tolerar 
el sufrimiento de su enfermedad, fomenta la 
adherencia al tratamiento y mejora el pronós-
tico.

¿Quién podría asegurar que en tiempos cada 
vez más acotados de atención se pueda expli-
car tranquilamente un diagnóstico, sus posi-
bilidades de tratamiento y las posibles conse-
cuencias al paciente y su familia?

Es por ello que invitamos a todos nuestros 
socios a reflexionar acerca de este tema, con 
el objetivo de avanzar en un diálogo que per-
mita ir derribando barreras culturales, institu-
cionales y legales que impiden una adecuada 
inserción social de las personas, y abrirnos a 
nuevas maneras de entender y dar soluciones 
a esta materia.

Dra. Marcela Larraguibel Q.1

1 Psiquiatra Infantil – Vicepresidenta SOPNIA

Editorial	 Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc.
Junio 2007
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RESUMEN

La cefalea es un problema de salud pública 
y plantea grandes desafíos en diagnóstico y 
tratamiento. La epidemiología de cefalea en 
niños y adolescentes, presenta una prevalen-
cia de 30% entre los 3 y 15 años y de migraña 
de un 3-4%. La clasificación de la Sociedad 
Internacional de Cefaleas incorpora criterios 
para el diagnóstico de migraña infantil. Las 
principales diferencias con el adulto son: la 
duración, lateralidad y síntomas asociados 
como foto y/o fonofobia. La clasificación tem-
poral de cefalea, diferencia la cefalea aguda, 
aguda recurrente, crónica no progresiva y 
crónica progresiva. La cefalea mixta, combina 
más de un tipo de cefalea. En la fisiopatología, 
se describen las vías involucradas en la acti-
vación del dolor como también los sistemas 
moduladores. Se analizan las teorías (mus-
cular, vascular y neurogénica) que intentan 
explicar el fenómeno. El diagnóstico se basa 
en la historia clínica, examen físico y pruebas 
complementarias. En tratamiento se conside-
ran medidas no farmacológicas, (educación, 
prevención, control ambiental de gatillantes) y 
farmacológicas. El uso de profilaxis continua 
es según frecuencia de eventos. Si bien faltan 
estudios en niños, la creación de unidades de 
cefalea que aborden en forma multidisciplina-
ria esta morbilidad, tendrán éxito si se usan 
protocolos ordenados, interactuando con las 
consultas de especialidad en aquellos casos 
de mayor complejidad, que no responden a 
intervenciones básicas, definidas éstas de 
acuerdo a la realidad local de cada unidad de 
cefalea.

Palabras clave: Cefalea, niños, adolescente, 
fisiopatología, tratamiento

SUMMARY

Headache is a public health problem which 
presents challenges in diagnosis and therapy. 
In epidemiologic reports, headache prevalence 
in children 3 to 15 years old is 30%. Prevalence 
for migraine is 3 to 4%. The International Hea-
dache Society Classification has now included 
pediatric criteria for migraine diagnosis. Main 
differences with adults are: duration, laterality 
and associated symptoms like photo and/or 
phonophobia. Classification according to the 
temporal profile includes categories such as: 
acute headache, acute recurrent headache, 
chronic progressive and chronic non progre-
ssive headache. The mixed-pattern refers to  
presentation with more than one type of hea-
dache. Physiopathology of pain and modula-
ting system is described and analysis is made 
of different theories (muscular, vascular and 
neurogenic) to understand the principal causes 
of headaches. The clue of headache diagnosis 
is the clinic history, physical examination and 
laboratory tests. Treatment involves non phar-
macological approaches (education, preven-
tion, trigger avoidance), and medication. The-
re are not enough studies in children, so the 
establishment of headache clinics will allow a 
multidisciplinary approach, the application of 
defined protocols and interaction with other 
specialties in more complex cases.

Key words: Headache, children, adolescent, 
pathophysiology, therapy

INTRODUCCION

La cefalea o dolor de cabeza, es un importan-
te problema de salud pública, estimándose 
como uno de los síntomas más frecuentes de 
consulta pediátrica general y en neurología (1), 

TRABAJOS ORIGINALES Y DE REVISION
Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc. Año 18, Nº 1, Junio 2007

Cefalea en Niños y Adolescentes
Viviana Venegas 1

1 Neuróloga Pediátrica, Hospital San Juan de Dios, Clínica 
Alemana.
Trabajo recibido 30 Octubre 2006. Enviado para revisión 
02 Noviembre 2006. Segunda revisión 19 Noviembre 
2006. Aceptado para publicación 9 Enero 2007.
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plantea grandes dificultades entre los profe-
sionales que la tratan, dada la necesidad de 
establecer si se trata de un proceso orgánico 
o de una enfermedad funcional. La migraña es 
la cefalea primaria más estudiada. Existe re-
misión espontánea de la migraña en cerca del 
40% de los casos, lo cual ocurre más frecuen-
temente en sexo masculino (2). La migraña es 
un desorden familiar, con mayor penetrancia 
en sexo femenino. Algunos autores han des-
crito un incremento en las tasas de prevalen-
cia de cefalea y migraña a través del tiempo(3). 
Esto, posiblemente relacionado  a variables 
sociológicas como el mayor acceso a la con-
sulta neuropediátrica, la menor tolerancia al 
dolor y el aumento de los factores estresantes 
del desarrollo de las sociedades. La historia 
familiar positiva ocurre en un 70 a 90% de los 
pacientes.  Hay menos acuerdo en los datos 
concernientes a las “cefaleas mixtas” o “cefa-
leas comórbidas”, esto es, la combinación de 
cefalea tensional y migraña coexistiendo en el 
mismo niño o adolescente. 

Desde una perspectiva biológica, el dolor tie-
ne una base anatómica, sin embargo, se debe 
conocer la contribución de los factores psi-
quiátricos, de conducta y de personalidad, en 
los mecanismos neuropsiquiátricos del dolor. 
Las estructuras craneanas sensibles al dolor 
son la piel, los vasos sanguíneos del cuero ca-
belludo, los músculos de la cabeza y el cuello, 
los senos venosos, las arterias meníngeas, las 
grandes arterias cerebrales, las fibras senso-
riales del dolor de los pares V, IX y X y parte 
de la duramadre en la base del cráneo. El pa-
rénquima cerebral, es insensible al dolor. La 
activación de las aferencias puede ocurrir por 
tracción, desplazamiento, inflamación o pre-
sión de los nociceptores de estructuras sen-
sibles al dolor. 

CLASIFICACION

La segunda edición de la Clasificación Inter-
nacional de Cefaleas (4), desarrollada por la 
IHS (International Headache Society), tiene 
como objetivo, tal como la primera edición, 

ser un instrumento útil en investigación, como 
en la práctica clínica, y apunta a reconocer los 
múltiples y complejos aspectos relacionados 
con las cefaleas (anexo 1). La concordancia 
encontrada con los criterios IHS propuestos 
en las diferentes series pediátricas, fluctúan 
entre 61% (5) y 66% (6).

Los datos clínicos de niños y adolescentes, 
que alteran la concordancia con los criterios 
propuestos por la IHS en adultos, correspon-
den principalmente a: La duración de la migra-
ña, donde en el niño se permite que sea de una 
duración menor de 2 horas, la unilateralidad, 
no siempre presente en población pediátrica, 
donde tiende a ser bilateral, la intensidad del 
dolor y el carácter pulsátil (que son datos di-
fíciles de obtener en la anamnesis pediátrica), 
y en el caso de la foto y fonofobia simultánea 
en adultos, en niños puede ocurrir solo foto o 
fonofobia aislados, pudiendo deducirse por la 
conducta observada durante el evento. Debe 
considerarse además, que la expresión clínica 
variará de acuerdo a la edad (lactante, escolar 
o adolescente). La migraña mas común en la 
infancia es la migraña sin aura. La migraña con 
aura no es más del 15% de las migrañas en 
los niños y son generalmente visuales (man-
chas, puntos, escotoma visual, distorsiones o 
deterioro de visión periférica). A pesar de que 
en la práctica clínica, siguen utilizándose los 
criterios de Vahlquist (1955) y Prensky (1979) 
para el diagnóstico de la migraña infantil, se 
recomienda acoger los criterios de la IHS para 
establecer el diagnóstico. Suele suceder en 
población pediátrica la coexistencia de más 
de un tipo de cefalea, como migraña y cefa-
lea tensional, debiendo diagnosticarse ambas 
en orden de importancia que le atribuye el pa-
ciente, lo que dificulta el enfoque terapéutico 
y la medición del impacto que pueden tener 
diferentes intervenciones.

Otra clasificación de las cefaleas, considera 
la variable temporal (Rothner 1978), descri-
biendo 5 perfiles evolutivos de cefalea, lo cual 
presta utilidad en el enfrentamiento diagnósti-
co diferencial inicial (Gráfico 1).

Año 18	 Cefalea en Niños y Adolescentes
Nº 1
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Gráfico 1
TIPOS DE CEFALEA
1 	Cefalea Aguda, se define como evento úni-

co, sin historia de cuadros previos similares, 
que puede ser generalizada o localizada, y 
generalmente se da en el contexto de un 
niño con enfermedad sistémica. Su diagnós-
tico es urgente, ya que puede ser una condi-
ción de riesgo vital

-	 Las cefaleas agudas generalizadas, pueden 
ocurrir en cuadros sistémicos con fiebre, 
desbalances hidroelectrolíticos, hipoglice-
mia, hipertensión, post crisis convulsivas, 
abuso de sustancias (cocaína, anfetaminas), 
intoxicaciones (alcohol, monóxido de car-
bono, plomo), meningitis (viral o bacteria-
na), trauma, hemorragia subaracnoidea o 
intracraneal, migraña (primer episodio), post 
punción lumbar, trombosis vascular, post 
ejercicio.

-	 Las cefaleas agudas localizadas pueden ser 
causadas por infecciones paranasales (fa-
ringitis, sinusitis, otitis), anomalías oculares, 
enfermedad dental, neuralgia occipital, trau-
ma, disfunción de la articulación temporo-
mandibular.

2 	Cefalea Aguda Recurrente, corresponde a 
episodios periódicos, separados de interva-
los libres de síntomas, puede corresponder 
a migraña, cefalea de tipo tensional, hiper-
tensión, medicaciones, abuso de sustan-

cias, epilepsia, desorden metabólico y post 
ejercicio entre otras.

3 	Cefalea Crónica Progresiva, se refiere a 
aquella cefalea que empeora en frecuencia y 
severidad con el tiempo. Suele acompañarse 
de síntomas de hipertensión endocraneana 
(vómitos, letargia, cambios de personalidad, 
ataxia, debilidad, alteración visual). Las cau-
sas a descartar son hidrocefalia, neoplasia, 
infecciones (absesos, meningitis crónica), 
hematoma subdural, pseudotumor cerebri, 
aneurismas, malformación arteriovenosa, 
malformaciones del sistema nervioso central 
(Chiari, Dandy Walter), hipertensión, medi-
caciones (anticonceptivos, estimulantes), in-
toxicaciones (monóxido de carbono, plomo), 
vasculitis.

4 	Cefalea Crónica No Progresiva, cefalea de 
curso diario o contínuo, sin empeoramiento 
en la evolución, intensidad leve a moderada 
y no asociada a síntomas de hipertensión en-
docraneana, ni enfermedad neurológica pro-
gresiva. Puede ser originada por contracción 
muscular, conversión, depresión, ansiedad, 
simulación.

5 	Cefalea Mixta corresponde a cefaleas, con 
una combinación de eventos agudos recu-
rrentes sobrepuesto a cefalea crónica no 
progresiva.
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FISIOPATOLOGIA EN CEFALEA

Se sabe más de la fisiopatología del dolor en 
la migraña, que de la cefalea tensional. Se ha 
propuesto para ambas, una predisposición he-
reditaria, gatillada por un amplio rango de fac-
tores biológicos y psicológicos (Holden et al). 
El soporte del modelo genético, está dado por 
estudios en gemelos, donde se han encontra-
do asociación entre migraña y cefalea tensio-
nal. La modificación de factores ambientales, 
puede modificar la expresión de este desor-
den. Los episodios de migraña son a menudo 
precipitados por gatillantes, algunos difíciles 
de cuantificar como lo es la ansiedad, fatiga, 
trauma de cráneo, stress, ejercicio, excitación, 
viajes, factores dietéticos, enfermedades sis-
témicas y medicamentos. Los alimentos más 
frecuentemente mencionados como preci-
pitantes son, el chocolate, alimentos preser-
vados con nitritos y alimentos que contienen 
glutamato monosódico.

Tradicionalmente se han planteado diferen-
tes teorías en cuanto a la génesis del dolor, 
la “teoría muscular”, se ha desestimado como 
causa primaria del dolor tensional, lo mismo 
que la “teoría vascular” (Wolf, 1938) que plan-
teaba que los cambios vasculares (dilatación 
y contricción) eran los mecanismos prima-
rios por los cuales se producían el dolor o 
los síntomas neurológicos transitorios (aura). 
Actualmente se cree que estos cambios son 
un epifenómeno y no la causa primaria del 
dolor o los síntomas neurológicos respecti-
vamente. Así, se relacionaba el “aura” con 
oligoemia focal por vasocontrición , evolucio-
nando al dolor en la supuesta fase de vasodi-
latación. Los estudios de perfusión no apoyan 
esta teoría dado que en migrañas con aura, 
una onda de reducción de flujo (oligoemia), 
se propaga, desde las zonas occipitales y 
precede al aura e incluso persiste durante la 
fase de dolor. Con técnicas de RM por perfu-
sión durante el aura migrañosa, se demuestra 
que durante la fase de hipoperfusión, el flujo 
sanguíneo cerebral se mantiene por sobre el 
umbral asociado a cambios isquémicos y que 
además no existen cambios en el coeficien-
te de difusión en imágenes de RM por difu-
sión (7) La “teoría neurogénica” sugiere que 
la migraña sería originada por una disfunción 

cerebral primaria, con una liberación anormal 
de péptidos locales, que gatillaría un fenóme-
no inflamatorio aumento de la permeabilidad 
vascular, con una extravasación de plasma y 
activación del sistema trigeminal. Hay muchas 
publicaciones que sugieren que en la corteza 
cerebral de los pacientes con migraña, exis-
te un estado de hiperexcitabilidad interictal, 
especialmente a nivel occipital, que confiere 
esta susceptibilidad a padecer migraña. Esta 
hiperexcitabilidad dada por un umbral más 
bajo de respuesta a determinados estímulos o 
por un aumento de la amplitud de la respues-
ta. En los potenciales evocados (PE) visuales, 
auditivos y somatosensoriales, se ha visto una 
falta de habituación e incluso potenciación de 
éstos, lo que podría sugerir la existencia de un 
funcionamiento cortical diferente en sujetos 
con migraña respecto a los controles (8). Esta 
hiperexcitabilidad estaría teóricamente rela-
cionada con: una alteración del metabolismo 
energético (disfunción mitocondrial), que pro-
vocaría cambios en la homeostasis iónica de 
la neurona, y ante determinadas situaciones, 
facilitaría la depolarización y la consecuente 
depresión cortical propagada, aunque otros 
autores apuntan a que esta hiperexcitabilidad 
incrementa la demanda metabólica y disminu-
ye la reserva energética, en vez de considerar 
la alteración mitocondrial como falla inicial. En 
segundo lugar, el magnesio también ha sido 
implicado en el aumento de la excitabilidad, ya 
que participa en la fosforilación oxidativa mi-
tocondrial, constituye un elemento esencial en 
la estabilización de membranas celulares y es 
el ión que regula la acción del canal receptor 
NMDA (inotrópico para el aminoácido excita-
torio Glutamato). A su vez, ha sido estudiado 
su disminución como factor precipitante, y en 
algunos estudios (controversiales) donde se 
ha probado su utilidad en el tratamiento en la 
fase aguda, especialmente en pacientes con 
migraña con aura (9). Un tercer potencial me-
canismo de aumento o disfunción de excita-
bilidad neuronal implicaría a los canales celu-
lares para los diferentes iones. Así la migraña 
comparte muchas de las características clíni-
cas de las canalopatías, siendo la Migraña He-
mipléjica Familiar (tipo 1 y tipo 2) un modelo de 
canalopatía infrecuente. Entonces, en la teoría 
neurogénica, existiría una corteza susceptible 
con una mayor excitabilidad, con una inca-
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pacidad de mantener un equilibrio adecuado, 
por lo que las células se vuelven más excita-
bles (aumentando el flujo sanguíneo regional 
para compensar las demandas metabólicas). 
Se produce una depolarización, como con-
secuencia de esta actividad aumentada y se 
inicia una onda de depolarización neuroglial 
que se propaga por  la corteza. Esta onda 
de depolarización sería la responsable de los 
síntomas positivos del aura (centelleo, dises-
tesias), y al propagarse dejaría tras de sí, una 
depresión de la actividad con menor demanda 
metabólica (con disminución del flujo cerebral) 
con una consecuente reducción o supresión 
de la actividad neuronal, ocasionando así sín-
tomas negativos (escotomas, parestesias), 
período tras el cual el tejido recuperaría una 
polaridad adecuada.. Aunque los mecanismos 
por lo que se desencadena finalmente la ce-
falea no son del todo conocidos, la depresión 
cortical propagada, que es una onda  produ-
cida por la depolarización neuronal y glial que 
se propaga lentamente, produce cambios en  
la concentración de iones, aumentando el po-
tasio extracelular y con paso de calcio, cloro y 
sodio al interior de la neurona, lo que ocasiona 
inflamación neurogénica de los vasos menín-
geos. Por otro lado, también se generan dife-
rentes sustancias químicas y posiblemente se 
induciría la expresión de genes (en modelos 
experimentales), todo lo cual es capaz de ac-
tivar el sistema trigéminovascular.

El dolor mediado por el sistema trigeminal y 
también es transmitido desde los nervios cer-
vicales superiores y los nervios craneales VII, 
IX y X. Las fibras del dolor llegan al tronco ce-
rebral y convergen sobre las células del asta 
posterior de la médula cervical superior, que 
recibe las aferencias desde las raíces senso-
riales cervicales superiores, y también de otras 
fuentes. Esta convergencia es probablemente 
la base del dolor referido desde el cuello hasta 
la frente y región supraorbitaria. La informa-
ción nociceptiva de las estructuras sensibles 
al dolor, es enviada al tronco cerebral y mé-
dula espinal. Se plantea que en el dolor mi-
grañoso, también pudiera tener su génesis en 
disfunciones primarias del sistema ascenden-
te o descendente de los sistemas relaciona-
dos con el dolor que involucran aferencias de 
origen  supraespinal, vascular y biogénicas. La 

sustancia P, neuropéptido genéticamente rela-
cionado con calcitonina (PGRC) y neuroquini-
na A (NKA) se localiza en neuronas sensoriales 
del trigémino, las cuales inervan vasos sanguí-
neos encefálicos. De acuerdo con el modelo 
de Moskowitz (1984), la activación trigeminal 
resultaría de la liberación de estos neuropép-
tidos, que producen inflamación neurogénica 
vascular, lo que genera un incremento de la 
permeabilidad vascular, dilatación de vasos 
sanguíneos, extravasación de plasma e injuria 
plaquetaria. .  

Anatomía del dolor: El dolor es transmitido 
desde la periferia por fibras mielinizadas pe-
queñas (alfa) cuando es un “dolor sostenido”,  
y fibras no mielinizadas (fibras c) del dolor 
agudo, quemante, hacia el cuerno dorsal de 
la médula espinal y los núcleos trigeminales 
caudales. La segunda neurona, desde la mé-
dula alcanza el tálamo por la vía espinotalámi-
ca. La sustancia P, puede ser un neurotrans-
misor del dolor para las neuronas sensoriales 
primarias. Las interneuronas del cuerno dorsal 
utilizan encefalinas y ácido gamma aminobutí-
rico (GABA), como neurotransmisor inhibitorio 
para bloquear la transmisión del dolor (10). La 
vía neotalámica (que da el atributo o caracte-
rística del dolor), termina en el núcleo ventro-
basal del tálamo, desde el cual proyecta a la 
corteza somatosensorial. La vía paleotalámica 
(que incorpora el contexto emocional al dolor) 
envía proyecciones a la formación reticular del 
tronco cerebral, la sustancia gris periacue-
ductal (SGP), el hipotálamo y la corteza. En el 
tronco cerebral hay un sistema serotoninérgi-
co, que se origina en la región del rafe medio, 
que inerva los vasos sanguíneos cerebrales, 
y se distribuye hacia el tálamo, hipotálamo y 
corteza. Las neuronas de este sistema, pare-
cen estar relacionadas con el flujo sanguíneo 
cerebral, sueño y el control neuroendocrino 
entre otras.

