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1.— INTRODUCCION. Las manifestaciones cli-
micas de las alteraciones del 5. N. C. en los nifios,
generalmente se agrupan en 6 categorias: neuro-
motoras, intelectuales, trastornos de la conciencia,
neurosensoriales, conductuales y perceptivas, dan-
do origen a cuadros definidos (1).

A ohjeto de simplificar los conceptos hemos
preferido reducir 2 5 dichas categorias, llamando

TABLA N9 1

CLASIFICACION FUNCIONAL DE LOS DAROS
NEUROLOGICOS (MODIFICADA) (DENHOFF 1961)

Disfuncion Diagn. Clinico Descripeidn

Incoordinacién
neuro muscular
gruesa y fina

Meuromotora.  Parilisis cerebral

Raciocinio y capa-
cidad de

aprendizaje
subnormales

Intelectual Retardo mental

Alteraciones
clectrorritmicas
Desérdenes convul- corticales ¥ /o
sivos subcorticales con
compromiso de
conciencia

Conciencia

Conduetuales Conducta hiperqui- Distractibilidad ficil

nética Concentracidn dificil

Defectod visuales,
Senso-perceptiva Alteraciones senso- auditivos, aprendi-
perceptivas zaje y de relacién

* Deparlamento de Neuralogia, Hosp. Calvo Mackenna,

Rev. Chilena Pediatria, Vol. 44, N9 3, 1973,

DANG MNEUROLOGICO EN EL  NING, 1972

etiologia

Senso
perceptivas

neurcsensoperceptivas al conjunto formado por
las neurosensoriales y las perceptivas.

En lz tabla N? 1, modificado de Denhoff, po-
demos observar que a cada categoria de trastorno
corresponde un cuadro clinico determinado. A la
disfuncién neuromotora corresponde la PC. (Pa-
ralisis Cerebral), de la que a priori podemos de-
cir que se trata de una alteracién nenromuscular
grucsa y fina. Al trastorno intelectual le correspon-
de el RM. (Retardo Mental), que compromete
el razonamiento y la capacidad de aprendizaje. La
alteracién de la conciencia significa desérdencs
convulsivos. El compromiso de la conducta se ma-
nifiesta como ¢l sindrome hiperquinético, funda-
mentalmente la D.C.M. (Disfuncién Cerebral Mi-
nima) y los trastornos neurosensoperceptivos in-
cluyen toda la patologia que revela dificultades en
la percepcidn del mmndoe que nes rodea, ya sea
por fallas de las estructuras para captarlo, o bien
para analizarlo,
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Queremos destacar, (Figura N2 1) que estas
entidades, etioldgicumente, pueden tener causus
“sumilares”, que se imbrican entre si, de tal mane-
ra que los mecanismos productores de un trastor-
no lo pueden ser de cualquicr otro,

Nosotros nos imaginamos que desde una PC.
o un R.M., a un leve trastorne de la audicion por
ejemplo, hay un flujo decreciente de sintomato-
logia, pero que el factor etivlégico puede ser el
nmisme, tante para log extremos como para las sj-
tuaciones intermedias.

Aunque ha sido sefialado que la duracién de
la noxa (hipoxia, trauma de parto) o la lesion se-
lectiva de algunas estructuras anatdémicas seria la
causa que determina el cuadro clinico, se ve con
gran frecuencia que &stos no tienen necesariamen-
te un cuadro andtomo patoldgico caracteristico.

Lus alteraciones del §. N. C. a que nos hemos
referido incluyen un vastisimo campe de la Neuro-
logia Infantil, por esta razén aqui comentaremos
aquellas que consideramos mds frecuentes, desor-
denes convulsivos, 0 menos conocidas (D, C. M)
o mas descnidadus (R. M.} o innecesariamente
limitantes (Dislexia) o aquellas que siende muy
invalidantes nos plantean dificultades que cstan
en nuestras manos resolver (P.C.).

2.— Cuapro cLiNIco. Pardlisis Cerebral. Des-
crita por Little en una monografia cldsica en 1861
(2, 3). En la tabla N° 2 mostramos ia definicion
gue nosolros usamos en este cuadro, que tienc,
como se desprende de ella, caracterfsticas muy va-
riadas.

TABLA N¢ 2

PARALISIS CEREBRAL - DEFINICION HOSP.
CALVO MACKENNA

Grupo de trastornes principalmente motores y oo
progresivos, ocasionado por compromiso de las esiruc-
turas encefalicas durante la etapa de maduracién del Sis-
tema WNervioso Ceotral, 1a gue se completa a los 2 afios
aproximadamente.

Sus caracterfsiicas predominantes son en la esfera
motora, parélisis, debilidad, movimienios anormales ¢
incoordinacién. Suelen agregarse retardo mental, convul-
siones, compromiso sensorial y alteraciones siquicas.

Hemos hecho un cstudio de 392 nifios porta-
dores de PC. en el Instituto de Rehabilitacién In-
fantil de Santiago (1. R. L) que ingresaron a él
para su asistencia y tratamiento en los iltimos
15 anos (1957-1971). Ellos s6lo representan ¢l
28% de los casos de PC. que fueron evaluados en
¢l LR.L y son solo una parte de las 3.457 evalua-
ciones hechas en ese lapso.
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En 1a figura N 2 se muestra la clasificacién
de Ia PC. utilizada por nosotros para rotular los
Casas.

ESQUEMA DE DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO PARALISIS CERERAAL
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Figura N2 2.

En la figura N° 3 se observa la forma de pre-
sentacion de nuestros casos desde el punto de vista
topogrifico, y se destaca que mds de la mitad de
los casos corresponden a Diplejia y Hemiplejia, lo
cual estd de acuerdo con otros autores (4). Por
ser infrecuentes y de formas muy raras se han ex-
cluido del analisis posterior, 1 caso d¢ monoplejia
v otro de Diplejia atdnica,
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Figura No 3.

La figura N® 4 muestra ¢l tipo de estructura
neuroldgica mas comprometida, observandose que
al igual que todas las comunicaciones, la forma
espastica es Ja mis frecuente, (1-2-3) revelando cl
compromiso de la via piramidal. Las formas ate-
tdsicas y atdxicas puras, que corresponden a le-
siones extrapiramidales y cerebelosas respectiva-
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mente, son incluso menos frecuentes quc las for-
mas mixtas.

La gravedad de nuestros 390 casos fue anali-
zada de acuerdo al criterio de Rusk (5). Los ¢a-
talogados como leves son nifios sin problemas del
lenguaje, caminan sin ayuda de aditamentos y son
capaces de satisfacer sus necesidudes diarias. El
grado moderndo corresponde a nifios que tienen
problemas de lenguaje, necesitan aditamentos para
deambular y tienen dificultades para sus cuidados
personales. Siempre necesitan tratamiento, En las
formas graves, las caracteristicas del grupo ante-
rior se manifiestan en forma mas intensa y ¢l pro-
néstico ¢s mdas sombrio.
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En la figura N? 5 se observa quc el 87% de
los casos tratados en ¢l 1. R. L. corresponden a
moderados y graves.

El grado de intensidad, en relacién al cuadro
topogrifico, sc observa en la figura N® 6 cuyos
tesultados son en general similares a los obteni-
dos por otros autores, Hemiplejia y Paraplejia
son mas benignus que las Cuadriplejias, Hemiple-
jias dobles o Diplejias.
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La figura N2 7 informa acerca de las alteracio-
nes asociadas a la PC. Destacan por su alta frc-
cuencia el compromiso intelectual y el del len-
guaje; menos frecuentes, pero también importan-
tes son el compromiso visual, las convulsiones ¥
la microcefalia,

Epilepsia. La tabla N© 3 muestra los clemen-
tos de diagnostico que nosotros utilizamos para
rotular los cuadros cpilépticos.

En la tabla N¢ 4 hemos detallado nuestra cla-
sificacion clinica, en la que destaca la enorme fre-
cuencia del Grand Mal y dentre de él, la forma
generalizada, El Petit Mal Motor, con sus formas
de espasmos masivos y crisis aquinéticas, merceen
un comentario cspecial. Los espasmos masivos,
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TABLA N¢ 3

EPILEPSIA - DEFINICION - HOSPITAL
CALVO MACKENNA

Condicion coructerizada por episodios frecuentes v
transitorios de alieraciones de conciencia o de la expe-
rienciu, seu éste seosible o subjelivo y que se acompiie
o no de movimicntos anormales. Estas manifestaciones
s¢ llaman epilépticas sicmpre que sean producidas por
descargas neuronales, bruscas y pasajeras que pueden te-
ner origen focal o ser generalizadas.

TABLA N¢ 4

CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS EMPLEADAS
EN HOSPITAL CALVO MACKENNA

L GRAND MAL 214 ... ... ... ... ... .. .. 856%
a2) Generalizado 18% ... ... . .. ... ... 156%
Ténico ¢lénico 159 ... .. ... ... ... 636%
Tonico 14 ... ... ... oo o ool o .. 5,6%
Clénico 0 .. . .. ... ... . ... .. 00%
Atdémco 16 . C e e e e e e 6,458
b) Focal 25 . L 10%
I. Adverswas (l()b. Frontnl) 2 ... 08¢
2. Parietal 2 . PR | N1
3. Occipital ... .. ... ... ... ... .. ..
4, Temporal ... .. . ... ... ... ...
5, Lateralizados 21 . .. .. ... ... ... 84%
II. PETIT MAL (Lapso o ausencia) 13 .. .. 352%
III. PEFIT MAL MOTOR 8 .. .. ... ... ... 32%
a) Espasmos masivos infantiles § 260
b) Crisis Aquinéticas 3 .. .. ... .. .. 12%
IV. MIOCLONIAS
a) Sacuedidas mioclénicas
b) Epileptia Partialis Continua de Kojew-
nikow,
¢) Epilepsia mioconica familiar progresi-
va de Unverricht.
V. CRISIS PSICOMOTORAS
(I6bulo temporal) 9 ... .. .. .. ... 36%
VI. EQUIVALENTES CONVULSIVOS 16 ... 64%
a) Cefales Periddica 5 . . 2%
b} Trastorno de conducla pcn()dlco 5 2%
¢) Crisis viscerales 6 ... ... ... ... ... 2,4%

CUADROS RELACIONADQS CON EPILEPSIA
a) Terror Nocturno

b) Apnea emocional

c} Jaqueca

d} Neuralgia del Trigémino

e} Convulsion febril “benigna”

f) (Picnolepsin?