El sistema descendente modulador del dolor 
se origina en la SGP del cerebro medio, y hace 
sinapsis en el rafe magno de la médula, desde 
allí conecta con el tracto espinal del nervio tri-
gémino y el cuerno dorsal del 1°, 2° y 3° raíces 
cervicales de la médula espinal. La norepin-
efrina, serotonina y opiáceos que intervienen 
en este importante sistema, inhiben (modulan) 
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la transmisión del dolor, desde la mayoría de 
las regiones de la cabeza y cuello.  

DIAGNOSTICO

La consulta por cefalea es frecuente en los 
centros de atención primaria y urgencia por lo 
que se hace necesario conocer las diferentes 
causas de cefalea en la infancia. De cuatro es-
tudios retrospectivos que analizaron las cau-
sas de cefalea aguda, primaron los diagnósti-
cos generales como infecciones virales (prin-
cipalmente de vía aérea superior), meningitis 
virales, migraña, cefalea tensional, trauma, 
tumores (en menor frecuencia), disfunciones 
de shunts, convulsiones y otras.

La recomendación para el diagnóstico de ce-
falea, que ha sido revisada por la Sociedad 
Americana de Cefalea en su sección para ni-
ños y adolescentes, insiste que la clave del 
diagnóstico lo constituye la historia clínica. La 
realización de pruebas complementarias esta-
ría limitado a un grupo menor de casos que 
requieran diagnóstico diferencial.

Las preguntas clave a realizar en la anamnesis 
se refieren al patrón temporal de evolución de 
cefalea, su duración, frecuencia y localización, 
así como el tipo de dolor y severidad. Con-
sultar por factores que exacerban y alivian las 
crisis de cefalea, la respuesta a tratamientos 
previos, presencia de aura, cambio en el tipo, 
localización o severidad del dolor, historia fa-
miliar de cefalea, exposición a tóxicos, medi-
camentos y la existencia de trauma reciente o 
remoto. En cuanto a los síntomas generales 
asociados, es relevante descartar la presencia 
de fiebre, náuseas, vómitos, fotofobia, fonofo-
bia, síntomas neurológicos asociados (convul-
siones, meningismo, ataxia, letargia) y dolor 
dental o sinusal, descarga nasal, dolor facial 
entre otros. Respecto a la historia médica per-
sonal, consignar los procedimientos neuroqui-
rúrgicos previos(shunt), enfermedad sinusal, 
desórdenes hormonales (hipertiroidismo), en-
fermedad cardíaca congénita (mayor riesgo 
de absesos cerebrales), coagulopatía, enfer-
medad oncológica o Citopatías, embarazo o 
período menstrual, enfermedad reumatológica 
o colágeno vascular, enfermedad psiquiátrica 
(depresión, suicidio, desórdenes de ansie-

dad), hipertensión. En el examen físico general 
no olvidar evaluar los signos vitales; presión 
sanguínea, pulso, respiración, temperatura, 
buscar la existencia de meningismo, linfade-
nopatía y lesiones cutáneas. En el exámen 
neurológico dirigido, evaluar estado mental; 
lenguaje, orientación alerta, alteración en el ni-
vel de conciencia, nervios craneales; pupilas, 
movimientos oculares, fondo de ojo, simetría 
facial, examen motor (tono, fuerza y simetría), 
coordinación (dismetría, temblor, velocidad de 
movimentos alternantes), reflejos tendonianos 
superficiales y profundos, marcha, en tandem, 
Romberg, circunferencia de cráneo.

Evaluaciones complementarias
En los servicios de urgencia acuden pacien-
tes con cefalea aguda o aguda recurrente y se 
deben realizar las pruebas complementarias 
necesarias de acuerdo a la clínica, pudiendo 
ser necesaria la realización de exámenes de 
sangre y/o punción lumbar. Ante la sospecha 
de hipertensión endocraneana, debe plantear-
se estudio de neuroimagen urgente. 

Electroencefalograma (EEG):  Su utilidad en
el diagnóstico de las cefaleas es prácticamen-
te nulo, y la recomendación de su uso se limi-
ta (11) a casos de  auras atípicas, asociación 
con compromiso de conciencia o síntomas 
que pudieran corresponder a manifestaciones 
epileptiformes (anomalías focales sensoriales 
o motoras). Hasta un 10% de los niños con 
migraña pueden presentar descargas epilepti-
formes focales benignas, que no se relacionan 
con la cefalea. Los trabajos que muestran al-
teraciones del EEG en pacientes migrañosos 
son múltiples y contradictorios y aportan dife-
rentes cifras en relación al tipo de alteraciones, 
que van desde un 44% a un 73%. Tradicional-
mente se consideraban alteraciones típicas en 
pacientes con migraña, la lentificación poste-
rior, la hipersensibilidad a la hiperventilación 
y las ondas positivas a 14 y 6 Hz, pero estu-
dios posteriores no han evidenciado diferen-
cias estadísticas con población sana (12). Se 
ha visto que en las migrañas con aura pueden 
verse alteraciones, así Lauritzen y cols (13) de-
muestran la existencia de lentificaciones foca-
les en casos de migraña con aura visual, aura 
prolongada o migraña hemipléjica en hasta un 
20% de los casos.
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Potenciales evocados (PE) en migraña: una 
característica clínica típica de los pacientes 
migrañosos es la existencia de una hipersen-
sibilidad a los estímulos externos y particular-
mente a los estímulos auditivos o visuales. Las 
conclusiones de estos estudios, sugieren que 
en los pacientes migrañosos puede existir una 
disfunción en el procesamiento de la informa-
ción y señalan al cortex occipital como una de 
las zonas de mayor importancia en el origen 
de las crisis de migraña. La utilización de PE 
no está recomendada para el diagnóstico clí-
nico de migraña.

NEUROIMAGENES EN CEFALEA:

Tomografía Axial Computarizada (TAC) de 
cerebro se considera una útil herramienta de 
diagnóstico de urgencia. La prioridad que de-
termina la realización de una TAC considera:

-	Patrón Temporal Crónico Progresivo
-	Edad menor de 3 años
-	Dolor agudo (el más intenso experimentado)
-	Síntomas neurológicos focales
-	Examen neurológico anormal
-	Antecedente de DVP
-	Presencia de Sd Neurocutáneo
-	Vómitos y cefalea que interrumpe el sueño

Resonancia Nuclear Magnética (RNM) y an-
gioresonancia, están indicadas en aquellos 
pacientes que presentan síntomas y/o signos 
focales quienes pudieran presentar una ano-
malía estructural o vascular subyacente (14)

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento está orientado a 
reducir la frecuencia, duración y/o severidad 
de episodios, ajustado de acuerdo a la edad, 
reduciendo también los síntomas acompa-
ñantes, evitando el abuso de analgésicos, 
educando al paciente y sus padres en el ma-
nejo adecuado de los síntomas y así, mejorar 
la calidad de vida de estos pacientes. La cro-
nicidad en la evolución hace que los pacien-
tes sean policonsultantes y muchas veces los 
padres recurren a medicinas alternativas al no 
encontrar soluciones en la medicina tradicio-
nal. 

Medidas no farmacológicas:

-	Educación, para el paciente y su familia,  
consiste en explicar la condición que pade-
ce, sus manifestaciones más habituales e in-
habituales. La entrega de material educativo 
e instruir en el uso de calendario o diario de 
eventos para evaluar resultados. 

-	Control de gatillantes: problemas e higiene 
de sueño, exposición a TV, computador, 
videojuegos y otros, factores hormonales, 
control de ejercicio físico cuando está aso-
ciado a la aparición de síntomas y factores 
alimenticios que pueden estar asociados 
(buscando asociación con medios de con-
traprueba), como son el chocolate, quesos, 
frutas cítricos, algunas legumbres y produc-
tos con taninos. 

-	Tratamiento neuropsicológico: entrenamien-
to en relajación, técnicas de imaginería, téc-
nicas de desensibilización sistemática, téc-
nicas de expresión emocional y estrategias 
de resolución de conflictos. También está 
descrito el entrenamiento autógeno y la hip-
nosis. 

Medidas farmacológicas

TRATAMIENTO SINTOMATICO AGUDO, defi-
nido como aquel que tiene como objetivo ali-
viar la crisis: este debe ser precoz y considera 
tanto el manejo del dolor como de los sínto-
mas acompañantes.

Antieméticos, para el manejo de las náuseas 
y/o vómitos si lo hubieran, asociado a una 
adecuada rehidratación parenteral, cuando 
los vómitos han sido profusos o no hay tole-
rancia oral.
Metoclopramida 	 0,2 – 0,5 mg/kg/día (max. 

30mg/día)
Ondasentron 	 0,3 – 0,4 mg/kg ev u oral 

Analgésicos generales
Paracetamol 	1 0 - 20 mg/kg/dosis  (Evi-

dencia clase I)(15)	
Aines:
Ibuprofeno 	 7,5 - 10 mg/kg/dosis	( E v i -

dencia clase I) (16) 
Naproxeno 	 5 – 10 mg/kg/dosis	 Keto-

rolaco 0,5 - 1 mg/kg/dosis
Ac. Acetilsalicílico	 7 – 10 mg/kg/dosis
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Analgésicos narcóticos y/o sedación, son 
poco utilizados, la inducción de sueño puede 
aliviar las crisis, pudiéndose utilizar la Dife-
nilhidramina y en casos más severos las Ben-
zodiazepinas como el Lorazepam (0,05-0,1 
mg/Kg ev).

Otros
Ac. Valproico, ha sido propuesto como efecti-
vo y seguro en adultos para el manejo agudo 
de crisis (17).

El uso de Triptanos ha evidenciado su utilidad 
en el control de las crisis en estudios controla-
dos en adolescentes (18), aun así, no ha sido 
recomendado su uso en menores de 18 años.  
Se han utilizado 4 preparaciones diferentes 
de triptanos (sumatriptan, naratriptán, zolmi-
triptán y rizatriptán).  El sumatriptan está en 
forma inyectable, nasal y oral (10 y 20mgs in-
tranasal u oral en mayores de 40Kg). Las otras 
preparaciones sólo son orales. Linder (19) do-
cumentó la efectividad del sumatriptán subcu-
táneo 0,06mg/kg (hasta una dosis de 6mg) en 
niños y adolescentes (evid. Clase I), con una 
efectividad del 72% a la hora y un 78% a las 
2hrs, con efectos adversos en un 80%, aun-
que fueron leves y transitorios (hormigueo y 
sensación de sofocación). Sumatriptan nasal 
también fue estudiado en más de 500 ado-
lescentes (12 a 17 años) con un margen de 
tolerancia y efectividad (72%) cercano al ob-
servado en adultos, con dosis de 10 y 20mgs. 
Así el sumatriptán en spray nasal es efectivo y 
podría ser considerado en el tratamiento de la 
migraña en adolescentes (20).

Los derivados ergotamínicos son raramente 
utilizados en población pediátrica, y solo pue-
de excepcionalmente ser utilizado en mayo-
res de 30 a 50 kg, en dosis de 2mg sublingual 
pudiendo repetirse a la hora después. Es de 
utilidad en caso de migraña con aura, y puede 
producir sedación extrema, cefalea de rebote 
y habituación. 

Indometacina: no es de uso rutinario, ya que 
presenta serios efectos adversos potenciales, 
sistémicos y sobre el flujo sanguíneo cerebral, 
pero existe un grupo particular de cefaleas que 
responden específicamente a este agente, por 
lo que se clasifican en un grupo especial.

TRATAMIENTO PROFILACTICO CONTINUO, 
se considera cuando la frecuencia de cefaleas, 
demanda el uso de analgésicos 1 a 2 veces 
por semana o hay un deterioro en la calidad de 
vida. Los días de ausentismo escolar también 
es un parámetro a considerar. Dependiendo 
de la etiología de la cefalea, los esquemas de 
uso se extienden por 4 a 6 meses, lo que en 
muchos casos deja al paciente libre de even-
tos incluso después de la suspensión.

Ciproheptadina: Puede ser utilizado desde 
etapa preescolar, cuidando especialmente los 
efectos adversos sobre el peso. En menores 
de 6 años en dosis de 0,125 a 0,3mg/kg/día, 
en 3 dosis diarias (dosis máxima 12 mg/día) y 
en mayores de 6 años se recomienda 4mgs/
día (no más de 16mg/día) (21).

Betabloqueadores: Propanolol, con el cual 
existe mayor experiencia en niños, a dosis de 
0,5–1 mg/kg/día 2 a 3 dosis día. Los efectos 
adversos a vigilar son mareos, hipotensión 
ortostática, somnolencia, náuseas y diarrea. 
Está contraindicado su uso en asma, altera-
ciones de la conducción A–V, diabetes e hipo-
glicemia. No hay estudios de efectividad con 
otros beta bloqueadores en niños.

Bloqueadores de los canales de calcio: Flu-
narizina (5–10 mg/día) ha demostrado su utili-
dad en la prevención de eventos (22) (clase I).

Antidepresivos: Amitriptilina  20–50 mg/día 
(iniciando con dosis bajas como 5mg/día, con 
incrementos lentos semanales) utilizado espe-
cialmente en las cefaleas de origen tensional, 
pero también ha mostrado utilidad en migraña 
(23).

Antiepilépticos (valproato de Na, topiramato 
(24), levetiracetam) han sido estudiados en la 
profilaxis de la migraña en estudios abiertos 
(clase IV) .

STATUS MIGRAÑOSO (SM)
Couch and Diamond describieron el SM en 
1983, como una crisis de cefalea migrañosa 
incapacitante,  que se prolonga por más de 72 
horas, a pesar del uso de analgésicos habitua-
les. La definición de la IHS es “un ataque de 
migraña que se prolonga por más de 72 hrs a 

Año 18	 Cefalea en Niños y Adolescentes
Nº 1



17

Viviana Vargas	 Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc.
Junio 2007

pesar de tratamiento, pudiendo ocurrir inter-
valos libres de 4 hrs”. Existen pocos protoco-
los de tratamiento en niños,  pero incorporan 
medidas simultáneas de manejo general (re-
poso, hidratación, oxigenación) y analgesia en 
forma secuencial o alternada con diferentes 
agentes como:

Terapia Propuesta SM (según Lewis)
1 	Sumatriptán subcutáneo ( 2–6 mg)
2 	Ketorolaco im o iv (10–30 mg)
3 	Neurolépticos/antieméticos:
	 - proclorperazina (2,5–10 mg)
	 - metoclopramida (1-2 mg/kg/dosis)
	 - clorpromazina (0,5–1mg/kg/dosis)
4 	DHE im o iv (test pretratamiento junto a an-

tiemético) 0,1mg
	 dosis de tratamiento 0,1–0,2 mg/dosis c/8 

hrs)
5 	Esteroides iv:
	 - hidrocortisona 1-2 mg/kg/dosis
	 - metilprednisolona 1 mg/kg/dosis
	 - dexametasona 0,25–0,5 mg/kg/dosis
6 	Opioides iv
7 	Otros autores han recomendado también el 

uso de Ac Valproico iv en pacientes que no 
responden a las medidas precedentes o an-
tes de los esteroides. 

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

Se requieren nuevas definiciones para las 
cefaleas primarias en la infancia, dada la fre-
cuente asociación y difícil manejo de las ce-
faleas mixtas. La asociación de cefalea con 
Arnold Chiari es todavía controversial, así 
como las intervenciones quirúrgicas propues-
tas para tratar la cefalea asociada. También es 
controversial la asociación de cefalea primaria 
y Epilepsia, por lo que se requieren mayores 
estudios. La hipótesis glutamatérgica es un in-
teresante modelo de trabajo para entender la 
patogénesis y así nuevas tentativas terapéu-
ticas (memantina, pregabalina) También hace 
falta evidencia sobre los efectos favorables 
descritos en el uso de triptanos en población 
pediátrica, así como el uso de profilaxis con 
antiepilépticos versus efectos adversos po-
tenciales de estos agentes.
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ANEXO 1
Clasificación Internacional de Cefaleas

(IHS 2004)

1 	 MIGRAÑA
1.1 	 Migraña sin aura
1.2 	 Migraña con aura
1.3 	 Sindromes periódicos de la infancia, co-

múnmente precursores de migraña 
1.4 	 Migraña retiniana
1.5 	 Migraña complicada 
1.6 	 Probable migraña

2 	 CEFALEA TIPO TENSIONAL 
2.1 	 Cefalea tensional episódica infrecuente
2.2 	 Cefalea tensional episódica frecuente
2.3 	 Cefalea tensional crónica
2.4 	 Probable cefalea tensional

3 	 CEFALEA CLUSTER O EN RACIMOS Y 
OTRAS CEFALEAS TRIGEMINO AUTO-
NOMICAS

3.1 	 Cefalea “cluster”
3.2 	 Cefalea hemicránea paroxística
3.3 	 Crisis de cefalea neuralgiforme de corta 

duración unilateral con inyección con-
juntival y lagrimeo (SUNCT)

3.4 	 Probable cefalea trigémino autonómica
 
4 	 OTRAS CEFALEAS PRIMARIAS
4.1 	 Cefalea punzante primaria
4.2 	 Cefalea primaria por tos
4.3 	 Cefalea primaria por ejercicio
4.4 	 Cefalea primaria asociada con actividad 

sexual
4.5 	 Cefalea hípnica
4.6 	 Cefalea explosiva o “del trueno”
4.7 	 Cefalea hemicránea contínua
4.8 	 Cefalea diaria persitente de nueva apa-

rición (CPDN)

5 	 CEFALEA ASOCIADA A TRAUMA DE 
CRÁNEO O CUELLO

5.1 	 Cefalea aguda post-traumática
5.2 	 Cefalea crónica post-traumática
5.3 	 Cefalea aguda atribuida a 1
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5.4 	 Cefalea crónica atribuida a 
5.5 	 Cefalea atribuida a hematoma intracra-

neal traumático
5.6 	 Cefalea atribuida a otros traumas de ca-

beza y cuello
5.7 	 Cefalea post craneotomía

6 	 CEFALEA ASOCIADA A DESÓRDENES 
VASCULARES CRANEOCERVICALES

6.1 	 Cefalea causada por accidente isquémi-
co agudo o accidente isquémico transi-
torio

6.2 	 Cefalea atribuida a hemorragia intracra-
neal no traumática

6.3 	 Cefalea atribuida a malformación vas-
cular no rota

6.4 	 Cefalea atribuida a arteritis
6.5 	 Dolor de arteria carotídea o vertebral
6.6 	 Cefalea atribuida a trombosis venosa 

cerebral
6.7 	 Cefalea atribuida a otros desórdenes 

vasculares intracraneales

7 	 CEFALEA ASOCIADA A DESORDENES 
INTRACRANEALES NO VASCULAR

7.1 	 Cefalea atribuida a presión elevada de 
LCR

7.2 	 Cefalea atribuida a presión baja de 
LCR

7.3 	 Cefalea atribuida a enfermedades infla-
matorias no infecciosas

7.4 	 Cefalea por neoplasia intracraneal
7.5 	 Cefalea relacionada con inyecciones in-

tratecales
7.6 	 Cefalea atribuida a crisis epilépticas
7.7 	 Cefalea atribuida a malformación de 