VL
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también lfamados Encefalopatia miodonica infan-
til con hipsarritmia, si bien no representan un vo-
lumen importante dentro de las formas de cpi-
lepsia, ofrece caracteristicas que exigen del mé-
dico un diagnéstico precoz y un tratamiento efi-
caz a fin de cvitar secuclas ncurosiquicas irre-
cuperables (6).

Por iltimo, hay dos cuadros clinicos que sin
ser cpilépticos propiamente tal, se relacionan con
cellos y son muy frecuentes. Son las convulsiones
febriles y la Apnca emocional, Las primeras, dc
etiologia atin discutible, aparecen entre los 6 me
ses y los 5 aios de edad. Su relacién con la epi-
lepsia no ha sido demostrada, pero hay estudios
que sefialan que entre ¢l 20 a 60% de los nifios
que han padecido convulsiones febriles seran mas
tarde epilépticos.

La Apnea emocional tiene caracteres clinicos
que la scparan de la epilepsia, pero llama la aten-
cién la favorable respuesta al Mysoline que tienc
el grado III, de Apnea emocional, forma en que
Ia crisis tiene un periodo de convulsiones.

Senso perceptivas: Por su frecuencia e impor-
tancia, s6lo nos vamos a referir a la Dialexia, pues
ocuparnos de todas las alteraciones neurosensoper-
ceptivas nos llevaria muy lejos.

La Dislexia se define, (7) (tabla N9 5) co-
mo una dificultad para lecr, por eso, se presenta
cn el nifio al iniciar su instruccién escolar, ¥ la
macstra descubre que el pequefio no sabe las pa-
labras que ya se le ensefiacon (7). Es muy impor-
tante ¢l diagnéstico preciso de la Dislexia congé-
nita, porque su prondstico serd diferente si se
asocia a otras alteraciones def S. N. C. (7). Por
otra parte su teatamiento abre las perspectivas quc
normalmente ticne un nifio, a un pequefic que 2
veces por mal diagndstico o por no hacerlo puede
ser condenado con el rétwlo de R. M.

TABLA N? 5

DISLEXIA - DEFINICION - (Critchiey)

Enirafin dificaltad especifica para aprender a leer,
a menudo genéticamente determinada, con inteligencia ge-
neral promedio, sin trastorno emocional ni patologia cc-
rebral, auditiva, 0 de la vista concomitantes, ni con defi-
ciencia de la enseianza convencional, En general la di-
ficultad para leer persiste hasta la edad adulta y se acom-
pana de dificultad especial para deletrear.

Mediante procedimientos adecuados, se debe
scparar entre buenos y malos lectores {7-8) y en-
tre estos 1ltimos, hay que ubicar la Dislexia con-
génita especifica. En términos generales la dife-
rencia de un afio entre la edad mental v la edad
de lectura (estimada por el nivel de grade al
lecr) debe aceptarse como prueba adecuada de



Dislexiz congénita y cuando no hay otros impe-
dimentos que pudieran dificultar al leer, como son
trastornos visuales o auditivos, atencién inadecua-
da o motivacidn escasa secundaria a factores or-
ganicos o emocionales (7-8-9).

Entre los aspectos visuales, se han observado
movimientos oculares defectuosos durante la lec-
tura de los disléxicos, del orden de tendencia 2
movimientos regresivos o retrégrados, pequene
ndmero de palabras incluidas en cada desviacién
del ojo al centro del reglén inferior, etec. A dife-
rencia de los normales, el disléxico tiene invertido
el automatismo de la mirada, y lo hace de derecha
a izquierda; todas estas alteraciones son resultado
del cuadro en si y no son su causa (7).

Nos parece importante destacar agui las co-
nexiones que tiene la dislexia congénita especifica
con la PCM, y sefialar sus semejanzas y sus gran-
des diferencias. Algunos han afirmado que pe
quefias lesiones cerebrales, secundarias anexas del
parto, pueden causar lo que llamamos dislexia con-
génita especifica. Aseguran que algunos disléxicos
tienen signos neurclogicos muy leves y pequefias
disrritmias al EEG. Sin embargo, en general, los
antecedentes obtenidos en estos nifios revelan pa-
dres que también han tenido problemas para la
lectura y no hay dates acerca de problemas del
parto. Por otra parte, ¢ raro encopntrar signes
neurologicos leves y las alteraciones del EEG, son
inconstantes y benignas (7).

Alguncs nifios con Dislexia congénita especi-
fica, tienen algunos pocos caracteres semejantes
(10-11) con DCM., por ejemplo la prueba de re-
peticion de cifras de la escala de Wechsler es infe-
rior al promedio en ambos grupos {(pero no en
todas las BCM). En ambos, hay trastornos de Iz
lateralidad y mayor frecuencia de dominancia mix-
ta, cruzada o incompletamente estsblecida. En
ambos grupos predominan los varoncs sobre las
nifias. Sin embargo, como se ve en la tabla N° 6
(Tomado de Paine) (10) hay muy claras dife-
rencias enire ambos grupos patologicos.