Chiari Tipo I
7.8 	 Sindrome de cefalea transitoria y déficit 

neurológico con linfocitosis en LCR
7.9 	 Cefalea atribuida a otros desórdenes in-

tracraneales no vasculares

8 	 CEFALEA ASOCIADA A SUSTANCIAS O 
SU RETIRADA

8.1 	 Cefalea inducida por uso o exposición 
aguda a sustancias

8.2 	 Cefalea por uso excesivo de fármacos
8.3 	 Cefalea como efecto adverso de uso 

crónico de medicamentos
8.4 	 Cefalea por retirada de sustancias 

9 CEFALEA ASOCIADA A INFECCIÓN
9.1 	 Cefalea  asociada a infección intracra-

neal
9.2 	 Cefalea asociada a infección sistémica
9.3 	 Cefalea asociada a VIH/SIDA
9.4 	 Cefalea crónica postinfecciosa

10 	CEFALEA ASOCIADA A DESORDEN DE 
LA HOMEOSTASIS

10.1 	 Cefalea asociada a hipoxia y/o hiper-
capnia

10.2 	 Cefalea asociada a diálisis
10.3 	 Cefalea asociada a hipertensión arterial
10.4 	 Cefalea asociada a hipotiroidismo
10.5 	 Cefalea asociada a ayuno
10.6 	 Cefalea asociada patología cardíaca
10.7 	 Cefalea asociada a otros desórdenes 

de la homeostasis

11 	CEFALEA O DOLOR FACIAL ASOCIADO 
CON ALTERACIÓN EN CRÁNEO, CUE-
LLO, OJOS, OÍDOS, NARIZ, SENOS PA-
RANASALES, DIENTES, BOCA U OTRA 
ESTRUCTURA FACIAL O CRANEAL

11.1 	 Cefalea por alteración en hueso craneal
11.2 	 Cefalea por alteración en el cuello
11.3 	 Cefalea por alteración ocular
11.4 	 Cefalea por alteración en oídos
11.5 	 Cefalea asociada a rinosinusitis
11.6 	 Cefalea asociada a alteración en dien-

tes, mandíbula y/o estructuras relacio-
nadas

11.7 	 Cefalea o dolor facial relacionado con 
disfunción de la articulación temporo-
mandibular

11.8 	 Cefalea asociada a otras alteraciones 
del cráneo, cuello, ojos, oídos, nariz, se-
nos paranasales, dientes, boca u otras 
estructuras faciales o cervicales

12 CEFALEAS ASOCIADAS A DESORDE-
NES PSIQUIÁTRICOS

12.1 	 Cefalea asociada a Trastorno Somato-
morfo

12.2 	 Cefalea asociada a desorden psicótico

13 NEURALGIAS CRANEALES Y CAUSAS 
CENTRALES DE DOLOR FACIAL

13.1 	 Neuralgia de trigémino
13.2 	 Neuralgia del glosofaríngeo
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13.3 	 Neuralgia del nervio intermedio
13.4 	 Neuralgia laríngea superior
13.5 	 Neuralgia nasociliar
13.6 	 Neuralgia supraorbitaria
13.7 	 Otras neuralgias de ramas terminales
13.8 	 Neuralgia occipital
13.9 	 Sindrome cuello – lengua
13.10 	Cefalea por compresión extrínseca
13.11 	Cefalea estimulada por frío
13.12 	Dolor constante causado por compre-

sión, irritación o distorsión de nervios 
craneales o raíces cervicales superiores 
por lesiones estructurales.

13.13 	Neuritis óptica

13.14 	Neuropatía ocular diabética
13.15 	Dolor de cabeza o facial atribuido a her-

pes zoster
13.16 	Sindrome de Tolosa Hunt
13.17 	Migraña oftalmoplégica
13.18 	Dolor facial de causa central 
13.19 	Otros dolor facial y de cabeza de causa 

central
 
14 OTRAS CEFALEAS, NEURALGIA CRA-

NEAL, DOLOR FACIAL PRIMARIO O 
CENTRAL

14.1 	 Cefaleas no clasificadas
14.2 	 Cefalea inespecífica
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RESUMEN

Cefalea es dolor ubicado por sobre la línea 
órbito meatal, con etiología definida en su 
mayoría con la anamnesis. La prevalencia es 
variable según edad y es un problema asis-
tencial importante. Los objetivos de este estu-
dio descriptivo son: presentar una experiencia 
de modelo de atención, la Unidad de Cefalea 
del Servicio de Neurología Infantil de Hospital 
San Juan de Dios y describir las caracterís-
ticas epidemiológicas generales encontradas. 
Pacientes y Métodos: Se diseña programa de 
atención y se describen las características 
clínicas generales. Resultados: Se presenta 
flujograma. Se citan 225 pacientes a prime-
ra evaluación (enero-diciembre 2004) y entre 
enero y julio de 2004, 153 pacientes (edad 
promedio fue de 10,48 años, DS:2,91, rango 2 
a 14 años). En la distribución por edad y sexo 
de los 225 pacientes, hubo mayor proporción 
de niños en edad prepuberal y más niñas en 
edad postpuberal. De 476 casos (2004-2005), 
360 pacientes reciben primera atención y 
un 54,7% abandona controles a través del 
tiempo. De 112 pacientes analizados, 65 te-
nían antecedentes familiares de migraña. La 
cefalea interrumpió colegio, actividad física, 
estudio y/o demandó la asistencia a servicio 
de urgencia en un alto porcentaje; dolor bila-
teral: 90 casos y frontal: 67; dolor opresivo en 
27 niños y pulsátil en 41. Fueron gatillantes: 
ejercicio físico, estrés escolar y/o familiar en-
tre otros. Se cuantifican Cefaleas Primarias 90 
casos y Secundarias 9 (IHS 2004). Discusión y 
conclusiones: La baja adherencia está descri-
ta en otros cuadros crónicos. Se afectó la ca-

lidad de vida en forma relevante en este grupo 
evaluado. El uso de protocolos de tratamiento 
e intervención multidisciplinaria permite abor-
dar esta morbilidad biopsicosocialmente con 
grandes posibilidades de éxito.

Palabras clave: Cefalea, niños, adolescentes, 
epidemiología, tratamiento.

SUMMARY

Headache is a skull pain whose etiology is 
best defined through the clinical history. Its 
prevalence varies with age and it is a very im-
portant problem in public health. The aims in 
this descriptive work are: To report the expe-
rience in the Pediatric Neurology Service Hea-
dache Unit (Hospital San Juan de Dios) and to 
describe the epidemiologic characteristics of 
children consulting because of headache. Pa-
tients and methods: The protocol applied and 
clinical characteristics are presented. Results: 
The patients chart flow and general clinical as-
pects are described. The analysis was done 
in 225 patients who had a first appointment 
between January December 2004 and 153 
patients attended between January and July 
(average age: 10,48, SD: 2,91, range 2 to 14 
years old). In the first group of 225 patients, 
pre-pubertal boys and postpuberal girls were 
more frequent. . From 476 cases (2004-2005), 
360 patients had a first assessment and 54, 
7% of them abandoned follow up. In 112 pa-
tients studied, 65 had a family history of mi-
graine.  Headache interrupted school atten-
dance, sports, studies or required therapy in 
emergency room in a large number of patients; 
Characteristics of pain were: bilateral in 90 ca-
ses and frontal in 67; oppressive pain in 27 
children and throbbing or pulsatile in 41. Trig-
gers identified were: sports, school or familial 
stress. There were 90 cases which correspon-
ded to primary headaches: and 9 to secondary 
etiologies. (IHS 2004).
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Discussion and conclusions: The low adhe-
rence to treatment is also described in other 
chronic diseases. The quality of life was affec-
ted in this population. The use of diagnostic 
and therapeutic protocols and multidisciplina-
ry intervention helps to improve prognosis. 

Key words: Headache, children, adolescent, 
epidemiology, therapy

INTRODUCCION

Se entiende por cefalea, a la presencia del 
dolor ubicado por encima de la línea órbito 
meatal. Es un síntoma frecuente de consulta, 
tiene más de 300 diagnósticos diferenciales, 
la mayoría benignos, y su etiología se puede 
determinar en la mayoría con una adecuada 
historia clínica. 

De los primeros estudios epidemiológicos, 
destaca el clásico de Bille en 1962, que obtuvo 
cifras de prevalencia  de cefalea de un 54,8% 
de niños entre los 7 a 15 años y de ellos un 
3,9% correspondía a migraña. En 1997, Lip-
ton (1) publica los hallazgos epidemiológicos 
de prevalencia de cefalea en población esco-
lar,  encontrando que a los 3 años las cifras 
alcanzaban un 3 a 8%. A los 5 años, un 19,5% 
de los niños presentaban cefalea, a los 7 años 
entre un 37 a 51,5% y entre los 7 y 15 años, la 
prevalencia de cefalea asciende entre 57% a 
82%, lo que traduce un fuerte incremento en-
tre la edad preescolar y adolescente. La pre-
valencia de migraña en este mismo estudio, 
reveló que a los 7 años fluctuaba entre 1,2% 
y 3,2%, entre los 7 a 15 años, presenta ran-
gos de 4% y 11%. La cefalea en la infancia es 
un problema asistencial cada vez más impor-
tante, como lo describen estudios españoles 
que estiman una prevalencia entre el 37,9 y 
46,3% para cefaleas en edades entre los 3 a 
15 años y un 4,4 y 11,1% para migrañas (2). 
Otros estudios mencionan cifras de17,1 – 32 
% del total de las consultas en servicios de 
neuropediatría (3). Por otro lado, se calcu-
la que la cefalea afecta, al menos una vez al 
año, a cerca del 90% de la población general. 
No hay estudios de prevalencia de cefalea in-
fantil en Chile, aunque han sido presentadas 
experiencias clínicas en jornadas nacionales. 
La migraña es una de las consultas mas fre-

cuentes de los policlínicos de especialidad. 
En edad postpuberal, la migraña es más fre-
cuente en sexo femenino. Existe remisión es-
pontánea de la migraña en cerca del 40% de 
los casos. La migraña es un desorden familiar, 
con mayor penetrancia en sexo femenino. Al-
gunos autores han descrito un incremento en 
las tasas de prevalencia de cefalea y migra-
ña a través del tiempo (4). Esto, posiblemente 
relacionado  a variables sociológicas como el 
mayor acceso a la consulta neuropediátrica, 
la menor tolerancia al dolor y el aumento de 
los factores estresantes en el desarrollo de las 
sociedades. La historia familiar positiva ocurre 
en un 70 a 90% de los pacientes.  Hay menos 
acuerdo en los datos concernientes a las “ce-
faleas mixtas” o “cefaleas comórbidas”, esto 
es, la combinación de cefalea tensional y mi-
graña coexistiendo en el mismo paciente. 

La repercusión socioeconómica que esta pa-
tología implica, junto al impacto negativo so-
bre la calidad de vida de los pacientes, por ser 
una entidad crónica e invalidante justifica la 
aparición en los últimos años de Unidades de 
Cefalea. Los costos estimados según una en-
cuesta multinacional (5) del 2001, señalan que 
los pacientes con migraña pierden casi un día 
activo completo por ausentismo asociado a 
los síntomas y de 17 a 24 día laborales por año 
debido al ausentismo y pérdida de productivi-
dad. En USA ésto lo han traducido a costos (6), 
estimándose pérdidas US $13.000.000.000 
por las variables mencionadas. Con cinco a 
seis días en cama por año, deterioro funcio-
nal en 91% de los pacientes y 59% de menor 
oportunidad de pasar tiempo con la familia y 
actividades sociales. Los indicadores de cali-
dad de vida como el MIDAS (Migraine Diability 
Assessment Score(7)) o el HIT-6 (Headache 
Impact Test), aún no han validado su aplicabi-
lidad en población pediátrica.

Los objetivos de este estudio son, presentar un 
modelo de atención de morbilidad: la Unidad 
de Cefalea del Servicio de Neurología Infantil 
del Hospital San Juan de Dios, como eje cen-
tral de esta descripción. Se presentan además 
las intervenciones asistenciales, docentes y 
las características epidemiológicas generales 
encontradas en pacientes atendidos en esta 
Unidad de Cefalea entre Enero 2004 y Diciem-
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bre de 2005. Se describen características clí-
nicas más detalladas en un grupo de esta po-
blación correspondiente a los atendidos entre 
Enero a Julio de 2004. 

PACIENTES Y MÉTODOS

Se planifica la Unidad de Cefalea, con atención 
consensuada con los diferentes especialistas 
del Servicio de Neurología y Psiquiatría Infantil 
del Hospital San Juan de Dios, para atención 
protocolizada y multidisciplinaria. Esta unidad 
se genera por una necesidad asistencial con 
un gran número de interconsultas desde aten-
ción primaria, servicios de urgencia y policlí-
nicos de otras especialidades. Se planifican 
entonces los diferentes niveles de atención, 
iniciándose intervenciones en atención pri-
maria, donde los pacientes reciben la primera 
atención, se realiza un diagnóstico sindromáti-
co, tratamiento básico, registro de eventos en 
calendario y evaluación de signos de alarma 
para determinar exámenes de urgencia. Para 
este fin, se desarrolló un curso de capacitación 
dirigido a profesionales de atención primaria 
(Agosto 2004). Luego en atención secundaria, 
se programó la reevaluación de diagnóstico de 
tipo de cefalea (con ficha tipo que se presen-
ta en anexo 1), según clasificación temporal y 
clasificación internacional (IHS 2004). Se ins-
tauraron diferentes medidas terapéuticas (con 
y sin fármacos) y se decidió profilaxis según 
frecuencia e intensidad de eventos (medida en 
una escala de dolor de 1 a 10) registrada en 
“calendario de eventos” diseñado para este 
fin (anexo 2). Luego de entrevista inicial y de 
acuerdo a parámetros clínicos, se decidió se-
guimiento con dicho calendario y/o se indicó 
la realización de exámenes complementarios, 
citándose a control mensualmente por tres 
veces. Según diagnóstico definitivo al tercer 
o cuarto mes de seguimiento, se decidió dar 
de alta de esta Unidad (cuando había remisión 
de síntomas, cuando no requería atenciones 
de especialidad y/o con variables que requi-
rieran atenciones psicosociales en atención 
primaria) o se mantuvo en controles crónicos 
en policlínico de neurología. En atención ter-
ciaria (hospitalización) se ingresaron aquellos 
niños rebeldes a tratamiento de crisis agudas, 
o quienes requirieron exámenes complemen-
tarios urgentes (punción lumbar, neuroimá-

genes, etc.). La contrarreferencia a atención 
primaria (anexo 3–4) fue un tema también pro-
puesto, con una carta explicativa a los padres 
y a los médicos de atención primaria (anexo 3 
y 4). Se evaluó la adherencia al seguimiento de 
estos pacientes (control, altas, abandonos y 
crónicos), y se describieron las características 
epidemiológicas generales como sexo, edad, 
antecedentes familiares, comorbilidad, tiempo 
de evolución, duración de los síntomas, grado 
de invalidez (medido en relación a ausentis-
mo escolar, desarrollo de actividad recreativa, 
desarrollo escolar, asistencia a servicios de 
urgencia), localización, intensidad, tipo de do-
lor, síntomas acompañantes (aura, náuseas, 
vómitos, foto y/o fonofobia), factores desen-
cadenantes (ayuno, estrés, actividad física, 
variables emocionales). Se presenta diagnós-
tico de cefalea según clasificación IHS 2004, 
en aquellos pacientes con historia y evolución 
concluyente. 

RESULTADOS

Se presenta flujograma de ingreso de pacien-
tes a Unidad de Cefalea (Figura 1). Los pacien-
tes solicitaron primera evaluación en atención 
primaria, servicios de urgencia, o servicios de 
especialidades (Gastroenterología, Endocri-
nología, Psiquiatría, etc), y desde allí se rea-
lizaron las interconsultas hacia atención se-
cundaria en Unidad de Cefalea. La atención 
planificada, no logró dar cobertura total a las 
atenciones solicitadas, por lo que no se pudo 
estimar cifras de prevalencia. Al revisar la ad-
herencia de los 225 pacientes citados durante 
2004 (enero a diciembre) hay una alta frecuen-
cia de abandono al seguimiento, reproducién-
dose este fenómeno en relación a los 251 ci-
tados durante el 2005. De estos 476 citados 
durante 2004 y 2005, 360 pacientes recibieron 
su primera atención para entrevista estructu-
rada, de los cuales un gran porcentaje aban-
donó controles a través del tiempo (54,7%), 
lo que ha sido reportado por otros estudios 
de adherencia. Se presenta en Tabla y Gráfi-
co 1 la evolución de la adherencia a controles, 
como también las altas indicadas en la evolu-
ción. El estado crónico definido como la asis-
tencia a más de 3 controles con continuidad 
en la atención neurológica alcanza un 18,9%. 
Entre Enero y Diciembre de 2004 se citaron 
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Figura 1: Flujograma de atención de pacientes en Unidad de Cefalea

Tabla y Gráfico 1: Evolución en el seguimien-
to de 360 pacientes atendidos durante 2004–
2005 en Unidad de Cefalea. Servicio de Neu-
rología Infantil. Hospital San Juan de Dios.

Estado	    n	    %

Control	    12	  3,3
Crónico	    68	  18,9
Altas	    83	  23,1
Abandono	  197	  54,7

a primera evaluación en Unidad de Cefalea 
un total 225 pacientes, cuya distribución por 
sexo y edad se presenta en Tabla y Gráfico 2, 
apreciándose una mayor proporción de niños 
en edad prepuberal versus más niñas en edad 
postpuberal, como ha sido descrito en la lite-
ratura (8). De esta población se realiza un aná-
lisis más detallado de los pacientes citados 
entre enero y julio de 2004, que fueron 153 pa-
cientes, con una edad promedio fue de 10,48 
años (DS:2,91), con un rango de 2 a 14 años. 
De estos pacientes fueron 78 niñas y 75 niños 
(51 vs 49%). De estos pacientes citados, asis-
tieron a entrevista inicial  112 casos, quienes 
tenían antecedentes familiares (primer grado): 
migraña 65 casos, cefalea crónica 17 casos, 

epilepsia 27 casos, AVE 5 casos, TU cerebral 
3 casos. En los antecedentes mórbidos perso-
nales de este grupo de pacientes, se encontró 
Asma/BOR: 21 casos, problemas oftalmoló-
gicos no especificados 15 casos, problemas 
otorrinolaringológicos 5 casos, epilepsia 3 
casos, uso crónico de fármacos analgésicos 
en 6 casos. El tiempo de evolución de histo-
ria de cefalea fue menos de tres meses en 5 
pacientes (5/112: 4,46%), entre 3 a 6 meses 
en 4 pacientes (4/112: 3,57%) y más de 6 me-
ses de evolución en 103 pacientes (103/112: 
91,97%). La duración promedio del dolor en 
los eventos registrados, fue de menos de 30 
minutos en 15 casos, mayor de 30 minutos en 
89 casos y de más de 24 horas de duración 
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en 8 casos. El evento de cefalea interrumpió 
el colegio, debiendo ser retirado de clases 1 o 
más veces en 64 niños (64/112: 57,14%), inte-
rrumpió el juego o la actividad física a 90 niños 
(90/112: 80,35%), interrumpió las tareas o es-
tudio a 74 niños (74/112: 66,07%) y demandó 
la asistencia a un servicio de urgencia una o 
más veces a 54 niños(54/112: 48,21%) (Gráfi-
co 3). La localización del dolor fue unilateral en 
21 casos y bilateral en 90 casos. Se describe a 
nivel frontal en 67 casos, occipital en 18 casos, 
parietal en 17 casos y en 25 fue referida como 
holocránea, con presentación en más de una 
localización en algunos casos. La intensidad 
del dolor fue leve (1 - 3) en 7 casos, moderada 
(4 - 6) en 43 casos, severa (7 - 10) en 35 casos 
e intensidad variable entre los diferentes even-
tos en 27 pacientes (Gráfico 4). La descripción 
del dolor es opresiva en 27 niños, punzante 
en 25 niños, pulsátil en 41 niños, tipo estallido 
en 13 pacientes e indefinido en 11 pacientes. 
Los síntomas acompañantes fueron frecuen-
tes: náuseas en 63 pacientes, vómitos en 45, 
fotofobia en 74, fonofobia en 76. Al consultar 
por factores asociados o posibles desencade-
nantes fueron mencionados: el ayuno en 11 
casos, ejercicio físico en 24, estrés escolar en 
44, estrés familiar en 23, alteraciones emocio-

nales en 13, otros 10 (alteraciones del ciclo de 
sueño en 6 y relación con el ciclo menstrual en 
4 niñas). Por otro lado, de los pacientes aten-
didos durante el año 2004, solo 196 tuvieron 
una historia y evolución clínica concluyente, 
para ubicarlos dentro de una categoría diag-
nóstica según clasificación internacional (IHS 
2004), lo que se presenta en la Tabla 3, clasi-
ficándose como Cefaleas Primarias 167 casos 
(Migraña: 95, Cefalea de tipo Tensional: 71 y 
otras cefaleas primarias:1) y Cefaleas Secun-
darias se clasificaron 29 casos (Tabla 4). De 95 
pacientes con migraña, fueron principalmente 
sin aura (83/95: 87,4%)