Disfuncién cerebral minima: (DCM), En la
tabla N¢ 7 observamos la definicion de DCM.,
aceptada por varios antores (10-11-12) (Tomada
de Clements) (11).

El enfoque de la DCM. debe ser realizado des-
de diversos angulos, a fin de formarse una idea
cabal del nific enfermo. Debe incluir una histo-
ria clinica con los antecedentes sobre el embaraza,
parto, periodo de recién nacido; importantes son
los datos sobre !a madre misma y los que ella y
los profesores pueden aportar a la historia de los
nifios. El examen neurologico v la evaluacién si-
colégica completan los elementos requeridos para
efectuar el diagndstico. (12-13-14).

Existen muchos elementos clinicos para hacer
el diagndstico de DCM., pero con Clements, nos

4.— Pediatria

TABLA N? 6

DIFERENCIAS ENTRE LOS NIROS QUE PADECEN
DHISLEXTA CONGENITA ESPECIFICA Y DISFUN-
-CION CEREBRAL MINIMA* . .. -

Dislexia congénita Disfuncidén
especifica cerebral
minima
Razonamiento abs Bueno Malo
tracto ¥ deductivo
Capacidad aritmética Buena, excepto que Mala
n¢e pusde leer pro-
blemas impresos ¥
quizds tropiece con
dificultades en cuan-
to a los simbolos
matemAiticos
Impedimentos per-  Principalmente para Multiples
ceptuales palabras
Campo de atencior Ryeno Limitado
Hiperactividad Poco frecuente, a Frecuente
menos que se le im-
pulse.
Coordinacién visuo- A menudo buepa, na Mala
motora invariablemente
Escala de Wechsler:
Semejanzas Puntuacién alta  Inferior a la
promedio
Dibujos de Kohs  Promedio o superior Menos  que
promedio
ClI de la escala Tan busno como los Inferior a los
amplia hermanos hermanos
Puntuacién verbal — Realizacién més alta Verbal mds
en comparacion que la verbal alta que de
con puntuacibn realizacién

de realizacidn
Antecedentes
lares

Suelen ser ne-
gativos,

fami- Soelen ser postlivos.

TABLA N 7

DISFUNCION CEREBRAL MINIMA - DEFINICION
(Clements)

Nifios con inteligencia cercana al promedio o su-
perior a él, que presentan anomalias del aprendizaje,
y/0 de la conducta, que van de benignos a graves, las
cuales guardan relaciones con funciones anormales su-
tiles def 5. N. C,, debidas a variaciones genéticas, al-
teraciones bioquimicas, injurias perinatales u otras en-
fermedades durante los afios de maduracién del 8. N.
Y que se caraclerizan por varias combinaciones en el
déficit de la percepcién, conceptualizacidn, lenguaje, me-
moria, atencién, impulsos o funcién motora,

Sintomas similares pueden complicar a los nifios que
padecen Parilisis Cerebral, Epilepsia, Retardo Mental,
Sordera, Ceguera, o pueden no hacerlo.
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vamos a referir a los 10 mds importantes (12-13-
14-15).

1.— Inteligencia, El test de WISC en su resulta-
do final no estd alterado, es normal, sin em-
bargo en general hay déficit en las pruebas
de realizacion més que cn las verbales.

2 — Déficit perceptuales y motores, que se ma-
nifiestan en alteraciones del test de Bender.

3.— Déeficit especificos del aprendizaje.
4.— D¥éficit de la coordinaciéon general.

5.— Hiperqguinesis. Menos frecuentemente hipo-
quinesis,

6.— Impulsividad.
7.— Labilidad emocional.
8.~ Atencién corta y distractibilidad fécil.

9,— Signos neuroldgicos equivoces y leves. Estra-
bismo, adiadococinesis, incoordinacion de
los dedos, alteraciones de la laterabilidad,
antecedentes de desarrollo sicomotor y ver-
bal retrasado, etc.

10.— EEG., normal o anormal.

De manera muy general, queremos destacar
algunos elementos de la DCM. mediante ¢l ana-
lisis de los resultados del trabajo del Dr. Bravo
realizado en el Servicio de Psiquiatria del Hospi-
tal Calvo Mackenna (14).

En la figura N? 8 se muestra la mayor fre-
cuencia de DCM,, entre los nifios que entre las

ninas, En la figura N® 9 se muestran los proble-
mas de aprendizaje, destacdndose las dificultades
de lectura y escritura.
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En la figura N9 10 los problemas de conducta
de estos nifios y que junto con las alteraciones del
aprendizaje, son las causas mds frecuentes por
las que consultan los padres.
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En Iz figura N¢ 11 destacamos ¢l Cl. de los
ninos con DMC., comparandolo con el grupo
control.
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En la figura N 12 se muestran las alteracio-
nes, las cuales son caracteristicamente mds fre-
cuentes en los epfermos que en los controles. “Las
alteraciones emocionales conductales y de apron-
dizaje consiituyen un trastorno de la personali-
dad, que serin consecuencia directa de las alte-
raciones del desarrollo sicomotor y también se-
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cundario a actitudes inadecuadas del ambiente pa-
ra las dificutiades del autocontrol, tolerancia a
frustraciones y aprendizaje escolar” (13).

Retardo menzal. Son inmumerables los crite-
1105 clinices, sicolégicos, conductuales, efc. que se
aplican para definir a este cuadro. Por esta razon
incluso su denominacién es muy variada: retardo
mental, retardo sicomotor, deficiencia mental, oli-
gofrenia, amencia, debilidad mental, etc,, y sobre
ellas hay diversas categorias o grados (16). En
consecuencia, ung definicion de R. M. no serd pre-
sentada aqui, sing examinaremos los diferentes
puntos de vista con que se enfoca generalmente
el R. M.

Un criterio sicolgico, aceptado por la Aca-
demia Americana de¢ Deficiencia Mental, lo de-
fine como: “Funcionamiento intelectual general in-
ferior al promedio, que se origina durante el pe-
ricdo de desarrollo y guarda relacidn con trastor-
nos de la conducta adaptativa” (17). Caracteris-
ticamente, este es un enfoque evolutivo especifico
que destaca comparaciones, fundadas en normas
adeccuadas para la edad cronolégica del sujete. Por
otra parte, el enunciado de la definicion se hace
en términos de inteligencia general, lo cual valora
muchos aspectos, como ser, capacidad motora, lo-
gros académicos, destrezas de autosuficiencia y so-
ciales, capacidad vocacional vy ajuste a la comu-
nidad.

Desde el punto de vista de la educacion, se lo
define asi: “R. M., como miopia o dureza del
oido, es un estado, no es una enfermedad ni siem-
pre es patente. Guarda relacion con la forma en
que trabaja o no trabaja el cerebro de una perso-
na y la manera en que la capacidad mental del
sujeto ¢s comparable a la de los demds™.

Una definicién eminentemente médica (Rusk)
enfatiza acerca de los problemas fisicos: “RM. es
principalmente, deficiencia mental dependiente de
un trastorno del desarrollo cerebral originado an-
tes del nacimiento, durante él o en la primera in-
fancia. El RM. puede depender de muy diversas
eofermedades, accidentes o anomalfas genéticas.
Puede guardar relacién con muchos sindromes y
estados téxicos al igual que con el medio™ (17).

Otro criterio seria el conductual (18). Las
personas son retardadas mentalmente, porque se
comportan de esta manera, el grado de RM. de-
pendera que tanto se aparta su conducta de la pro-
medio aceptada como “normal”, que apuntan a
alteraciones de la capacidad intelectual y/o de la
conducta,

Su estado les acarrea “problemas en su inte-
gracion social, pues no pueden satisfacer las ex-
pectativas que las personas o grupos que las ro-
dean tienen con respecto a ellas” (19).

Existen diversos grados de RM., que se miden
por test (W.LS.C, Binet, Sinan, Terman-Meril,
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etc.). Asi, entre 50-70 puntos se habla de RM.
ligero; 35-50 RM. moderado; 20-35 RM. severo y
0-20 RM. profundo.

Veremos més adelante, que existen otros fac-
tores clasificatorios, segin otros criterios de en-
foque.

En Jas tablas N© 8 y 9 (tomadas de Garrad}
(20), queremos destacar cémo la patologia au-
menta al disminuir el CL y las circunstancias cli-
nicas que son indicaciones para estudios citogené-
ticos o metabélicos en los nifios portadores de
R. M..

TABLA N° 8

LA PATOLOGIA AUMENTA AL DISMINUIR EL
COCIENTE DE INTELIGENCIA

Paiologia creciente Patologia decreciente
Coclente de inteligencia
0 — 50 a 54 _

Secuelas graves de enfer-
medades del sistema ner-
vioso central dorante Ios
periodos prenatal, natal o
postnatal.

Anomalias citogenéticas

Viariabilidad poligénica
(idem)

Factores de experiencia ¥
socipambientales

Secuelas benignas de enfer-
medad del sistema nervioso
central.

Frecuencia de sindromes:
raros {variantes beaignas:
citogenéticas ¥ de genes
mayores).

Efectos de genes mayores

Frecuencia de sindromes:
de cuando en cuando.

TABLA N¢ 9

INDICACIONES PARA ESTUDIO CITOGENETICO
{Garrad 1968)

— CL « 50-54

— Tres 0o mis anomalias {cnadro no mendeliano).

— Dermatoglifos anormales, si hay otraz dos malior-
maciones.

— Cromatina sexual anormal.

INDICACIONES PARA ESTUDIO METABOLICO
o (Garrad 1968)

— CL « 50-54
— Cuadro semejante en hermanp o familiar cercano.
— Signos fisicos concomitantes con sindrome conogido.
— Signos neurolégicos progresivos o cambiantes.