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La adherencia a controles es una realidad 
descrita en muchos cuadros de seguimiento 
crónico (epilepsia, asma, insuficiencia renal, 
etc). En esta población en particular, se dieron 
diferentes alternativas para favorecer el se-
guimiento (recitaciones telefónicas, búsqueda 
domiciliaria, etc) sin lograr mejorar las cifras, 
como tampoco fue una variable relacionada 
con los síntomas porque tanto pacientes con 
síntomas leves, como también con síntomas 
“graves” en relación con la intensidad de sín-
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Tabla y Gráfico 2
Distribución por sexo y edad de 225 pacientes citados entre enero y diciembre de 2004 (Edad x: 

10,12 años, med:10 años, DS: 2,89)

Edad/sexo	 Fem	 Masc	 TOTAL

2	  1	 	   1
3	  2	  1	  3
4	  3	  3	  6
5	  2	  1	  3
6	  7	  8	1 5
7	  8	1 0	1 8
8	  3	1 6	1 9
9	1 0	12	22 
10	1 9	12	31 
11	11	1  0	21
12	13	1  9	32
13	13	   8	21
14	2 0	12	32 
15	 	   1	  1

TOTAL	 112	 113	 225



27

Gustavo Valderrama et al.	 Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc.
Junio 2007

Gráfico 3
Efectos adversos en la calidad de vida de 112 niños evaluados en Unidad de Cefalea

(enero–julio 2004) 

Gráfico 4
Intensidad promedio del dolor descrita en eventos de cefalea en 112 pacientes evaluados en 

Unidad de Cefalea (enero-julio 2004)
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Tabla 3
Clasificación de cefalea (IHS 2004) de 196 pacientes atendidos entre enero a diciembre de 2004 

en Unidad de Cefalea. Hospital San Juan de Dios

Cod IHS	 Tipo Cefalea	 n	 N

 	 CEFALEAS PRIMARIAS		1  67
1.	 Migraña	 95	
2.	 Cefalea Tensional	 71	
4.	 Otras cefaleas I°	1	
 	 CEFALEAS SECUNDARIAS		2  9
5.1	 Post TEC	 5	
7.2.1	 Post P.L.	1	
8.	 Asoc. a sustancias	2	
9.	 Asoc. a infecciones	4	
10.	 Desorden Homeostasis	1	
11.	 Atrib. a alter. craneofaciales	3	
12.	 Atrib. a alter. psiquiátricas	4	
14.	 Otras cefaleas	 9
	
 	 TOTAL		  196

Tabla 4
Subtipos de migraña en 95 casos evaluados entre enero a diciembre de 2004 Unidad de Cefalea. 

Hospital San Juan de Dios

Migraña	 n	 %

Migraña sin aura	 83	 87,4

Migraña con aura	12	12  ,6

TOTAL 	 95	1 00

tomas o indicadores de deterioro en la calidad 
de vida, presentaban igual nivel de ausentis-
mo, lo que motivaría otra investigación, ya que 
son pacientes consultantes crónicos. No hubo 
pacientes con TU cerebral en la series asistidas 
durante 2004 – 2005, y los pacientes diagnos-
ticados de TU cerebral en el área de cobertura 
asistencial y período estudiado, no presenta-
ron cefalea como síntoma aislado en el debut 
de su enfermedad (1 caso ocurrió con cefalea 
más compromiso de conciencia, 2 casos con 
compromiso de pares craneanos, 1 caso con 
síntomas de hipertensión endocraneana agu-
da). La ficha tipo y el calendario registro pres-
taron utilidad en la clasificación diagnóstica, 
siendo la clasificación temporal (aguda episó-
dica, aguda recurrente, crónica no progresiva 

o crónica progresiva) útil en definir conducta 
en la primera entrevista. En cuanto a los cri-
terios para realizar el diagnóstico IHS, la con-
cordancia encontrada en las diferentes series 
pediátricas, fluctúan entre 61% (9) y 66% (10). 
De acuerdo a estas consideraciones, no se lo-
gró definir categoría diagnóstica (IHS 2004) en 
todos los pacientes. La afectación en la cali-
dad de vida en los niños, puede ser evaluada 
de diversas formas, todas dirigidas a valorar 
el impacto en sus rutinas diarias. En esta po-
blación se ve más de una área afectada en un 
alto porcentaje de casos (interrumpir actividad 
física o juego por decaimiento, interrumpe el 
estudio o las tareas, ocasionando frecuente 
ausentismo escolar y asistencia a servicios de 
urgencia). Las medidas no farmacológicas im-
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plementadas en los pacientes en seguimiento 
incluyeron: educación (para el paciente y su 
familia) explicando la condición que padecía, 
sus manifestaciones más habituales e inhabi-
tuales. Esto podría relacionarse, en parte, con 
la remisión de síntomas y abandono a contro-
les posteriores. El control de gatillantes: como 
problemas e higiene de sueño, exposición a 
TV, computador, videojuegos y otros, factores 
hormonales, control de ejercicio físico y facto-
res alimenticios  también presentó un efecto 
favorable en la evolución, aunque no estuvo 
dentro de los objetivos de evaluar. El trata-
miento neuropsicológico fue utilizado en es-
tos pacientes, cuando se detectaron variables 
emocionales. El pronóstico fue dependiente 
de la etiología, en niños son más frecuentes 
las cefaleas primarias (tensional y migraña), las 
cuales dependiendo de las variables psicoló-
gicas asociadas, pueden tener un curso más 
o menos crónico. En el caso de la migraña, 
en ocasiones puede remitir espontáneamente 
con la edad. Se requieren nuevas definicio-
nes para las cefaleas primarias en la infancia, 
dada la frecuente asociación y difícil manejo 
de las cefaleas mixtas. La experiencia en el 
uso de encuestas estructuradas, protocolos 
de tratamiento, y la intervención multidiscipli-
naria (psicólogo, psiquiatra, educadores, etc) 
permite concluir que esta morbilidad puede 
ser abordada desde la consulta general con 
grandes posibilidades de éxito, interactuando 
con las consultas de especialidad en aquellos 
casos de mayor complejidad, que no respon-
den a intervenciones básicas, definidas éstas 
de acuerdo a la realidad local de cada unidad 
de cefalea.
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ANEXO 1
Ficha clínica de control y seguimiento de paciente con cefalea

HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

Nombre ______________________________________Sexo ( M ) / ( F ) Ficha___________________
Fecha de Nacimiento______________________ Edad____________ Fono_____________________
Diagnóstico de Referencia_____________________________________________________________
Diagnósticos Asociados (1) Epilepsia (2) SBO/Asma (3) OTR (4) OFT (5) Trauma/TEC (6) Fárma-
cos (7) Enf. Psiquiátrica (8) DVP (9) Otra Enfermedad Crónica______________________________
Otros_______________________________________________________________________________
Evaluaciones al momento de 1° consulta________________________________________________
____________________________________________________________________________________
_____________________________________________________________________________________
Antecedentes Familiares (1) Epilepsia (2) Jaqueca (3) Cefalea Crónica (4 ) AVE (5) TU Cerebral
(6) Otro______________________________________________________________________________

1. 	 Tiempo de evolución	 (1) menos de 3 meses de evolución
		  (2) 3 a 6 meses de evolución
		  (3) más de 6 meses de evolución

2. 	 Número de episodios:	 (A) menos de 5 eventos
		  (B ) 5 o más eventos
	 Frecuencia:	 (1) menos de 1 al mes
		  (2) 1-2 veces al mes
		  (3) más de 1 a la semana

3. 	 Horario:
	 (1) predominio matinal (2) predominio vespertina (3) interrumpe sueño nocturno
	 (4) a cualquier hora

4. 	 Duración: (1) menos de 30 minutos (2) más de 30 minutos (3) más de un día

5. 	 Intensidad  promedio (escala 1 a 10): 
	 (1) leve 1 a 3 (2) moderada 4 a 6 (3) severa 7 a 10 (4) variable

6. 	 Grado de invalidez
	 (1) interrumpe actividad escolar (2) interrumpe juego o actividad física
	 (3) interrumpe estudio o tareas (4) acude a SU

7. 	 Localización: 	 (A) unilateral
		  (B) bilateral
	 (1) frontal
	 (2) occipital
	 (3) parietal
	 (4) holocránea

8. 	 Tipo de dolor: (1) opresivo (2) punzante  (3) pulsátil  (4) como “estallido” (5) Indefinido

9.	 Síntomas acompañantes: (1) náuseas (2) vómitos (3) fotofobia (4) fonofobia (5) Osmofobia (6) 
palidez (7) decaimiento (8) sueño (9) enrojecimiento facial

	 Otro_____________________________________________________________________________

Año 18	 Epidemiología en Cefalea de Niños y Adolescentes
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10.	Factor Desencadenante: (1) Ayuno  (2) Ejercicio  (3) Alimentos__________________________
(4) stress escolar  (5) stress familiar (6) trastorno emocional  (7) Per. Menstrual  
(8) alteración ciclo sueño vigilia (9) Otro__________________________________________________

Examen Físico:
Peso__________________C.C.__________ P.A. _________ Pulso__________ T°________________
General: ( ) Linfadenopatías ( ) Dismorfia  ( ) Discromia    Otro_______________________________
Neurológico:	 - Estado mental: 	( ) normal    	 ( ) alt. conciencia   	 ( )alt. lenguaje 
	 - Motor:         	 ( ) normal       	 ( ) alt marcha	 ( ) alt fuerza   	 ( ) asimetrías
	 - Reflejos      	 ( ) normal       	 ( ) anormales_______________________________	
	 - Cerebelo     	 ( ) normal       	 ( ) temblor	 ( ) dismetría	 ( ) ataxia
	 - Pares Craneales 	 ( ) normal    	 ( ) anormal___________________
	 - Fondo de Ojo   		 ( ) normal   	 ( ) anormal___________________
	 - Signos Meníngeos  	 ( ) sí          	 ( ) no

CONCLUSION:

Diagnóstico Sindromático - Clasificación Temporal:

(A) CEFALEA AGUDA EPISODICA	

(B) CEFALEA AGUDA RECURRENTE

(C) CEFALEA CRONICA PROGRESIVA

(D) CEFALEA CRONICA NO PROGRESIVA

(E) CEFALEA MIXTA

Diagnóstico según Clasificación IHS (2004)  _____________________________________________
                                                                       _____________________________________________
                                                                       _____________________________________________
Diagnósticos asociados:_______________________________________________________________

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:
(1) EEG	
(2) TAC	
(3) RNM	
(4) Eval OFT	
(5) Eval OTR	
(6) Otro______________________________________________________________________________

TRATAMIENTO

(1) Medidas básicas (2) Paracetamol (3) AINE (4) Antimigrañosos (5) Otro

Plan:
(1) Derivación a Servicio de Urgencia
(2) Derivación a Atención Primaria
(3) Ingreso Hospitalario
(4) Seguimiento en Policlínico Cefalea

Gustavo Valderrama et al.	 Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc.
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Observaciones_______________________________________________________________________
_____________________________________________________________________________________

EVOLUCION 1 (4 a 6 semanas)
Fecha :_________________ Edad __________     Calendario (  ) sí   (  ) no
Evaluaciones Complementarias:________________________________________________________
Plan:
Médico responsable:
Próximo Control:

EVOLUCION 2 (4 a 6 semanas)
Fecha :_______________ Edad ___________    Calendario (  ) sí   (  ) no
Evaluaciones Complementarias:________________________________________________________
Plan:
Médico responsable:
Próximo Control:

EVOLUCION 3 (4 a 6 semanas)
Fecha :_____________ Edad ____________    Calendario (  ) si   (  ) no
Evaluaciones Complementarias:________________________________________________________
Plan:
Médico responsable:
Próximo Control:

ANEXO 2
CALENDARIO REGISTRO DE EVENTOS HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

Fecha

Hora de inicio (AM / PM)

Duración de cefalea (mins./hrs. )

Intensidad (1 a 10)

Náuseas                                (sí / no)  

Vómitos                                 (sí / no)

Le molesta la luz                   (sí / no)

Le molesta ruido                   (sí / no)

Palidez                                  (sí / no)

Uso de fármacos                   (sí / no)

Necesita sueño o reposo      (sí / no)

Asistencia a SAPU o S. URGENCIA

Factor gatillante                     (sí / no)

Comentarios

Intensidad: (1-3): leve (4-6): moderada (7-10): severa
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ANEXO 3
CONTRAREFERENCIA ATENCION PRIMARIA

Estimado Dr./Dra. ____________________________________________________________________
El / La paciente ______________________________________________________________________
Ha sido atendida en la Unidad de Cefalea del Servicio de Neurología Infantil del Hospital San 
Juan de Dios, recibiendo ___________ atenciones, desde ____________________
De acuerdo a evaluación se puede concluir que presenta __________________________________
_____________________________________________________________________________________
por lo que no requiere atención de especialista en el momento actual. Debe ser reevaluado si 
aparecen síntomas y/o signos de alarma o si hay un deterioro en su evolución general, como se 
explica en las guías clínicas disponibles en su consultorio. Se ha dado educación al paciente y 
a su familia, indicándose medidas preventivas y terapéuticas básicas.

Se agradece su confianza en la derivación
Atentamente

Equipo de Neurología Infantil___________________________________________________________
Fecha: ___________________________________

ANEXO 4
CONTRAREFERENCIA ATENCION PRIMARIA

Carta a los padres y / o cuidadores

El / La paciente ______________________________________________________________________
Ha sido atendida en la Unidad de Cefalea del Servicio de Neurología Infantil del Hospital San 
Juan de Dios, diagnosticándose________________________________________________________
La evolución de sus síntomas puede ser variable en el tiempo, por lo que se recomiendan las 
siguientes medidas preventivas:

- Dormir al menos 8 horas diarias
- No prolongar más de 1 hora diaria la televisión y/o computador
- Evitar ingerir fármacos sin indicación médica
- Evitar la sobrealimentación o el ayuno prolongado
- Si sufre stress escolar o familiar, solicite apoyo psicológico
- Promueva un estilo de vida saludable (deportes, recreación)
- Acuda a médico si su evolución empeora
- Realice un registro calendario de síntomas para presentarlo en consulta médica

Para el manejo del dolor se sugiere:
- Dolor leve 	    	 (Intensidad 1 a 3  de 10):	 Reposo
- Dolor moderado 	 (Intensidad 4 a 6 de 10): 	 Reposo/ Analgésicos
- Dolor severo 	    	 (Intensidad 7 a 10 ):		  Reposo/Analgésicos/ Urgencia

Equipo de Neurología Infantil___________________________________________________________
Fecha: ___________________________________

Correspondencia: Dra. Viviana Venegas, Avda. Cristóbal Colón 3206 Depto. 901, Las Condes,  
Santiago de Chile, Fono: 56 (02) 2469574 - e.mail: vivivenegas@manquehue.net
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RESUMEN

La cefalea es un motivo frecuente de consulta 
en niños y adolescentes. Los factores psico-
lógicos influyen en la evolución sintomática y 
han sido abordados desde distintos puntos 
de vista  según los diversos modelos teóricos. 
Para realizar diagnóstico de cefalea se debe 
objetivar evolución, frecuencia, intensidad, 
horario y duración, localización, característi-
cas del dolor, síntomas asociados, factores 
desencadenantes, antecedentes familiares y 
antecedentes personales. El objetivo de este 
estudio fue evaluar las variables psicológicas 
y sociales en pacientes que consultan en la 
Unidad de Cefalea del Servicio de Neuro-
logía Infantil del Hospital San Juan de Dios. 
Los pacientes fueron evaluados mediante una 
encuesta diseñada por el equipo, que incluyó 
las variables psicológicas a estudiar: carac-
terísticas personales, disfunción y conflictos 
familiares, violencia intrafamiliar y problemas 
en el ámbito escolar. Se caracterizó el nivel 
socioeconómico mediante escala de Graffar. 
Los pacientes con cefalea evaluados se pre-
sentaron con mayor frecuencia en sexo feme-
nino. Se encontró frecuentemente alteración 
de las variables psicológicas estudiadas. Al 
plantear el tratamiento, hay diversas modali-
dades de intervención, así se realizó manejo 
familiar y/o individual. La inclusión de varia-
bles psicosociales, parecen ser útiles tanto en 
la evaluación como en el posterior diseño de 
estrategias de intervención que apoyen el tra-
tamiento de estos pacientes. 

SUMMARY
Headache is a frequent symptom in children 

and adolescents. Psychological variables 
affect the clinical evolution and they have 
been approached from different theoretical 
models. Headache diagnosis requires speci-
fying course, frequency, intensity, duration, 
localization, associated symptoms, family and 
personal history. The aims of this study were 
to evaluate the psychological and social va-
riables in outpatients consulting the Headache 
Unit in Neurology Pediatric Service of Hospital 
San Juan de Dios. The patients were assessed 
with a structured questionnaire designed for 
this purpose and socioeconomic status was 
evaluated with Graffar scale. The patients of 
our sample were mainly females. The psycho-
logical variables were frequently present in all 
patients. There are different treatments for this 
kind of pathology; we chose family and/or in-
dividual interventions depending on the case. 
This approach seems to be useful both to pro-
per assessment and  treatment strategies for 
these patients.

INTRODUCCION

Las cefaleas constituyen un frecuente motivo 
de consulta en los policlínicos de especiali-
dad. Las cefaleas tensionales o psicógenas se 
incluyen en los trastornos psicofisiológicos o 
somatomorfos. Los factores psicológicos, en 
este tipo de cefaleas, contribuyen significati-
vamente en la aparición, desarrollo, manten-
ción y/o exacerbación del síntoma. Dentro de 
los factores psicológicos, se considera lo in-
dividual (que en el niño y adolescente está in-
fluenciado por el  desarrollo), lo interpersonal 
o relacional y por último lo psicosocial (1).

En cuanto a la etiopatogenia, estos trastornos 
han sido abordados desde diferentes modelos 
teóricos (2). Si bien cada uno enfatiza uno u 
otro aspecto, en la práctica no son excluyen-
tes y se observa clínicamente una confluencia 
de ellos en la presentación clínica (Figura 1). 
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Desde esta perspectiva, el  énfasis puede es-
tar  puesto en la vulnerabilidad fisiológica, 
como requisito para la expresión del síntoma 
en presencia de tensión emocional (Modelo  
Biológico), o en los conflictos intrapsíquicos, 
donde la represión de un conflicto conlleva a 
la aparición de síntomas (Modelo Psicodiná-
mico). Otros modelos consideran el tipo de 
personalidad, que alude a personalidades 
más susceptibles a presentar ciertas patolo-
gías (Modelo de los tipos de Personalidad) o el 
énfasis en el aprendizaje y condicionamien-
to, que se refiere al cómo se van aprendiendo 
conductas  bajo ciertas condicionantes (Mo-
delo Conductual)(3). Por otro lado, un proble-
ma emocional que se manifiesta en síntomas 
físicos, traduce el síntoma como forma de co-
municación (Modelo Psicosomático) y por úl-
timo, la familia como sistema, puede organi-
zarse de tal modo que favorece la aparición y 
mantención de síntomas en uno de sus miem-
bros, contribuyendo así a la estabilidad de la 
organización familiar  (Modelo  Sistémico).

Para el diagnóstico de la cefalea tensional o 
psicogénica, es importante considerar la evo-
lución  temporal, frecuencia de presentación, 
intensidad, horario, duración, localización, 
características del dolor, síntomas asociados 
y el nivel de interrupción de la actividad que 
provoca, como por ejemplo, ausentismo es-
colar. Los factores desencadenantes, suelen 
relacionarse con situaciones de estrés y con-
flictos. En un estudio previo realizado en este 
servicio, se observó que uno de los factores 
gatillantes de cefaleas tensionales, era la re-
presión de los sentimientos de ira y rabia (4). 
También aquellos niños con un alto nivel de 
autoexigencias y perfeccionismo tienden a 
presentar frecuentemente cefaleas. Por otro 
lado, en un estudio realizado en Canadá (5), 
se describe que los niños con cefalea cróni-
ca frente a situaciones de estrés, tienden a 
somatizar y se evidenció una alta correlación 
(78%) entre padres con cefalea crónica (uno 
o ambos) e hijos con sintomatología similar y 
problemas de ajuste emocional. 

Figura 1: Interacción de variables psicológicas en la presentación de cefalea psicogénica (adap-
tado de Funez y cols.)
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El objetivo general de este estudio descriptivo 
y prospectivo fue revisar las variables psicoló-
gicas encontradas en pacientes atendidos en 
la Unidad de Cefalea del Servicio de Neuro-
logía Infantil del Hospital San Juan de Dios. 
Los objetivos específicos fueron describir las 
características epidemiológicas y sociales de 
un grupo particular de pacientes atendidos en 
la unidad de cefalea infantil, en los cuales se 
detectó variables psicológicas, se describió 
sexo, edad, nivel socioeconómico, variables 
psicológicas personales y familiares y presen-
cia de problemas de salud mental asociados a 
la presencia de cefalea. También se presentan 
estrategias psicoterapéuticas utilizadas en es-
tos pacientes.

PACIENTES Y METODOS

Se ingresaron a estudio aquellos pacientes que 
además de presentar cefalea, en la anamnesis 
neurológica, se detectaron posibles variables 
psicológicas asociadas en la presentación del 
cuadro. Para este estudio, se seleccionaron 
sólo aquellos pacientes que completaron eva-
luación diagnóstica neurológica. Esta consis-
tió en una entrevista semiestructurada con un 
examen físico y neurológico, para poder eva-
luar clínicamente el síntoma, de acuerdo a va-
riables temporales y de impacto en calidad de 
vida. Aquellos pacientes con cefaleas secun-
darias no fueron incorporados a este estudio, 
tampoco aquellos con un perfil progresivo o 
con criterios de alarma, según la recomenda-
ción de la academia americana de pediatría, 
en los cuales no se hubiera completado eva-
luación diagnóstica con neuroimágen respec-
tiva. La evaluación y seguimiento psicológico 
se realizó entre enero y diciembre de 2005. No 
hay pacientes registrados de esta población, 
con patología secundaria relacionada con su 
cefalea al reevaluar sus historias clínicas en 
Marzo de 2007, encontrándose un porcentaje 
importante de ellos asintomáticos de cefalea, 
pero con seguimiento crónico de psicología o 
psiquiatría. La evaluación psicológica consis-
tió en una encuesta que registró datos gene-
rales, como sexo, edad, tipo de cefalea (según 
clasificación IHS 2004) catalogado por neuró-
logo tratante, luego de un seguimiento de al 
menos 3 meses antes de iniciar la evaluación 
por psicología. Se estratificó la población se-

gún nivel socioeconómico, utilizando la Escala 
de Graffar (6) (estrato alto, medio, bajo y mi-
seria), luego se realiza una descripción de las 
variables psicológicas personales encontra-
das como: rasgos ansiosos, inhibición social, 
sobreadaptación, rasgos oposicionistas, ras-
gos histriónicos, rasgos depresivos, alexitimia 
e hiperreactividad al estrés. Se evaluó la pre-
sencia de patología psiquiátrica que pudiera 
demandar uso de psicofármacos. Se investigó 
la presencia de psicopatología parental rele-
vante para las intervenciones terapéuticas. Se 
evaluó también la presencia de problemas en 
el ámbito escolar (rendimiento, anteceden-
tes de repitencia). Los pacientes recibieron 
indicación de terapia médica para el manejo 
agudo del dolor con Paracetamol o Ibuprofe-
no y aquellos pacientes con migraña o coexis-
tencia de cefalea tensional y migraña fueron 
tratados con profilaxis de acuerdo a criterios 
de frecuencia e intensidad. Al plantear terapia 
psicológica asociada al tratamiento médico, 
se decidió caso a caso, dependiendo de las 
variables que intervenían en cada paciente. 
En la mayoría de ellos se necesitaron diversas 
técnicas en forma simultánea, como Terapia 
Familiar, cuando se detectó que la situación 
estresante provenía de conflictos y/o de inte-
racciones inadecuadas en la familia, así se in-
dicó orientación para modificar estas dinámi-
cas en el seno familiar. Se aplicó Psicoterapia 
Individual con diferentes enfoques psicotera-
péuticos que demostraron ser eficaces como: 
- Entrenamiento en relajación con una primera 

etapa de ejercicios de tensión y relajación 
muscular; una segunda etapa de respiración 
profunda y una tercera etapa de imaginería 
guiada.

- Técnicas de imaginería que incluyen imagi-
nería guiada. donde el terapeuta va entre-
gando una secuencia de imágenes que el 
niño va formando mentalmente, induciendo 
imágenes a través de los canales sensoria-
les (visuales, auditivas, olfativas, cenestési-
cas, etc.) y también técnicas de imaginería 
espontánea, en las que el terapeuta alienta 
e induce al niño para que genere contenidos 
espontáneos, preferentemente simbólicos, 
sin predeterminar su forma y secuencia (7). 

- Técnicas de desensibilización sistemática, 
especialmente cuando la cefalea se origina 
por alguna situación ansiógena, a veces fó-
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bica para el niño. Se elabora con él, una lista 
jerárquica de situaciones que le generan an-
siedad y luego en estado de relajación se le 
expone gradualmente a los estímulos que le 
provocan ansiedad (desde los que menos a 
los que más), esta exposición se repitió has-
ta que los estímulos pierden progresivamen-
te, su carácter ansiógeno. 

- Técnicas de expresión emocional, donde 
hablar sobre los sentimientos es un primer 
paso para ayudar al niño a ir descubriéndo-
los y aprendiendo a expresarlos y compar-
tirlos, así se va familiarizando con las varia-
ciones de ellos y tomando contacto con lo 
que él siente. Se les enseñó a centrarse en 
la relación del cuerpo con los sentimientos, 
aprendiendo a vivenciarlos a través de sen-
saciones corporales, lo que va facilitando el 
que pueda liberarlos (8). Estas técnicas tam-
bién incluyen la expresión emocional a tra-
vés del dibujo, plasticina, dramatizaciones y 
cuentos, etc.. 

- Estrategias de resolución de conflictos, ya 
que muchos niños que presentan cefalea, 

tienen dificultades para enfrentar y resolver 
adecuadamente algunas situaciones que 
son problemáticas, se le induce entonces a 
buscar diversas alternativas para enfrentar-
las adaptativamente, promoviendo que de-
sarrolle conductas asertivas y eficaces  para 
resolver sus conflictos. 

	 Los datos obtenidos fueron ingresados a 
una base de datos Excel, desde donde se 
presentan los resultados

RESULTADOS

Ingresaron a este protocolo, 57 pacientes, con 
una edad promedio de 10,32 años (med:11, 
SD:2,54), 34 pacientes eran niñas (59,6%). 
Había coexistencia de cefalea tensional y mi-
graña en 23 casos, sólo con cefalea tensional 
30 casos y sólo migraña en los otros 4 casos. 
Las cefaleas evaluadas fueron todas prima-
rias,  migrañosas 27 pacientes y tensionales 
53 casos con Clasificación IHS 2004 (Gráfico 
1 y Tabla 1). De acuerdo a Graffar, 19 pacien-
tes estaban categorizados en escala media, 
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Gráfico 1: Tipos de cefaleas evaluadas psicológicamente (n: 57).
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y 25 en escala baja (43,2 y 56,8%) sin dife-
rencias significativas en esta distribución. No 
hubo casos en escala social alta o miseria. En 
los antecedentes familiares destaca un 80,7% 
de familias disfuncionales (Gráfico 2), predo-
minando en estos 46 casos, conflicto entre 
los padres, sobreprotección, mal manejo, vio-
lencia intrafamiliar, parentalización y maltrato 

entre otros.  Se encontró un 68,4% (39/57) de 
casos con psicopatología parental (padre, ma-
dre o en ambos), destacando patrón somatiza-
dor, trastorno depresivo, abuso de sustancias 
(alcohol y drogas) y trastorno de personalidad,  
entre otros. Al evaluar las variables psicológi-
cas personales se encontraron alteraciones en 
el 100% de los casos estudiados, con una o 

Año 18	 Variables psicosociales en cefalea infantil
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Tabla 1
Clasificación (IHS 2004) de 57 pacientes con cefaleas primarias evaluados psicológicamente

	 N

1.1 Migraña	1 .1.1 Migraña sin aura	22

	1 .1.2 Migraña con aura	3

	1 .1.3 Probable migraña	2

	 TOTAL	2 7

1.2 Cefalea tensional	1 .2.1 Cefalea tensional episódica infrecuente	24

	1 .2.2 Cefalea tensional episódica frecuente	14

	1 .2.3 Cefalea tensional crónica	11
			 
	1 .2.4 Probable cefalea tensional	4

	 TOTAL	 53

Gráfico 2: Disfunciones familiares observadas en 46 casos con cefalea
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más variables asociadas como se aprecia en 
Gráfico 3. Requirieron evaluación psiquiátrica 
19 pacientes (Tabla 3), encontrándose Trastor-
nos Externalizados en 6 casos (Trastornos de 
Conducta, Síndrome Déficit Atencional, Tras-
torno Oposicionista Desafiante), Trastornos 
Internalizados en 8 casos (Trastornos Psico-
somáticos, Trastornos Adaptativos, Distimia, 
Trastornos de Ansiedad) y otros trastornos en 
5 casos (Trastornos de eliminación como en-
copresis y enuresis , abuso sexual y trastornos 
alimentarios). 

DISCUSION Y CONCLUSIONES

A partir de los resultados obtenidos se pudo 
apreciar que dentro de los factores psicoló-
gicos asociados con la clínica de los pacien-
tes con cefalea evaluados en este estudio, 
una de las variables encontradas con mayor 
frecuencia fue la presencia de disfunción y/o 
conflictos familiares. Ello muestra concordan-
cia con lo descrito en la literatura de los cua-

dros psicosomáticos, en donde a menudo se 
encuentra que la sintomatología se gatilla o 
exacerba en situaciones de estrés y dada la 
dependencia del niño de su entorno familiar 
cercano, se configuran múltiples situaciones 
de exposición a eventos de estrés familiar. En 
este ámbito, en la muestra evaluada lo más 
significativo aludía a la presencia de conflic-
to conyugal, dificultades de manejo parental 
y aspectos ligados a un patrón de sobrepro-
tección familiar. Asimismo, en la mayoría de 
los casos fue posible observar superposición 
de dichas variables en la dinámica cotidiana, 
mostrando ser confluyentes e incluso sinérgi-
cas entre sí. Ello refleja que si bien en el pa-
ciente pediátrico con cefalea existe un niño 
con una mayor vulnerabilidad, los factores del 
entorno familiar tienen un alto impacto en la 
aparición, mantención y/o exacerbación del 
síntoma. Por esta razón, los factores familia-
res se configuran como un foco relevante en 
el tratamiento y tienen directa incidencia en su 
eficacia. Reafirmando lo expuesto en el punto 
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Tabla 2
Psicopatología parental (única o asociada) en padre, madre o ambos, de 39 pacientes con ce-

falea 

		  n

Psicopatología Madre	 Patrón Somatizador	1 0
	 Trastorno Depresivo	 7
	 Trastorno Personalidad	 6
	 Trastorno Ansioso	2
	 Trastorno Ansioso y Somatizador	2
	 Trastorno Depresivo y Somatizador	1
	 Trastorno de personalidad y abuso de sustancias	2	
	 Abuso de sustancias	1
	 Trastorno Bipolar	1

	                                                                    TOTAL	32

Psicopatología Padre	 Abuso de sustancias (alcohol)
	 Abuso de sustancias (drogas)	1
	 Abuso de sustancias (ambas)	2
	 Trastorno Ansioso	3
	 Trastorno de Personalidad	1
	 Trastorno de Personalidad y Abuso de sustancias	2
	 Patrón Somatizador	1
	                                                                     
	 TOTAL	1 6
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Gráfico 3: Variables psicológicas personales de 57 pacientes con cefalea

Año 18	 Variables psicosociales en cefalea infantil
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Tabla 3
Diagnóstico psiquiátrico asociado a cefalea en 19 pacientes evaluados en Unidad de Cefalea

Trastornos Externalizados	 6
	 Trastorno  de Conducta	2
	 Sd. Déficit Atencional	      3
	 Trastorno Oposicionista Desafiante	      1

Trastornos Internalizados	 8
	 Trastornos Psicosomático	     2
	 Trastorno Adaptativo	     2
	 Distimia	     2
	 Trastorno de Ansiedad	     2
Otros		4 
	 Trast. de Eliminación (Enuresis/ Encopresis)	     2
	 Abuso Sexual	     1
	 Trastorno Alimentario	     1

anterior, se pudo apreciar un alta presencia de 
psicopatología parental (68.4%), detectándo-
se principalmente sintomatología depresiva y 
somatomorfa en la madre (53%) y abuso de 
alcohol y drogas en el padre (56%). Así, es 
posible concluir que alrededor del 60% de los 
niños de la muestra tenía una o ambas figu-
ras parentales cursando con sintomatología 
de salud mental y en donde la consiguiente 
alteración, tanto de las funciones de protec-
ción y cuidado como de las dinámicas en el 
seno de la familia, conllevan un impacto glo-

bal en la estabilidad y desarrollo emocional del 
niño. En relación con lo descrito en la literatura 
nacional e internacional, existe concordancia 
con cifras que fluctúan alrededor del 65 -75% 
de síntomas somatomorfos en una o ambas 
figuras parentales (5) y con las cifras asocia-
das a presencia de sintomatología depresiva 
y consumo problemático de sustancias en po-
blación local (9). 

De esta manera, por sobre el enfoque teóri-
co que se adopte y desde un punto de vista 
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clínico, la cefalea tensional en el niño, puede 
constituirse como un “síntoma índice”, “voz 
de alerta” o “puerta de entrada”, aparece 
como algo insoslayable en el abordaje de di-
cho cuadro: “síntoma índice” ya que puede 
reflejar o canalizar conflictos en otras áreas 
y/o figuras significativas del entorno del niño, 
“voz de alerta” en tanto visibiliza situaciones 
subyacentes que pueden estar pasando des-
apercibidas y “puerta de entrada” en tanto en 
muchos casos posibilita el acceso de otras 
personas del grupo familiar a la evaluación o 
intervención terapéutica. Con respecto a este 
último punto, es relevante mencionar que una 
de las intervenciones usuales dentro del tra-
tamiento fue la derivación a las redes de tra-
tamiento local en salud mental del adulto en 
los casos en que la psicopatología parental 
no estaba siendo tratada. Además, el hecho 
de que sea uno de los hijos dentro del con-
texto familiar el que presente el síntoma (y no 
todos los hermanos) puede también ser in-
dicador de una especial vulnerabilidad en la 
forma de afrontar las exigencias del ambiente 
en el niño sintomático. De esta manera, en la 
clínica del cuadro, es posible también obser-
var injerencia de variables más ligadas a lo in-
dividual, en donde las más prevalentes en la 
muestra evaluada apuntaban a la presencia 
de rasgos ansiosos, elementos de inhibición 
social y características asociadas a un perfil 
de restricción de la expresión emocional (en 
particular frente a  sentimientos de rabia y 
tristeza). Por esta razón, dentro de los obje-
tivos terapéuticos habituales en los niños con 
dicho perfil, se planteó la flexibilización de los 
mecanismos de afrontamiento (“coping”) fren-
te a las demandas ambientales, el desarrollo 
y fortalecimiento de habilidades sociales y el 
logro de un patrón funcional de expresividad 
emocional. Finalmente y en concordancia con 
lo anteriormente descrito, es posible concluir 
que el abordaje terapéutico en la mayoría de 
los casos consideró diversas modalidades de 
intervención psicológica (individual, familiar, 
grupal), dependiendo de las variables impli-
cadas en cada uno de ellos y en donde si se 
tienen en cuenta criterios de eficacia y eficien-
cia, no parece posible soslayar la multiplicidad 
de factores intercurrentes tanto en el diseño 
como aplicación de los tratamientos.

Viviana Venegas et al.	 Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc.
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Las cefaleas en niños y adolescentes como 
problema de salud pública requieren estrate-
gias multidisciplinarias y en los diferentes ni-
veles de atención (consulta general, urgencia y 
consulta especializada). Las cefaleas primarias 
son las más prevalentes, existiendo frecuen-
tes variables psicológicas relacionadas con 
la presencia y mantención de las cefaleas. La 
educación por parte del médico en el manejo 
de crisis, y la profilaxis en los casos requeri-
dos, fue acompañada de terapia psicológica. 
El tratamiento individual y familiar favorece el 
pronóstico por lo que se recomienda una in-
tervención en los diferentes ejes. 
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RESUMEN

Este artículo describe los resultados de múlti-
ples estudios de la relación entre la depresión 
materna y los problemas emocionales y con-
ductuales en sus niños y presenta un modelo 
biopsicosocial de influencias mutuas. Las im-
plicaciones prácticas de este modelo y líneas 
de  investigaciones son discutidas.

Palabras clave: depresión materna, descen-
dencia, factores de riesgo.

SUMMARY

This article presents a review of the relation-
ship between maternal depression and emo-
tional and conduct problems in their offspring, 
and also describes a mutual influences biop-
sychosocial model. Practical implications of 
this model and potential future researches are 
discussed. 

INTRODUCCION

“Yo soy yo y mis circunstancias”. Ortega y 
Gasset.

Los hijos de mujeres depresivas muestran dé-
ficit sociales, psicológicos y cognitivos y tienen 
mayor riesgo de desarrollar cuadros depresi-
vos y otras enfermedades psiquiátricas como 
es el trastorno de conducta comparados con 
hijos de madres sin trastorno depresivo (1, 2, 
3, 4). 

Lo que aún no ha sido determinado son los 
mecanismos por los cuales la depresión ma-

terna puede llevar a psicopatología en el niño. 

Los resultados de la literatura de la relación 
entre depresión materna y psicopatología in-
fantil son en general correlacionales y por lo 
tanto no se pueden sacar conclusiones en re-
lación a la dirección de la causalidad. Aunque 
la depresión materna puede estar asociada 
con psicopatología infantil mediando las con-
ductas de maternaje, hipótesis alternativas 
incluyendo una dirección inversa de efecto o 
terceras variables son plausibles. Así podemos 
postular que existen mediadores potenciales 
entre la depresión materna y la psicopatología 
infantil. Uno de ellos puede ser los confictos 
en la relación madre – hijo, otros, genéticos, 
estresores familiares, impacto del padre en 
el funcionamiento del niño y la madre, mode-
lamiento de estilos cognitivos o respuestas 
afectivas u otras variables no medidas.

El propósito del presente trabajo es describir y 
discutir algunos de los factores de riesgo, pre-
sentes en la literatura, que pueden estar influ-
yendo en el desarrollo de los niños de madres 
depresivas. No incluimos estudios de madres 
con depresión post-parto y sus hijos.