3. ETICLOGIA.

Pardlisis cerebral. Generalmente se acostum-
bra clasificar las causas de las lesiones neurold-
gicas y con ellas la PC. en prenatal, perinatal y
postnatal. En Ia figura N9 13, se observan las mis
frecuentes causas productoras de las alteraciones,
destacdndose ta prematuridad y los problemas deri-
vados del parto. (Tomado de Lindemann) (4).

jawEs  Oase

Ais ElRigy,

IREMATUMS AL
PANTOS COMPLICADOS CESARER

FARTOL ARARENIEMENTE MWOAMALE S
DE#]| C41 DE yiladins X

CAUSAS PDESCONGCIDAS

e o

sraiaepan WY

En la tabla N¢ [0 se observa segin varios es-
tudios (1-4-3) la importancia relativa de cada
una de las etapas, Destaca aqui, que Denhoff da
Ia mads alta frecuencia que otros autores para el
periodo prenatal, Rossi y el grupo del Hosp. Calvo
M. coinciden en sus datos, en tanto que Digennaro
y Denhoff plantean algunas diferencias entre ellos,
Pensamos que las discrepancias se deberian a nues-
tro juicio a diferentes procedimientos de investi-
gacion y distinta metodologia, no standarizada en-
tre los diversos autores.

TABLA N? 10
PARALLISIS CEREBRAL ETIOLOGIA 1972

Rossi Denhoff Digennare H.C.M.

Prenatal 33% 51% 16% 30%
Perinatal 35% 31% 35% 55-60%
Postnatal L L 16%: 45% 10-15%
Otras o desconocidas  13% 4%
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Ep la tabla N? 11, queremos enfatizar acercy
de Ta importancia que Ja hipoxia y la prematuri-
dad ticnen como causa de la PC. en 100 casos ¢s-
tudiados en el IRI (21). Otros autores, Erkhardt
y Lilienfeld han comunicado que el 23,2 v 22%
de sus casos con PC. eran prematuros (4).

TABLA N? 11

IMPORTANCIA ETIOLOGICA DE PREMATURIDAD
E HIPOXIA EN 106 CASOS IRI. 1969

37%
339

Prematuridad ... . .. . . L L
Hipoxia ... ... ... ..

Retardo mental. Bl diagndstico de este estado,
no presenta los clementos objetives de los otros
cuadros aqui tratados. E! concepto de RM. es
muy variado ¥ distintamente matizado, segin los
diversos autores como lo veremos mds adelante.
De ahi también su enfoque etiologico dependera
de cémo cada autor analice el RM. Por esta razén
vamos a exponer aqui diversos criterios para ana-
lizar las causas de este cuadro.

En la clasificacion etiologica aceptada por la
academia Americana de Deficiencia Mental de
USA,, los factores prenatales son importantemente
resaltados, Esta basada en el cuociente intelectual
(Cl) (1) y Denhoff destaca que “de este gran
grupo, ¢ 30% estd clasificado como amencia
siraple™. Son nifios cuyos padres tienen deficiencia
intelectual, sus familias tienen un trasfondo de
deprivacién cultural, sicolégica y econdmica y se
piensa que este grupo constituye el verdadero tipo
de amencia hereditaria. No hay duda que la tem-
prana deprivacién puede retardar el desarrollo del
nific y esto unido a un ambieate de miedo, an-
siedad y agresividad pueden llevar a un perma-
nente dafie intelectnal que es la amencia simple.

Un segundo grupo de causas que constituyen
los “tipos orgdnicos o secundarios” tienen una
etiologia similar a 12 PC. y los nifios afectados pue-
den fener variados signos neuroldgicos. Algunos
casos tienen causa primaria, como por ejemplo
aquellos relacionados con factores genéticas, y
ofros tienen causas secundarias como son las re-
lacionadas con la hipoxia, infecciones y otros tras-
tornos ocurridos en el perfodo perinatal y postnatal.

En la tabla N© 12, mostramos la clasificacién
de origen siquidtrico (4), en Ia que se destaca un
primer grupo con aquellos factores conccidos o
no, que llevan a lesidén cerebral. En el 29 grupo
aparecen los factores derivados de deprivacién
afectiva, sociocultural o econdémica. En el tercer
grupo, los factores combinados de los grupos an-
teriores,

En un estudio efectuado en USA. (22) sobre
705 nifios enviados 2 valorar a una clinica espe-

TABLA N¢ 12

RETARDO MENTAL ETIQOLOGIA
{Menephello 1972)

1.— ORIGEN BIOLOGICO factores etiolégicos conoci-
dos o desconocidos que lle-
van a lesion cerebral.

2—ORIGEN PSICOLOGICO Y SOCIOCULTURAL
3— ORIGEN BIO-FSICOLOGICO

cializada se demostrd que el grupo mias frecuente
fue la lesidn cerebral congénita 19,4%, los pro-
blemas derivados de la asfixia, lesidn obstétrica
mecanica y prematuridad, alcanzaren en conjun-
to al 10%. Hay que destacar que ¢l 18% de los
nifios que fueron enviados por posible RM. resul-
taron tener inteligencia normal.

Por iltimo, queremos presentar algunas clasi-
ficaciones etiolagicas del RM., que desde el punto
de vista de la genética se han formulado, (tablas
N9 13 y 14), en los cuales se muestra las enormes

TABLA N° 13

RETARDO MENTAL - ETIOLOGIA DESDE EL
PUNTO DE VISTA GENETICO (Wright 1968)

RETARDO MENTAL IDIOFATICO: 85-90%
— Benigno.
— Sin impedimentos ni malformaciones fisicas.
— Coniribucién genética vaga: jpoligiénicos?