FACTORES GENETICOS

Estudios familiares han encontrado que la 
descendencia de padres depresivos presen-
tan altas tasas de trastorno depresivo (5, 6) y 
otros diagnósticos psiquiátricos (7)  compa-
rados con niños de padres no depresivos. El 
riesgo de desarrollar trastorno depresivo en 
parientes de primer grado de individuos diag-
nosticados con depresión es significativamen-
te mayor (20 – 25 %) que la población general 
(7%) (8). Estudios de gemelos indican que el 
efecto genético de la depresión da cuenta del 
36% de la varianza de los síntomas depresi-
vos de los niños (9). 
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Por otra parte, pueden existir efectos gené-
ticos ambientales que influyen en el desarro-
llo del niño. La heredabilidad estimada no da 
cuenta de las influencias genéticas en el am-
biente y en el desarrollo de la personalidad, 
que indirectamente contribuyen igualmente a 
la aparición de sintomatología en el niño. Por 
ejemplo, estudios de gemelos adoptados cria-
dos separadamente han encontrado que los 
gemelos monozigotos fueron más parecidos 
que los gemelos dizigotos en las variables re-
lacionadas con el ambiente familiar y la cali-
dad de la crianza (10, 11).

Aunque alguna variabilidad ambiental puede 
atribuirse a los genes, una proporción signi-
ficativa no puede ser explicada por caracte-
rísticas genéticas y así pueden ser atribuidas 
a factores del ambiente. Las vulnerabilidades 
genéticas ocurren en determinados contextos 
ambientales, los cuales median y/o interac-
túan con disposiciones inherentes producién-
dose el fenotipo (12). De este modo, aunque la 
genética puede dar cuenta de una significativa 
proporción de la varianza entre psicopatología 
de los padres y del niño, procesos ambienta-
les son necesarios para la expresión de vulne-
rabilidades genéticas (13). 

RELACION MADRE-HIJO

La función parental es una compleja inte-
racción social que puede tener significativos 
cambios en madres depresivas. Además, 
existe evidencia empírica en la literatura de 
asociación entre conflicto intrafamiliar y psi-
copatología internalizada y externalizada en el 
niño (1, 3, 14). 

Altas tasas de conflicto padre–hijo han sido 
encontradas más frecuentemente en mues-
tras clínicas de familias y se asocian con una 
variedad de problemas de ajuste en jóvenes 
(14). Algunos estudios han mostrado que la re-
lación conflictiva madre–hijo puede mediar la 
asociación entre síntomas depresivos mater-
nos y síntomas internalizados y externalizados 
en el niño (1, 3, 4).

En comparación con grupos controles, las 
madres depresivas son más críticas (15, 16), 
conflictivas (3, 4, 17), y hostiles con sus niños 

(1, 4, 18). Tienden a ser inconsistentes, laxas 
y generalmente inefectivas en el monitoreo de 
las conductas y aplicación de disciplina en 
sus niños (19, 20). Evitan conflictos con sus 
hijos, pero cuando ellos no cumplen con sus 
demandas estas madres usan más estrategias 
de control físico (21) y son menos dadas a fi-
nalizar los conflictos con un compromiso (22). 

Es posible que la conducta de modelaje ma-
terna contribuya a la sintomatología del niño. 
Breznitz y Sherman (23) encontraron que en 
las conversaciones entre niños pequeños y 
sus madres depresivas,  los niños equipara-
ban el bajo tono y hablar lento de sus madres. 
Hops (24) encontró que hijas de madres de-
presivas, entre 11 a 12 años de edad, mostra-
ron más afecto disfórico y menos sentimien-
tos de felicidad, en niveles semejantes a los 
expresados por sus madres, que niñas entre 
3 a 10 años o niños de la misma edad. Estos 
autores sugirieren que las madres pueden ser 
modelos más influyentes en las niñas que en 
los niños. Estos datos fueron posteriormente 
replicados por Inoff-Germain, Nottelmann, y 
Radke-Yarrow (25). Sin embargo, la interpre-
tación de estos resultados es discutible. La 
sincronía conductual puede ocurrir cuando el 
niño (particularmente la niña) emula los sínto-
mas depresivos modelados por sus madres, 
pero también pueden ser atribuibles a las di-
ferencias por sexo postpuberales en las tasas 
de síntomas depresivos de adolescentes.

Gelfand & Teti (26) identificaron cuatro mode-
los explicativos de la relación madre depresiva 
y su hijo que predisponen al niño a desarrollar 
problemas de conducta: (a) el modelo de las 
expresiones faciales de la madre depresiva, 
alteran la conducta motora, y generan atribu-
ciones causales y evaluaciones de él mismo; 
(b) disminución del refuerzo positivo del niño 
más inconsistencia en la crianza, prácticas de 
disciplina coercitiva; (c) vínculo inseguro debi-
do a la falta de compromiso e insensibilidad 
de la madre depresiva; (d) efecto indirecto de 
la depresión materna debido a las consecuen-
cias de su cuadro clínico en su relación con-
yugal, estrés familiar y aislamiento social, los 
que por ellos mismos influyen en la conducta 
del niño.
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PSICOPATOLOGIA PATERNA

La asociación entre depresión materna y psi-
copatología en la descendencia está bien do-
cumentada; sin embargo, poca atención ha 
sido puesta en la psicopatología de la pareja 
de esta madre depresiva o en cómo la psico-
patología paterna puede influir la relación en-
tre depresión materna y disfuncionalidad en la 
descendencia.

La psicopatología del padre se relaciona con 
un desarrollo mal-adaptativo del niño o ado-
lescente (Compas, Howell, Phares, Williams, 
& Ledoux, (27,28; 29). Por otra parte, ya que 
los conflictos madre-hijo son más frecuentes 
que los conflictos padre-hijo (30), es posible 
que los conflictos padre-hijo pueden ser más 
dañinos en el desarrollo del niño que los con-
flictos con las madres. Forehand (31) encontró 
que los conflictos con los padres se asocian 
con problemas conductuales infantiles y delin-
cuencia. Más aún, la delincuencia fue negati-
vamente relacionada con el grado de cercanía 
de la relación padre-hijo. Similarmente, Jacob 
y Jonson (32) mostraron que las expresiones 
de afecto positivo de padres depresivos y las 
interacciones verbales con sus niños fueron 
negativamente relacionadas con síntomas in-
ternalizados y externalizados, y las aprobacio-
nes del padre fueron inversamente relaciona-
das con síntomas depresivos en el niño. Kane 
y Garber (33) realizaron un meta-análisis con 
el propósito de establecer una relación entre 
depresión paterna y psicopatología infantil. 
Los resultados mostraron que la depresión en 
los padres se asocia significativamente con 
síntomas internalizados y externalizados en 
los niños y con conflictos en la relación padre-
hijo.

Por otra parte, el riesgo del desarrollo de psi-
copatología en el niño es mayor cuando am-
bos padres, comparado con solo uno de ellos, 
cumplen criterios para un trastorno psiquiátri-
co (34, 35). Inversamente, la presencia de un 
padre sin psicopatología en la casa ha sido 
asociada con bajas tasas de trastorno psiquiá-
trico entre los hijos de madres depresivas (36). 
Estos datos son relevantes ya que hay estu-
dios que muestran que las mujeres depresivas 
tienden a contraer matrimonio con hombres 

que presentan una enfermedad psiquiátrica 
o tienen una historia familiar de enfermedad 
(35), aumentando de esta manera el riesgo de 
psicopatología en la descendencia. Marchand 
y Hock (37) encontraron que después de con-
trolar síntomas depresivos maternos, la de-
presión paterna predice problemas emociona-
les y conductuales en los niños. Marmorstein, 
Malone y Iacono (38) compararon las parejas 
y descendencia de madres depresivas versus  
madres no depresivas, los resultados mues-
tran que las madres depresivas tienden a for-
mar pareja con padres antisociales. La depre-
sión en la madre y, la conducta antisocial en el 
padre estuvieron significativa e independiente-
mente asociada con trastorno depresivo y de 
conducta en la descendencia. Ellos concluyen 
que la descendencia de madres depresivas es 
un grupo de muy alto riesgo, ya que pueden 
experimentar el riesgo adicional de tener un 
padre antisocial.

EDAD

Beck (39) realizó un meta-análisis de 11 es-
tudios que se focalizado sólo en niños pre-
escolares y otro meta-análisis en base a 14 
estudios que evaluaron sólo niños en edad 
escolar. En esta revisión no se encontró dife-
rencias entre depresión materna y problemas 
conductuales en sus niños en relación a los 
diferentes grupos de edad.

Estudios longitudinales de seguimiento de 
la descendencia de padres depresivos pue-
den evaluar la evolutividad del cuadro clínico. 
Weissman y cols, 2005 (40), documentaron 
altas tasas de trastornos psiquiátricos (alrede-
dor de 60%), particularmente trastornos an-
siosos, en los nietos de 2 generaciones de de-
presión mayor. Estos autores encontraron que 
los trastornos ansiosos son un signo tempra-
no de psicopatología en los descendientes de 
padres y abuelos depresivos. Wickramaratne 
& Weissman, 1998 (41), realizaron un segui-
miento de 10 años de 182 niños descendien-
tes de 91 familias en que uno o más padres o 
ningún padre presentaba Trastorno Depresivo 
Mayor. Sus resultados muestran que el Tras-
torno Depresivo Mayor en los padres se aso-
cia con aumento del riesgo en la descenden-
cia de Trastorno Depresivo Mayor de comien-
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zo en la infancia, Trastorno Ansioso, Trastorno 
de Conducta, y Trastorno Depresivo Mayor 
de comienzo en la adultez temprana, pero no 
con Trastorno Depresivo Mayor de comienzo 
en la adolescencia. Estos hallazgos no fueron 
explicados por comorbilidad parental, pero si 
se encontró asociación entre Trastorno De-
presivo Mayor en la descendencia y edad de 
comienzo del Trastorno Depresivo Mayor en el 
padre (antes de los 30 años de edad).

Son escasos los estudios que nos pueden 
orientar a la evolutividad de la psicopatología 
en los descendientes de padres depresivos. 
Los niños pueden sufrir diferentes tipos de 
trastornos conductuales o problemas emocio-
nales en las diferentes edades. Además, faltan 
estudios que midan específicamente tipo de 
psicopatología y severidad de ésta según la 
edad en que el niño es expuesto a la depre-
sión de la madre, cronicidad del cuadro clínico 
e intensidad de éste. 

CONDUCTA INFANTIL

Es plausible pensar que los niños con vulnera-
bilidad genética contribuyen a la aparición de 
su psicopatología.

Estudios muestran que niños de madres de-
presivas, comparados con niños de madres 
no depresivas, son más exigentes, reciben 
menos puntajes en las mediciones de desa-
rrollo de nivel intelectual y motor, tienen más 
dificultades temperamentales y menos víncu-
los seguros con sus madres, reaccionan más 
negativamente frente al estrés, desarrollan 
más lentamente estrategias auto-regulatorias. 
Además muestran pobre rendimiento acadé-
mico, menos competencias sociales, bajos 
niveles de auto-estima, y alta frecuencia de 
problemas conductuales (8, 42).

Así como la depresión materna incrementa el 
riesgo de psicopatología en los niños, el vi-
vir con un niño con problemas emocionales 
o conductuales influencia el funcionamiento 
materno y posiblemente incrementa el ries-
go o exacerba la depresión materna. Madres 
de niños disruptivos refieren más estrés vital 
que madres sin niños disruptivos (43, 44). 
Bajo condiciones controladas, Pelma y cols. 

(1997)(45) mostraron que el incremento de la 
conducta disruptiva del niño causa aumento 
de los sentimientos depresivos, ansiosos y 
hostiles, junto con consumo de alcohol en los 
padres. Al entrevistar 100 madres, Harrison 
y Sofronoff (2002)(44) encontraron que la in-
fluencia de la hiperactividad de sus hijos en el 
funcionamiento materno daba cuenta del 21% 
de la varianza de la depresión materna, pero 
fue moderada por el control que percibía la 
madre sobre la conducta de su hijo.

Elgar y cols. (2004)(46) realizaron un estudio 
que relacionaba el humor materno reportado 
diariamente con la conducta disruptiva de su 
hijo. Ellos encontraron que la fatiga y la rabia 
materna estaban relacionadas con previa hi-
peractividad infantil y la confusión materna es-
taba relacionada con previa agresión infantil. 
Sin embargo, la depresión, rabia y ansiedad 
materna predecían subsecuentemente hipe-
ractividad en el niño, y la ansiedad y confusión 
materna predecían subsecuentemente agre-
sión infantil. Así, mientras la relación tempo-
ral cambia dependiendo del tipo de conducta 
del niño y la dimensión del humor materno, 
influencias  mutuas a corto y largo plazo pare-
cen operar en el funcionamiento de la madre 
y de su hijo. 

La depresión materna puede llevar a que la 
conducta de la madre en relación a su hijo sea 
muy intrusiva o muy abandonadora. Esto a su 
vez, puede provocar una conducta explosiva 
y disruptiva en el niño, que la madre depresiva 
tiene dificultad en manejar. El ciclo es perpe-
tuado en parte por la baja autoestima y auto 
eficacia de la madre. De esta manera se exa-
cerba el comportamiento del niño y los sínto-
mas depresivos de la madre de impotencia y 
pérdida de control. Se establece un círculo vi-
cioso que en ocasiones sólo una intervención 
externa es capaz de modificar. 

ESTRES FAMILIAR

Factores de riesgo familiar como son divorcio, 
conflicto conyugal y discordias padre-hijo son 
más comunes en familias de padres depresi-
vos, comparadas con familias en que los pa-
dres no presentan depresión mayor (21). 
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La depresión materna y la sintomatología del 
niño afecta y al mismo tiempo son afectados 
por la disfunción familiar. 

La discordia conyugal ha sido encontrada 
estar relacionada con depresión materna (6, 
24) y problemas emocionales y conductuales 
en niños (2, 47). Dado que la depresión com-
promete recursos personales y puede llevar 
a interacciones interpersonales negativas, el 
estilo disfuncional de resolución de problemas 
puede afectar las interacciones con su esposo 
y el niño, resultando en un ajuste pobre del 
niño.

La discordia conyugal produce en el niño un 
hiperalerta crónico causado por los conflictos, 
refuerzo negativo ( por ejemplo, conductas 
disruptivas para interrumpir los conflictos en-
tre los padres), o un modelo de conducta agre-
sivo dentro del hogar (47, 48). Por otra parte, 
la familia puede encontrar en el niño un “chivo 
expiatorio” para mantener el equilibrio familiar. 
El niño pasa a ser frecuentemente culpado por 
quebrantar la familia o presenta conductas de 
riesgo, como beber excesivo, uso de drogas o 
problemas relacionales (48). Por lo que cabe 
plantearse que el estrés familiar crónico y ex-
presividad emocional de los padres puede 
mediar la relación entre psicopatología paren-
tal y depresión en la descendencia.

La depresión parental es un fuerte predictor 
de depresión en la descendencia, por lo que 
el impacto del estrés familiar puede ser menos 
poderoso en familias con un padre depresivo 
comparadas con familias sin un padre depre-
sivo. En 1982 se comenzó un estudio de se-
guimiento en el que participaron padres con 
Trastorno Depresivo Mayor moderado a seve-
ro y su descendencia y padres sin historia de 
enfermedad psiquiátrica y su descendencia 
de la misma comunidad.  A los dos años de 
seguimiento los resultados mostraron que los 
factores de discordia familiar (disfunción con-
yugal, discordia padre-hijo, control parental 
sin afecto, baja cohesión familiar y divorcio) 
fueron más prevalentes en la descendencia de 
depresivos que en la descendencia de padres 
no depresivos. Cuando el impacto de los es-
tresores familiares fue examinado separada-
mente en la descendencia de padres depre-

sivos y los controles, los estresores familiares 
fueron asociados con altas tasas de Trastorno 
Depresivo Mayor y cualquier otro diagnóstico 
sólo entre los hijos de los controles (21). A los 
10 años de seguimiento ninguno de los fac-
tores de discordia familiar fue asociado con 
Trastorno Depresivo Mayor o Trastornos An-
siosos en la descendencia de padres depresi-
vos (49), si en la descendencia de los contro-
les. Estos resultados sugieren que los factores 
de discordia familiar tienen significativamente 
un mayor impacto en la descendencia de pa-
dres no depresivos que en la descendencia de 
padres depresivos. En cambio, en la descen-
dencia de padres depresivos los estresores 
familiares fueron relevantes en predecir tras-
torno por abuso de sustancia a los 10 años de 
seguimiento (49).

FACTORES SOCIALES

Tanto la depresión materna como la psico-
patología infantil se relacionan con factores 
sociales, tales como bajo ingreso económico, 
desventajas sociales, y escaso apoyo social 
(50).

Brown y cols. (1995)(51) encontró que las mu-
jeres sin hijos de todos los grupos socioeco-
nómicos tenían similares tasas de depresión, 
pero las mujeres con niños era más probable 
que fueran depresivas si ellas eran pobres. Un 
estudio de familias de la ciudad de Londres 
mostró que la tasa de trastorno psiquiátrico en 
los niños de familias de bajo ingreso económi-
co fue cuatro veces mayor que la de los niños 
de familias de ingreso económico promedio 
(43% vs. 11%)(51).

Las razones para establecer una relación entre 
salud mental y condiciones socioeconómicas 
son complejas, pero, generalmente las familias 
de bajo ingreso económico son más aisladas 
de la comunidad, tienen pocos recursos de 
apoyo social extra-familiar, y tienen mayores 
dificultades para acceder a servicios de salud 
mental que las familias de medio o alto ingre-
so económico ( 50, 53). 

DISCUSION

Los hijos de madres depresivas constituyen 
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un grupo de riesgo para el desarrollo de psico-
patología internalizada y externalizada durante 
la infancia, adolescencia y adultez temprana. 

Un modelo biopsicosocial nos ayuda a enten-
der la compleja asociación entre madre depre-
siva y psicopatología en la descendencia. Nos 
agrega otra dimensión a nuestra comprensión 
de el cómo condiciones, como son la depre-
sión materna y los problemas emocionales y 
conductuales de los niños, se desarrollan, se 
sostienen,  y en ocasiones desaparecen. 

La genética y la conducta de modelamiento 
de las madres depresivas para con sus hijos 
no es suficiente para explicar la psicopatolo-
gía de ellos, ya que algunos niños responden 
a la depresión materna con hiperactividad, im-
pulsividad, o conducta agresiva. 

El niño crece inmerso en una compleja inte-
racción con su familia y medio. Para la com-
prensión del desarrollo del niño es indispen-
sable considerar su nicho ecológico, siendo la 
familia el más relevante de sus componentes. 
La familia debe socializar a los niños, deben 
satisfacer sus necesidades básicas, afectivas 
y cognitivas, junto con incentivar su proceso 
de individuación y de vinculación.

La crianza es una tarea de alta exigencia para 
los padres. Las madres depresivas alternan 
impredeciblemente entre pautas de crianza 
laxas y muy severas, pero frecuentemente in-
efectivas. Pueden estar aisladas y letárgicas 
y no monitorear a su niño adecuadamente. 
Debido a que las madres deprimidas creen 
tener poco poder para controlar los sucesos 
de sus vidas, frecuentemente no son capaces 
de negociar efectivamente con niños poco 
colaboradores. Las impresiones negativas de 
una madre depresiva en relación a ella misma, 
pueden llevarla a ser extremadamente crítica 
de la conducta de su hijo o prestar atención 
selectiva enfocada sólo a los desmanes de su 
niño.

Los hijos de madres depresivas son regular-
mente expuestos a síntomas de humor dis-
fórico, irritabilidad, confusión, impotencia, y 
desesperanza y frecuentemente experimentan 
la sensación de tener una madre no disponi-

ble. Pero, inversamente, las madres de niños 
con problemas de ajuste son regularmente ex-
puestas a la agresión, hiperactividad, conduc-
ta antisocial o problemas emocionales de sus 
hijos. Influencias mutuas en la relación madre 
depresiva-hijo deben ser tomadas en cuenta. 
El entregarle estrategias  a los padres de ma-
nejo de la conducta de su hijo, puede dismi-
nuir la conducta disruptiva del niño, y reducir 
síntomas depresivos maternos.

La discordia familiar es una consecuencia y 
a la vez un precursor de síntomas depresivos 
maternos y conducta disruptiva en el niño. La 
disfunción conyugal mantenida con hostilida-
des recíprocas, escaladas de violencia y ame-
nazas de separación, repercute en el desarrollo 
emocional de los hijos, quienes ya presentan 
una vulnerabilidad genética importante. Por 
otra parte, una variedad de estudios sugie-
ren que la interacción padre-hijo se relaciona 
con síntomas emocionales y conductuales en 
los niños (54, 55). La psicopatología paterna 
puede incrementar el riesgo de psicopatología 
en la descendencia de madres depresivas, a 
través de factores genéticos y/o ambientales. 
En resumen, entre los niños de madres de-
presivas, el estado psiquiátrico del padre y la 
relación conyugal pueden explicar gran parte 
de la variabilidad de la competencia social y 
emocional de sus niños. 

Futuras investigaciones son necesarias en 
cuanto a considerar el impacto de la depre-
sión materna en la conducta del niño dentro 
del extenso contexto familiar de elementos 
interdependientes y procesos como son ca-
racterísticas parentales, funcionamiento con-
yugal, relación padre-hijo y características del 
niño.

Aún queda mucho por elucidar en relación a 
qué factores ambientales y sociales median la 
relación entre depresión materna y psicopato-
logía infantil y de esta manera poder diseñar 
modelos preventivos efectivos.

Por otra parte, también son necesario estudios 
que distingan grupos de riesgo según la seve-
ridad y cronicidad de la depresión materna y 
su influencia en el desarrollo psicopatológico 
del niño. 
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Por último, debe ser tomado en cuenta que 
existe mucha variabilidad entre las familias en 
relación a como las madres y los niños res-
ponden al estrés y que muchas madres de ni-
ños con síntomas emocionales o conductua-
les y muchos niños de madres depresivas no 
muestran estar enfermos. Estudios longitudi-
nales son también necesarios para identificar 
trayectorias del desarrollo de madres y sus 
niños que son resilientes a los problemas de 
salud mental dentro de la familia.

Las implicaciones clínicas de los trabajos re-
visados nos hace deducir que las intervencio-
nes dirigidas tanto a la familia, la depresión 
materna como al trastorno infantil, pueden 
potencialmente mejorar el funcionamiento en 
los niños y sus madres, reduciendo el estrés, 
los conflictos, mejorando la relación madre-
hijo, y entregando prácticas más efectivas de 
disciplina. Existe evidencia que los problemas 
no tratados en niños o sus madres pueden in-
fluir de manera deletérea en la salud del otro, 
y que las intervenciones que explotan estas 
influencias pueden extender los beneficios de 
un tratamiento individual a otros miembros de 
la familia (56, 57).
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INTRODUCCION

El Mercurio de Santiago en el mes de Noviem-
bre publicó en una misma página los siguien-
tes titulares: “Tribunal rechazó recursos de 
protección contra medida del MINSAL: Corte 
dice que entrega de píldora no afecta dere-
chos de los padres. Pero, aún está pendiente 
el recurso para prohibirla que se enviará a la  
última instancia que es el Tribunal Constitucio-
nal”. “Legalizar el aborto es volver a las caver-
nas. Afirma una alta autoridad de la nación”.

En esta información se destacaba que se ha-
bía autorizado, aunque no definitivamente, 
la distribución gratuita de “la píldora del día 
después” en los consultorios de la atención 
municipalizada. En relación a la opinión de al-
gunos, que ya son una minoría muy pequeña, 
que estiman que dicha píldora es abortiva, una 
autoridad proclamaba que aceptar el aborto 
era “volver a la época de las cavernas”. 

Resulta muy satisfactorio observar la inquie-
tud que últimamente ha surgido sobre temas 
valóricos en nuestro país. Sin embargo, es 
preocupante observar posiciones descalifica-
doras absolutas, sin dar margen para conside-
rar situaciones especiales y sin fundamentos 
que las sustenten. ¿Podemos sostener que 
países con un desarrollo como el que tienen 
Italia y España en que se acepta practicar un 
aborto a una adolescente de 13 años violada, 
con un feto malformado, con la aceptación de 
los padres y el asentimiento de la niña sería 
una conducta inaceptable, propia de épocas 
pretéritas? ¿No será una conducta inacepta-
ble el obligar a esta niña a cursar todo su em-
barazo durante nueve meses para finalmente 
tener un parto por cesárea, para que el recién 

nacido fallezca a las pocas horas de nacer? 
¿Dónde está el bien detrás de esta conducta? 
Resulta muy distinto legalizar el aborto sin nin-
guna regulación. Ya decía Aristóteles, la virtud 
se encuentra entre dos vicios. 

A esto agregar la discriminación a que son so-
metidos los hijos de madres solteras en nues-
tra sociedad. Hay colegios en que estos niños 
no son aceptados “porque no cumplen con el 
perfil del alumno que desea el colegio”. ¿Dón-
de queda la solidaridad que debe haber entre 
los seres humanos?

Últimamente hemos asistido a un debate pú-
blico sobre la política de Educación Sexual 
elaborada por el Ministerio de Educación, los 
programas de salud para adolescentes del Mi-
nisterio de Salud y la prevención del embara-
zo en adolescentes impulsadas por SERNAM. 
Todas estas propuestas tienen importantes 
contenidos valóricos que resulta adecuado 
analizar. 

Las opiniones vertidas son tan variadas que 
van desde que el adolescente desde los 14 
años tiene suficiente capacidad para decidir 
por si mismo en esta materia y por lo tanto 
puede actuar de manera absolutamente inde-
pendiente de sus padres y sin necesidad de 
ningún apoyo. Otros opinan que a esta edad, 
por ser dependientes de sus padres, los ado-
lescentes carecen de toda autonomía y por lo 
tanto todas las decisiones deben ser tomadas 
en conjunto con sus progenitores. No faltan 
aquellos ilusos que opinan que el problema del 
aumento explosivo del embarazo adolescente 
se resuelve invirtiendo en campos deportivos 
“para que canalicen sus energías en otra di-
rección, distinta de la sexual”. Todas estas 
opiniones están equivocadas si se consideran 
en forma aislada, fuera de contexto.

Este tema adquiere mayor importancia si se 
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considera lo que está ocurriendo en la reali-
dad. Las tasas de natalidad de la mujer chile-
na han disminuido en todas las edades, salvo 
en la adolescencia en que ha aumentado. De 
acuerdo al censo de 2002 el 13,5% de las mu-
jeres del rango etario entre los 15 y 19 años  
ya han sido madres. Además es necesario 
tener presente que este porcentaje difiere se-
gún la comuna y el estrato socioeconómico, 
encontrándose en la población de La Pintana 
un porcentaje de 21,6% y en cambio Vitacura 
figura con menos de un 2%.

¿Cómo podemos combinar el grado de li-
bertad individual con la cohesión necesaria 
para que la sociedad pueda sobrevivir?

J.S.Mill establece el límite entre lo público y lo 
privado utilizando el concepto de transitividad 
e intransitividad de la acción. Los actos transi-
tivos involucran a otras personas, como sería 
si la píldora por un mecanismo abortivo, actua-
ra sobre el feto. Los intransitivos actúan sólo 
en la persona que los realiza.  Los primeros 
se vinculan con los deberes públicos y los se-
gundos son exclusivamente privados. De esta 
manera la gestión corporal y la decisión sobre 
la propia vida son actos intransitivos, que per-
tenecen sólo a la responsabilidad de quien los 
realiza. O sea, son solamente privados y por lo 
tanto no vinculados al control del estado. Por 
lo tanto, el uso o no uso de la píldora recae en 
la decisión de la persona competente. El ob-
jetivo de ponerla gratuitamente en los consul-
torios es para honrar el principio de equidad, 
es decir que su uso no quede restringido a la 
condición de contar con los medios económi-
cos para adquirirla.

Competencia del adolescente para decidir

Considerando los conocimientos actuales, lo 
correcto es otorgar la píldora al adolescente 
desde los 14 años, junto a una educación y 
sin que sea necesaria la participación de los 
padres.

Es importante el reconocimiento de la ado-
lescencia como un grupo etario con caracte-
rísticas propias y  bien definido que según la 
OMS se extiende desde los 10 años hasta los 
19 años y 11 meses. Su principal sentido es 

una transformación desde la niñez a la conso-
lidación de un individuo maduro en forma in-
tegral.  También es importante reconocer que 
durante esta etapa se adquieren Derechos y 
Deberes en la medida en se que vaya teniendo 
conciencia de ellos. Este reconocimiento tie-
ne una larga historia, basta recordar que en el 
Derecho Romano la patria potestad del padre 
no admitía límites, tenía el derecho de vida y 
muerte de sus hijos, los podía vender o aban-
donar en la columna lactaria donde morían si 
alguien no los recogía, o responsabilizarles de 
sus propios actos delictivos cuando no que-
ría asumir las consecuencias de los mismos. 
En cambio, hoy se reconoce el aporte que los 
adolescentes significan para la humanidad. 

Numerosas investigaciones recientes que  
provienen del área de las neurociencias de-
muestran una particular conformación de los 
circuitos neuronales en varias zonas estratégi-
cas del cerebro durante la etapa de la adoles-
cencia. Esta peculiaridad hace al adolescente 
más proclive a buscar experiencias nuevas 
con una intensidad mayor que el adulto y los 
niños. Además, estas características también 
hacen que durante la adolescencia los pro-
cesos de aprendizaje estén particularmente 
facilitados, en comparación a  otras edades. 
Pero, además existe en esta época un insufi-
ciente desarrollo de los sistemas de inhibición 
neuronal que lleva a conductas impulsivas sin 
medir el riesgo, como puede ser el sexo sin 
protección o la experimentación con el uso de 
drogas ilícitas.  

Esto que es un conocimiento reciente, ya lo 
intuía Aristóteles cuando decía: “los jóvenes 
pueden ser geometras o matemáticos, pero 
no parece que puedan ser prudentes”. 

Nunca ha resultado fácil dar una respuesta 
clara y contundente a la pregunta de cuándo 
comienzan los seres humanos a ser moral y 
jurídicamente responsables de sus actos. La 
virtud moral por antonomasia, la prudencia, 
de acuerdo a Aristóteles parece alcanzarse 
tardíamente. Sin embargo, hay que tener pre-
sente que éste es un aspecto bastante com-
plejo ya abordado por J. Piaget y L.Kohlberg 
entre otros. Es necesario diferenciar lo que es 
madurez moral de capacidad moral e incluso 
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de capacidad  jurídica. Actualmente se consi-
dera que la mayor parte de los adolescentes 
alcanzan su madurez moral entre los 13 y los 
15 años. Pero, hay que tener presente que la 
impulsividad a esta edad puede  impedir un 
adecuado control de su conducta y la opor-
tuna vinculación con sus potenciales conse-
cuencias. 

Estamos de acuerdo en que se debe promo-
ver la comunicación en el interior de la familia, 
la que constituye el primer núcleo natural de 
individuos. La familia ha sido y sigue siendo 
el más fuerte y más instintivamente compul-
sivo de todos los grupos sociales. También 
estamos de acuerdo en la conveniencia de 
postergar el inicio de las relaciones sexuales 
hasta el momento en que se pueda asumir con 
responsabilidad una posible maternidad/pa-
ternidad, que siempre es un riesgo, a pesar de 
las medidas que se adopten. Pero, considerar 
que las relaciones sexuales tienen como un 
objetivo principal la función reproductiva, nos 
parece una ingenuidad insostenible y propia 
del medioevo. 

Resulta inapropiado condicionar la entrega a 
los adolescentes de la “píldora del día des-
pués” a la presencia de los padres. Esto sería 
admisible cuando los adolescentes piden la 
autorización de los padres para iniciar las rela-
ciones sexuales. Si se exige esta condición, lo 
más probable es que el adolescente no con-
sulte y haya que enfrentar un embarazo con 
las frecuentemente trágicas consecuencias 
que ésto conlleva. Solo el 11% puede seguir 
estudiando después del parto. El 60% de las 
escolares embarazadas repiten el embarazo a 
los dos años. 

Más del 75% de las madres adolescentes son 
de estrato bajo. ¿Es que las adolescentes de 
estratos altos no tienen conductas de riesgo? 
¿O es que tienen mayores recursos que les 
permiten prevenir el embarazo?  

Es necesario reconocer como adecuadas y co-
rrectas las decisiones del Ministerio de Salud 
de proporcionar gratuitamente el Levonorges-
trel como una medida de emergencia cuando 
ha habido una relación sexual sin las medidas 
de protección adecuadas. Además cabe tener 

presente que son muy pocos los que aún sos-
tienen que el uso de Levonorgestrel es un mé-
todo abortivo.  La inmensa mayoría de los tra-
bajos señalan que su mecanismo de acción, 
como anticonceptivo de emergencia, no es a 
través  de la eliminación  de una gestación, 
sino impidiendo que ésta ocurra.

Consideraciones sobre autoridades que 
prohíben la distribución de la píldora en los 
policlínicos de su dependencia

Tener presente que cuando se vive en socie-
dad, el Estado como representante de todos 
los ciudadanos es el que pone los límites que 
tienen las libertades individuales. Para que 
una sociedad pueda mantenerse cohesionada 
se requiere que haya un mínimo de conducta 
que sea obligatorio para todos. No es posi-
ble que una minoría imponga conductas que 
todo el resto tenga que acoger. Hacer uso de 
la “píldora del día después” no obliga a todos 
los que hayan tenido una relación sexual de 
riesgo a hacer uso de ella. Al igual que la exis-
tencia de una ley de divorcio no significa que 
todos los matrimonios que fracasan, tengan 
necesariamente que divorciarse. Se trata de 
posibilitar que aquellos que escojan una de-
terminada opción, puedan hacer uso de ella y 
que el límite no dependa solo de las posibili-
dades económicas. 

Esta situación de inequidad da como resulta-
do que en aquellos sectores en que ha habido 
mayor oposición a la distribución del anticon-
ceptivo es donde mayor venta éste tiene en 
las farmacias particulares, con 24.000 unida-
des vendidas en el barrio alto de Santiago y 
una venta casi inexistente  en lugares como 
La Pintana, en la misma ciudad.  A esto hay 
que agregar que en la Comuna de La Pintana 
el 21,6% de los nacimientos son de madres 
adolescentes, cifra que desciende sólo al 2% 
en Vitacura. Por lo tanto la venta de la píldora 
en farmacias resulta ser inversamente propor-
cional a la frecuencia del embarazo en ado-
lescentes.

Por este motivo la autoridad que se opone a la 
distribución de la píldora en los policlínicos de 
su dependencia incurre en un acto arbitrario, 
injusto e ilegal.

Fernando Novoa Sotta	 Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc.
Junio 2007
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CONCLUSIONES

Es un hecho que los adolescentes presentan 
conductas sexuales activas. Existe  más alto 
riesgo de embarazo no deseado, asociado a 
desinformación, y trabas para alcanzar los re-
cursos disponibles en los programas de sa-
lud. 

La evidencia científica ha demostrado que el 
Levonorgestrel es una alternativa de anticon-
cepción no abortiva, capaz de prevenir la fe-
cundación y anidación, y por ende el emba-
razo.

Los adolescentes mayores de 14 años son 
personas con competencia moral, es decir 
con principios y valores, capaces de evaluar 
las consecuencias de sus actos. 

Por todo lo anterior consideramos apropiada 
la distribución de la “píldora del día después” 
a adolescentes desde los 14 años de edad, sin 
la presencia de los padres y acompañada de 
la adecuada educación. 

Además resulta inadmisible que existan auto-
ridades que no pongan este servicio a la dis-
posición de la población, cuando existe una 
política ministerial que lo avala. 
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Nota. Las opiniones vertidas en este artículo 
son de la exclusiva responsabilidad del autor. 
No representan la opinión de instituciones ni 
grupos de los cuales forma parte.

Las páginas de esta revista están abiertas 
para quienes difieran de la postura presentada 
en este trabajo; si desean enviar aportes estos 
se publicarán en Cartas al Director.
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CASO CLINICO
Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc. Año 18, Nº 1, Junio 2007

Caso clínico-electroencefalográfico
Lucila Andrade,1 Tomás Mesa1

SSR. Paciente de 5 años y 8 meses, menor de 
4 hermanos, sanos, con antecedentes de ser 
un RNT de 39 semanas. Parto fisiológico. PN: 
3500 grs. Talla: 49 cms.  Apgar: normal.
Evoluciona con infección urinaria, a E. Coli, al 
1 año y 3 meses.
Desarrollo Psicomotor, normal. Asiste a pre-
kinder con buen rendimiento y adaptación.
Familia de constitución nuclear, con antece-
dentes de epilepsia en primo hermano mater-
no debido a una  asfixia neonatal.
Su cuadro actual; a los 4 años de edad, madre 
relata episodios de movimientos oro-faciales, 
involuntarios, a la hora de almuerzo, de segun-
dos de duración, que se repiten tres semanas 
después, con dudosa desconección del me-
dio. En una oportunidad cae la comida. Des-
pués de muchas crisis, padres aceptan me-
dicamentar con ac. Valproico en dosis de 32 
mg/kg/día, con niveles plasmáticos pre-dosis 
de 74 ug/ml. Así con todo, evoluciona con  4 
eventos por semana,  con hemi clonías buca-
les, disartria breve, consciente y asustado. Se 
cambia medicación a Carbamazepina, estan-
do actualmente con 30 mg/kg/día y con niveles 
séricos  normales. (8.5 ug/ml). RMN cerebral 
normal. Sin crisis desde inicio de carbamaze-
pina, a excepción de un período en que madre 
reconoce no haber dado medicación.
Tiene varios electroencefalogramas, entre los 
que destacan:
EEGL16/08/05): foco centro temporal derecho 
(privación de sueño)
EEG: (14/10/05): normal (vigilia)
EEG: (25/07/06): foco centro-parieto-tempo-
ral derecho y centro-parieto-temporal bilateral    
sincrónico (privación de sueño).

IMAGENES ELECTROENCEFALOGRAFICAS:
Figura 1: Bipolar, 10uv , 30mm/ seg., vigilia                                                                                             
                        

d1 20:55:57.000 d1 20:55:59.000 d1 20:56:01.000 d1 20:56:03.000 d1 20:56:05.000

FP 1-F7

F7-T 3

T 3-T 5

T 5-O1

FP 1-F3

F3-C3

C3-P 3

P 3-O1

FP 2-F8

F8-T 4

T 4-T 6

T 6-O2

FP 2-F4

F4-C4

C4-P 4

P 4-O2

E K G

Comment

T ime

Figura 2: bipolar, 15uv, 30mm/ seg., sueño.                                                                                              
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Figura  3: bipolar, 15uv, 30mm/ seg., sueño.	
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1 Neurólogos pediátricos, Departamento de Neurología y 
Pediatría. Laboratorio de Neurofisiología. Pontificia Uni-
veridad Católica de Chile. Santiago.
Trabajo recibido 19 Marzo 2007. Enviado para revisión 5 
Abril 2007. Aceptado para publicación 11 Mayo 2007.
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Fig 4: Ref Fz, 20uv, 30mm/seg., sueño 
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Fig.5-A Bipolar 10uv., 30mm/seg.
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Fig. 5 –B (Bipolar 10 uv., 30mm/seg.
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PREGUNTAS:

1. 	Describa  el EEG:
	 a. ¿Ritmo basal?
	 b. ¿Actividad Inter-ictal?
	 c. ¿Actividad ictal?
2. 	¿Qué tipo de crisis presenta el paciente, 

según su historia?
3. 	¿Qué tipo de Síndrome Epiléptico presenta 

el paciente?

DISCUSION

Epilepsia focal benigna de la infancia o epi-
lepsia benigna con espigas centro-temporales 
(EPBI), es la forma más común de epilepsia 
idiopática parcial motora, 16 a 25%. Caracte-
rizada  por su  inicio entre 2 y 16 años, con un 
pique de debut y término de las crisis a los 7 
años y 13 años respectivamente. Constituye 
un síndrome epiléptico y su diagnóstico se es-
tablece con (1): 
-	 Ausencia de anormalidades estructurales 

cerebrales, 
-	 Normalidad intelectual, 
-	 No se asocia a trastornos del desarrollo,
-	 Las crisis involucran preferentemente, cara 

y orofaringe, con salivación profusa y deten-
ción del lenguaje,  en vigilia o sueño, de cur-
so simples o complejas y menos  frecuente-
mente, con generalización secundaria. Las 
crisis son 70-80% en sueño y sólo 10 a 20% 
sólo vigilia.