RETARDO MENTAL MEJOR CONOCIDO:
— Grave.
— Hay impedimentos y malformaciones fisicas.
— Hay antecedentes de causas externas.
— Contribucion genética es posible.

TABLA N° 14

RETARDO MENTAL - ETIOLOGIA - CLASIFICA-
CION DE SINDROMES (Garrad 1968}

Frecuencia General: 0,3%-0,50% de los escolares
CL: <« 50-54
I. SINDROMES CITOGENETICOS: Down E1-DI, etc.
I1. SINDROMES DE DEFICIT ENZIMATICO: Fe-
nilcetonuria, Galactosemia, Hemocistiouria, ete.
TI1. SINDROMES MORFOLOGICOS MACROQOSCOPI-
COSs O FENOTOPICOS:
a) Sindromes mendelizantes: peurpfibromatosis, es-
clerosis tuberosa y otros.
b) Sindromes no mendelizantes: artiencefalia, sin-
drome bucal-facial-digital, etc.
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perspectivas que esta rama de la medicina puede
ofrecer con el objeto de conocer mejor los cua-
dros genéticos telacionados con el RM. (20-23).

Epilepsia. Vamos a presentar 2 criterios para
analizar la etiologia de la Epilepsia. Ford (24),
plantea que habria una tendencia coastitucional a
convulsiones que se manifestaria o no en Epilepsia,
si concurren a ella factores de tipo hereditario y
de orden precipitante. Figura N 14. En ¢l Hospi-
tal Calvo Mackenna luege de estadiar 1,100 casos
de Epilepsia, se comprobé que el 85% de ellos,
correspondia a epilepsia esencial (Figura N¢ 13)
en la cval no se encontré antecedente de dafio
neonatal, TBC., inflamacién del SNC. y el exa-
men neurolégico era normal. Por otra parte, cf
15% demostrd antecedentes positivos v fue cata-
logado como epilepsia secundaria,

EFI_EPStA ETIOLOGIA segun Ford 1972

HEREMIIL FACTOALES PRICIPITANICS
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Figura Ne 14.
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Figura Nr 15,

Disfuncion cerebral minima. La etiologia de
Ia DCM. se mueve entre dos grandes extremos.
¢Es producto de un dafio cerebral?, o ;Es sdlo un

246

defecto de maduracién del SNC?. En la tabla
NO 15, se observan diversos porcentajes dados
por los aufores para explicar las causas de la
DCM, Vemos como Bravo (13) postula que un
grupo importante de casos tienen aatecedentes
positivos, 86%, en tanto que para Paine (10),
56lo 1a mitad de los enfermos tendria algin ante-
cedente y la otra mitad no. Para Denhoff (1) ha-
bria un pgrupo sin antecedentes v otro con antece-
dentes, distribuidos en pre, peri y postnatal. Am-
bos grupos, sin embargo, tienen igual comporta-
miento desde el punto de vista clinico. Algunos
casos de DCM, pueden tener asociadas RM., PC.,
Epilepsia y alteraciones neurosensoperceptivas (10,
11), aunque podria discutirse que estos casos
estarfan englobados dentro del Sindrome hiper-
quinético mds bien que dentre de la DCM. Para
el grupo de Olea (15}, sdlo el 34,9% tendria
anamnesis positiva en cuanto a antecedentes, que
son los mismos para la PC. Clements (9), por
so parte concluye que hay estudios estadisticos
que muestran correlacién entre complicaciones del
embarazo y DCM., #si como con enfermedades
virales (15) del orden encefalitis por pertussis v
sarampién (1). El origen orgdnico primario, adin
en discusidn por la alta proporcién de nifios so-
bre nifias gue padecen DCM. Se trafaria de un
desarrollo “normal” en nifios rezagados, que se-
rian mds susceptibles a Jos efectos deletéreos del
dafio cerebral y del stress durante los afios criticos
del aprendizaje de la conducta simbélica y de la
adquisicién de los patrones de autoinhibicién.

TABLA N¢ 15

DISFUNCION CEREBRAL MINIMA ETIOLOGIA
Bravo 1968
Con antecedentes  86%  (parto distdsico hipoxia)
Sin antecedentes 14%
Denhoff 1967
Prenatal 10-159%2%
Perinatal 70 - B0%
Postnatal 10-15%

Paine 1968

Con antecedentes 50% (parto distdsico, hipoxia, ete.)

Sin antecedentes  50%  (alteracién maduracién SNC)
Oiea 1968

Con antecedentes 34,99

3in antecedentes 65,1%

En forma similar, otros autores, Birch, Lauffer
v ¢l propio Denhoff (&), han planteado que acep-
tan los argumentos de organicidad, pero esto no
significa necesariamente un dafio anatémico cere-
bral, sino una alteracion en el funcionamiento
normal del SNC.



Alteraciones neurosensoperceplivas, Por su
gran variedad sélo nos referiremos a algunas de
ellas.

Con respecto a los defectos oculares, sus cau-
sas son las mismas de las PC., (1) hipoxia, trau-
mas de parto, infecciones, ¢te., que lesionan cor-
teza cerebral (16bulo occipital) cerebro medio,
nervios de los musculos oculares, nervio Optico,
etcétera.