-	 Con una expresión al EEG característica de 
foco rolándico.

Las crisis clínicas son infrecuentes, Lüders es-
tima que solo el 8,8%  de los niños tendrán 
crisis, el  13 a 20 % de los pacientes presenta-
rán sólo una crisis y su recurrencia suele apa-
recer en los primeros 6 meses y son fácilmente 
controladas con fármacos anticonvulsivantes, 
como carbamazepina (2). Los seguimientos 
de largo plazo confirman que no evolucionan  
a otras formas de epilepsias generalizadas 
idiopáticas.

Podemos observar que en nuestro caso tene-
mos los elementos clínico-epidemiológicos,  
la semiología ictal y una buena respuesta a 
carbamazepina, que nos permite sostener el 
diagnóstico de EPBI.

El hallazgo al EEG  implica una predisposición 
hereditaria dominante para tener crisis  y es 
la expresión de una excitabilidad cortical lo-
cal, como función de  un cerebro inmaduro, 
cuya epileptogenicidad desaparecerá cuando 
esta particular área cortical haya alcanzado la 
madurez (3). Los correlatos  entre las crisis, 
las descargas centro-temporales al EEG y de 
magnetoencefalografía y los hallazgos ictales 
de EEG,  indican que el foco epileptogénico 

Año 18	 Caso clínico-electroencefalográfico
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se encuentra en la corteza rolándica inferior o 
profundo en la cisura  de Silvio.

El caso que presentamos tiene las caracterís-
ticas clásicas al EEG con: un trazado de fondo 
normal, con escasa actividad epileptiforme en 
vigilia (Fig1) y durante el sueño aparecen ele-
mentos fisiológicos de frecuencia y distribución 
normal, además de las descargas irritativas(fig 
2). En  somnolencia,  aparece la típica  descar-
ga de  espiga o punta difásica, de alto volta-
je, a menudo seguida de onda lenta, aisladas 
o en series de hasta 4 segundos,  en torno a 
1,5 a 3 Hz. Su  máxima amplitud es témporo-
medial o infero-central, con exacerbación de 
las descargas en sueño superficial, unilatera-
les  en el 60-70% de los pacientes, en nuestro 
caso derechas, pueden cambiar de lado en 
sucesivos registro de un mismo paciente, con 
dispersión a contra lateral estrictamente en las 
mismas regiones o bien bilaterales sincrónicas 
(4 ,5). (Fig, 3 y 4).

Se caracteriza por presentar un dipolo con 
máxima negatividad en la región centro-tem-
poral y un polo positivo que involucra la región 
bifrontal. Esta característica permite diferen-
ciar la anormalidad funcional de las sintomáti-
cas.  Las  descargas no están particularmente 
aumentadas con la foto estimulación e hiper-
ventilación,  siendo activadas por la somno-
lencia y sueño, más aún, en el  20 a 35 % de 
los casos las descargas aparecen sólo en sue-
ño. No hay correlación entre la frecuencia de 
descargas y la severidad de las crisis (6). 

Es importante notar, que las espigas rolándi-
cas recurrentes también están presentes en 
epilepsia sintomáticas y no son sinónimo de 
EPBI. Las presencia de abundantes  anorma-
lidades EEG en vigilia y sueño,  focos lentos, 
múltiples focos asincrónicos, descargas ge-
neralizadas entre otros, deben llevarnos a rea-
lizar un detallado diagnóstico diferencial (7).
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RESPUESTAS
1.	 Electroencefalograma: 
   	 a. La actividad basal en vigilia, alcanza 6  

Hertz, lo que es normal para la edad. (Fig 
1).

   	 b. La actividad inter-ictal que se observa, 
representa puntas centro-temporales a de-
recha, escasas en vigilia y exacerbación 
en somnolencia y sueño, con dispersión a  
regiones homólogas contra-laterales. Hay 
además ondas vértex (Figs. 2, 3 y 4).

      c. Actividad ictal no hay. Lo que se observa 
en la figura 5, es un artefacto de electrodos 
T3 y T4, intercalado con actividad epilepti-
forme (Fig 5-A y 5-B).

2.	 El tipo de crisis que presenta, son parcia-
les motoras, unilaterales y el paciente está 
consciente.

3.	 Es un Síndrome de Epilepsia Parcial Benig-
na Idiopática, tipo Centro-temporal, el que 
obedece principalmente a la Carbamazepi-
na.

Lucila Andrade et al.	 Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc.
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ACTIVIDADES 2007. SOCIEDAD DE PSI-
QUIATRIA Y NEUROLOGIA DE LA INFAN-
CIA Y ADOLESCENCIA (SOPNIA).

1. 	XXV CONGRESO ANUAL DE LA SOCIE-
DAD DE NEUROLOGIA  Y PSQUIATRIA DE 
LA INFANCIA Y ADOLESCENCIA. 

	 Fecha: 17 al 20 de Octubre de 2007.
	 Lugar: Termas de Chillán
	 Presidenta: Dra. Marta Hernández
	 Informaciones: 
	 Fono: 632.0884 – Fax: 639.1085
	 e.mail: sopnia@terra.cl
	 Página web: www.sopnia.com

2.	 SIMPOSIOS 

	 • 1, 8, 15 y 22 de Junio (Psiquiatría) “Ter-
cer Curso de Postgrado en Trastornos 
Psiquátricos en la Adolescencia”

	 Organiza: Clínica Psiquiátrica Universidad 
de Chile

	 • 12 y 13 de Julio (Neurología) “Curso de 
Actualización de Cefaleas en el niño”

	 Organiza: Unidad de Neurología Infantil, 
Clínica Las Condes

	 Lugar:.Auditórium Dr. Mauricio Wainer, 
Clínica Las Condes

	 Directores:  Dra. Karin Kleinsteuber, Dra. 
Francesca Solari

	 Coordinadora: Dra. Isabel López

	 • 25 de Agosto (Neurología y Psiquiatría) 
Jornadas de Reflexión “Disarmonías del 
Desarrollo”

	 Organiza: Grupo Trastornos del Desarro-
llo

  
3.	 PATROCINIOS

	 • VI Curso Internacional de Neuropsi-

quiatría, se realizará los días 25 y 26 de 
Mayo de 2007 en el Hotel y Centro de Con-
venciones, Casino de Viña del Mar, y está 
siendo organizado por el Hospital Carlos 
Van Buren y la Universidad de Valparaíso. 

	 • VII Jornadas Invernales de Epilepsia, se 
realizarán los días 8 y 9 de Junio de 2007 
en el Hotel Neruda, y están siendo organi-
zadas por la Sociedad de Epileptología de 
Chile. 

4.	 CONGRESOS NACIONALES E INTERNA-
CIONALES:

	
	 • Epilepsia: Fotosensibilidad, Pantallas y 

Sueño.
	 Hotel Neruda, Providencia, Santiago. 8 y 9 

de Junio de 2007

	 • Simposio Cleveland 2007
	2 7 al 29 de Junio, 2007

	 • Curso de Epilepsia de Verano en Vene-
cia

	23  Julio al 3 Agosto, 2007

	 • AACAP, American Academy of Child 
and Adolescent Psychiatry 54th Annual 
Meeting

	23  al 28 de Octubre de 2007, Boston, Mas-
sachusetts, Sheraton

	 • LXII Congreso de Neurología, Psiquia-
tría y Neurocirugía

	1 , 2 y 3 de Noviembre de 2007
	 www.sonepsyn.cl

	 • XLVII Congreso Nacional de Pediatría 
de la Sociedad Chilena de Pediatría

	21  al 25 de Noviembre de 2007
	 www.sochipe.cl

REUNIONES Y CONGRESOS
Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc. Año 18, Nº 1, Junio 2007

Reuniones y Congresos



66

•	GRUPO CHILENO DE TRASTORNOS DEL 
DESARROLLO

	 Se reúnen el último Sábado de cada mes a 
las 09.00 hrs., en Quilín 5273, Rotonda Qui-
lín por Vespucio, Santiago.

	 PROXIMAS REUNIONES

30 Junio 
-	¿Interfiere la Epilepsia en el proceso de 

aprendizaje?
	 Dra. Maritza Carvajal – Neuróloga Infantil
-	Rehabilitación en niños portadores de Epi-

lepsia
	 Sra. Patricia Vargas - Psicopedagoga 

4 de Agosto
-	NeuroSPECT: Cambios funcionales en 

Autismo, S. de Asperger y Trastorno de 
Personalidad.

	 Dr. Ismael Mena – Neurorradiólogo
-	Trastorno autista y memoria de trabajo  
	 Srta. Maria Josefina Larraín - Fonoaudió-

loga

25 Agosto
-	 Jornadas de Reflexión
	 Disarmonías del desarrollo

29 Septiembre
-	Trastornos de vinculación temprana
	 Dra. Claudia Herrera – Psiquiatra Infanto-

juvenil
-	 Intervención desde un enfoque de integra-

ción sensorial para favorecer la comunica-
ción en niños con espectro autista.

	 Srta. Lorena Alemán – Fonoaudióloga
	 Srta. Carolina Marín – Terapeuta Ocupa-

cional

27 Octubre
-	Trastornos del Desarrollo: Abordaje en 

modalidad grupal 

	 Dra. Elisa Coelho – Psiquiatra Infanto-ju-
venil

	 Sr. José Luis Adasme – Terapeuta Ocupa-
cional

-	Padres de niños con Trastornos del Desa-
rrollo		

	 Sra. Andrea Moyano – Psicóloga Infanto-
juvenil

24 Noviembre
-	Mini – Simposium: 
	 Aproximación actual al modelo de la inteli-

gencia

•	GRUPO DE ESTUDIOS PSICOPATOLOGI-
COS

	 Se reúnen en la Clínica Los Tiempos / José 
Arrieta 6024, La Reina, a las 10.30 horas.

	 Coordinador Dr. Juan Enrique Sepúlveda

	 PROXIMAS REUNIONES

	1 6 de Junio       	
	 7 de Julio      	
	1 8 de Agosto    	
	 8 de Septiembre   
	1 7 de Noviembre   
	1 5 de Diciembre    

•	GRUPO DE ENFERMEDADES NEURO-
MUSCULARES Y TRASTORNOS MOTO-
RES DE LA INFANCIA Y ADOLESCENCIA

	 Lugar de reuniones: Avenida Manquehue 
Norte 1407, Vitacura los primeros Viernes de 
cada mes de 11.00 a 12.30 hrs.

	 PROXIMAS REUNIONES
	 01 de junio
	 06 de julio
	 03 de agosto
	 07 de septiembre
	 05 de octubre
	 02 de noviembre
	 07 de diciembre 

GRUPOS DE DESARROLLO
Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc. Año 18, Nº 1, Junio 2007
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•	Este año durante el Congreso Anual de la 
SOPNIA, el premio Ricardo Olea será entre-
gado a un Neurólogo Infantil.

•	Con fecha 14 de Diciembre 2006 se aproba-

ron las modificaciones de los Estatutos de 
la SOPNIA.  Para quienes se interesen por 
informarse de sus contenidos están disponi-
bles en la página web de la Sociedad www.
sopnia.com.

NOTICIAS
Rev. Chil. Psiquiatr. Neurol. Infanc. Adolesc. Año 18, Nº 1, Junio 2007

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

Se enviará el manuscrito en su versión com-
pleta, incluidas tablas y figuras, en cuatro co-
pias de buena calidad, dirigidas a: Dra. Freya 
Fernández, Directora de la Revista SOPNIA, 
Esmeralda 678 of. 303, Santiago Centro, San-
tiago, Chile (Teléfono: (562) 6331955, (562) 
6396171, Fono-Fax (562) 6391085, e-mail: 
sopnia@terra.cl). Se incluirá una carta que 
identifique al autor principal, incluyendo direc-
ción, teléfonos, Fax, dirección de correo elec-
trónico.

El texto se enviará en papel tamaño carta, a 
doble espacio, con letra Arial 12 y márgenes 
de 2,5 cm por ambos lados. Para facilitar el 
proceso editorial, todas las páginas serán nu-
meradas consecutivamente, comenzando por 
la página de título en el ángulo superior dere-
cho.

Se adjuntará disquett o CD debidamente eti-
quetado con el nombre del artículo, autor prin-
cipal y programa utilizado en su confección, 
que incluirá el archivo completo.

El envío del manuscrito se considerará eviden-
cia de que ni el artículo o sus partes, tablas 
o gráficos están registradas, publicadas o en-
viadas a revisión a otra publicación. En caso 
contrario se adjuntará información de publica-
ciones previas, explícitamente citada, o per-
misos cuando el caso lo amerite. Todas los 
manuscritos serán sometidos a revisión por 
pares. Los manuscritos rechazados no serán 
devueltos al autor.

Estilo
Los trabajos deben escribirse en castellano 
correcto, sin usar modismos locales o térmi-
nos en otros idiomas a menos que sea abso-
lutamente necesario.  Las abreviaturas deben 
ser explicadas en cuanto aparezcan en el tex-
to, ya sea dentro del mismo, o al pie de tablas 
o gráficos.  El sistema internacional de medi-
das deben utilizarse en todos los trabajos.

El texto se redactará siguiendo la estructura 
usual sugerida para artículos científicos, de-
nominada “MIRAD” (Introducción, método, 
resultados y discusión).  En artículos de otros 
tipos, como casos clínicos, revisiones, edito-
riales y contribuciones podrán utilizarse otros 
formatos.

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

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

3. Palabras claves
Los autores proveerán de 5 palabras claves o 
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frases cortas que capturen los tópicos princi-
pales del artículo. Para ello se sugiere utilizar 
el listado de términos médicos (MeSH) del In-
dex Medicus.

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

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

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

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

Estadísticas
Se describirá los métodos estadísticos con 
suficiente detalle como para permitir al lector 
informado el acceso a la información original 
y la verificación los resultados reportados. Se 
cuantificará los hallazgos presentándolos  con 
indicadores de error de medida. Se hará re-
ferencia a trabajos estándares para el diseño 

y métodos estadísticos. Cuando sea el caso, 
se especificará el software computacional uti-
lizado.

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

7. Discusión
Siguiendo la secuencia de los resultados se 
discutirán en función del conocimiento vigente 
se enfatizará los aspectos nuevos e importan-
tes del estudio y las conclusiones que de ellos 
se derivan relacionándolos con los objetivos 
iniciales. No se repetirá en detalle la informa-
ción que ya ha sido expuesta en las secciones 
de introducción o resultados. Es recomenda-
ble iniciar la discusión con una descripción su-
maria de los principales hallazgos para luego 
explorar los posibles mecanismos o explica-
ciones para ellos. A continuación se compara-
rá y contrastará los resultados con aquellos de 
otros estudios relevantes, estableciendo las 
limitaciones  del estudio, explorando las im-
plicancias de los hallazgos para futuros estu-
dios y para la práctica clínica. Se vinculará las 
conclusiones con los objetivos del  estudio, 
evitando realizar afirmaciones o plantear con-
clusiones no debidamente respaldadas por la 
información que se presenta. En particular se 
sugiere no hacer mención a ventajas econó-
micas y de costos a menos que el manuscrito 
incluya información y análisis apropiado para 
ello.

8. Referencias bibliográficas
Siempre que sea posible, se privilegiará las 
referencias a trabajos originales por sobre las 
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revisiones. Se optará por un número peque-
ño de referencias a trabajos originales que se 
consideren claves. Deberá evitarse el uso de 
abstracts  como referencias. Cuando se haga 
referencia a artículos no publicados, deberán 
designarse como “en prensa”, “en revisión” o  
“en preparación” y deberán tener autorización 
para ser citados.  Se evitará citar “comunica-
ciones personales” a menos que se trate de 
información esencial no disponible en forma 
pública.

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

Artículo de revista científica
Enumerar hasta los primeros seis autores se-
guidos por et al., título del artículo en su idio-
ma original, el nombre de la revista, usando 
las abreviaturas del index medicus abreviatio-
ns, separados por comas, el año separado 
por coma, volumen poner dos puntos: y las 
páginas comprendidas separadas por guión: 
Ejemplo: Salvo L, Rioseco P, Salvo S: Ideación 
suicida e intento suicida en adolescentes de 
enseñanza media. Rev. Chil. Neuro-Psiquiat. 
1998,36:28-34. 
Más de 6 autores
Ejemplo: Barreau M, Ángel L, García P, Gonzá-
lez C, Hunneus A, Martín A M, et al. Evaluación 
de una unidad de Atención Integral del adoles-
cente en un clínica privada. Boletín SOPNIA. 
2003,1,9(2):25-32
Cuando se cita el capítulo de un libro. Apellido 
e inicial de los autores, mencione los autores 
con igual criterio que para las revistas. El título 
en idioma original, luego el nombre del libro, 
los editores, el año de publicación, página ini-
cial y final.
Ejemplo: Pinto F. Diagnóstico clínico del Sín-
drome de Déficit Atencional (SDA). Síndrome 
de Déficit Atencional: López I, Troncos L, Förs-
ter J, Mesa T. Editores. Editorial Universitaria; 
Santiago, Chile,1998:96-106.

Para otro tipo de publicaciones, aténgase a 
los ejemplos dados en los “Requisitos Unifor-
mes para los Manuscritos sometidos a Revis-
tas Biomédicas”.

9. Tablas
Las tablas reúnen información concisa y la 
despliegan en forma eficiente. La inclusión de 
información en tablas, contribuye a reducir la 
longitud del texto.

Las tablas se presentarán a doble espacio, 
cada una en hoja separada y se numerarán 
consecutivamente según su orden de apari-
ción. Se preferirá no usar líneas divisorias in-
ternas. Cada columna tendrá un corto enca-
bezado. Las explicaciones y abreviaciones se 
incluirán en pies de página. Para los píes de 
página se usarán los siguientes símbolos en 
secuencia: *,†,‡,§,||,¶,**,††,‡‡ 
Se identificará medidas estadísticas de varia-
ción (desviaciones estándar o errores están-
dar de medida).

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

11. Abreviaciones y símbolos
Se usará abreviaciones estándar, evitando su 
uso en el título. En todos los casos, se explici-
tará el término completo y su correspondiente 
abreviación precediendo su primer uso en el 
texto.
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12. Archivos electrónicos
Se aceptan archivos electrónicos en Microsoft 
Word. Si se utiliza este medio, debe incluirse 
un disco o un anexo de correo electrónico, 
aunque también se requiere una impresión 
completa por duplicado.

Figuras
Las figuras en blanco y negro, deben ser cla-
ras e incluir todas las indicaciones necesarias. 
8 gráficos Tablas (Gráficos y fotografías).
Deben enumerarse consecutivamente y cada 
una tener el encabezado respectivo. En archi-
vos electrónicos deben anexarse los archivos 
de las figuras, como un mapa de bits, archi-
vos TIF, JPEG, o algún otro formato de uso 
común. Cada figura debe tener su pie corres-
pondiente.
En el manuscrito en papel las figuras no deben 
estar incluidas en el texto, sino impresas, con 
alto contraste y buena calidad de impresión, 
independientemente al final del artículo con 
las referencias al lugar del texto donde corres-
ponden.

13. Publicaciones duplicadas
Podrán publicarse artículos publicados en 
otras revistas con el consentimiento de los au-
tores y de los editores de estas otras revistas.
Las publicaciones duplicadas, en el mismo u 
otro idioma, especialmente en otros países se 
justifican y son beneficiosas ya que así pue-
den llegar a un mayor número de lectores si 
se cumplen las condiciones que se detallan a 
continuación:
1.	 Aprobación de los editores de ambas re-

vistas.
2.	 En algunos casos puede ser suficiente una 

versión abreviada.
3.	 La segunda versión debe reflejar con ve-

racidad los datos e interpretaciones de la 
primera versión.

4.	 Un pie de página de la segunda versión 
debe informar que el artículo ha sido pu-
blicado totalmente o parcialmente y debe 
citar la primera referencia Ej.: Este artículo 
está basado en un estudio primero reporta-
do en (Título de la revista y referencia).