Son frecuentes los defectos oculares en las PC.,
que alcanzan, segin algunos auvtores al 50-60%
de los nifios afectados (1-4), en tanto que en la
poblacidn general alcanzan al 3,5% . Similar situa-
cién se observa en los trastornos de la audicién v
lenguaje (4). Cuando hay evidencia de dafio ce-
rebral, hay siempre posibilidad de mdltiples de-
fectos y entre ellos, este tipo de trastorno es muy
frecuente en Ia PC. (10-30% son sordos, en tan-
to que en la poblacién general, la sordera es de
4% las alteraciones del lenguaje alcanzan al 94%
de las PC) (1-4).

Con respecto a la dislexia, ésta plantea 3 pro-
blemas desde el punto de vista etioldgico. Uno, la
forma congénita especifica, que aparentemente se
debe a un retardo en la maduracién del SNC, v
determinada genéticamente, (10-7), la forma se-
cundaria a efectos del SNC. y sus relaciones con
la DCM (7-25) (iabla N© 16),

TABLA N¢ 16

DISLEX]A - RETARDO LECTOR - ETIOLOGIA
(Meneghelio 1972}

I. Factores socioldgicos y psicoldgicas
— Defectos cvali y cuantitativos en la enseianza,
— D¥ficit en estimulacion cognocitiva en edad PE.
— Deficiente motivacion para aprender:
— por patologia social.
— por sicopatologia personal.

. Faciares psicofisioldgicos
— Debilidad general.
— Defectos sensoriales.
- Defectos intelectuales.
— Jaqueca cerebral.
— Dislexia congénita especifica.

BIBLIOGRAFiA

1.— Denhoff, E. and Pick, 1.: Cerebral Palsy and rela-
ted disorders. New York. Mc. Graw-Hill, 1960.

2— Wilkins, R. H. andd Brody, I. A.: Little's Disease
Arch, Newarol. 20: 217, 1964,

3 — Howard, J. y Latorre, M.; Curso de Neurclogia In-
fantil, Santiaga-Chile. Bd. Universitaria, 1965.

4,— Lindeman, K.: La Parilisis Cerebral, Barcelona.
Cientifico-Médica, 1968.

5.— Rusk, A. H.: Medicina de Rehabilitacién, México.
Interamericana, 1962,

6.— Devilat, M., Valdivieso., A. Latorre, M., Cox, I., ¥
Mena, F.: Encefalopatia mioclénica infantil con
bepsarritmia. Rev. Méd. Chile, Vol, 101, 1973
(En prensa).

7.— Critchley, M.: Dislexia Congénita. Clin. Pediit.
15: 699, 1968,

B.— Meneghello, J.: Pediatria. Buenos Aires, Inter-Mé&-
dica, 1972,

9.— Brown, J. R., Darley, F. L. y Gomez, M.: Tras-
tornos de laz comunicacién. Clin. Pedidt. 14: 725,
1967.

10.— Paine, R.: Sindrome de “lesidn cerebral minima”
Clin. Pediat., 15: 779, 1968,

11.— Clements, 8.: Mational Society for Crippled Chil-
drens and Advulis, Chicago, 1964,

12— Pepartamente Salud Mental. Apuntes SNS. 1972,

13.— Bravo, L.: Trastornos del desarrollo psicolégico
en nifos con dafio cerebral minimo. Rev, Chil. Ped.
39: 369, 1968.

14.— Bravo, L.: La sintomatclogia emocional en la dis-

- funcién cerebra! mfnima. Rev. Chil, Ped. 43: 44,
1972,

15— Padilla, 4., Glea, R., Pecari, C.J. ¥ George, M.
Nuestra expetiencia en Disfuncién Cerebral Mi-
nima, Rev. Chil. Ped. 41: 511, 1970,

16.— Warren, S. A.: Valoracién psicolégica del retardo
mental: Revisién de técnicas. Clin, Padiit. 15; 943,
1968,

17— Colien, J.: Rehabilitacién Vocacional del retarde
mental, Clinical Pediat, 15: 1017, 1968.

18— Johnson, Q. A.; Educacién especial para el refar-
do mental, Clin. Pediat. 15: 1005, 1968.

19.— Deficiencia menfal. Apuntes Servicic de Psiquia-
tria, Hospital “Luis Calvo Mackenna", Santiago-
Chile, 1972.

20.— Garrad, 8. .: Diagn6stico de Sindrome en ¢l Re-
tardo Mental. Clin. Pediit. 15: 925, 1968.
21— Ancelovici, §.: Parilisis Cerebral Infantil. Contribu-
cibn a suo estudio. Tesis de titnlo U, de Chile,

1970.

22— Pearson, P.: Papel del médico en el diagndstico ¥
la asistencia de retardos mentales. Clin, Pediit. 15:
B3%5, 1988,

23.— Wright, 5. W. and Sparkes, R. 5.: Orientacién Ge-
nética en el refardo mental. Clin. Pediit. 15: 905,
1968.

24.— Ford, F.» Enfermedades del Sistema Nervioso, Ro-
saric (Rep, Argentina). La Mé&dica, 1957.
25.— Ingram, T.: Trastornos del lenguaje en la infancia.

Clin. Pediit. 15: 611, 1968.

247



