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1.— INTRODUCCION. Las manifestaciones cli-
nicas de las alteraciones del S. N. C. en los ninos,
generalmente se agrupan en 6 categorias: neuro-
motoras, intelectuales, trastornos de la conciencia,
neuroscnsoriales, conductuales y perceptivas, dan-
do origcn a cuadros definidos (1).

A objeto de simplificar los conceptos hemos
preferido reducir a 5 dichas categorias, llamando

T A B L A N° 1

CLASIFICACION FUNCIONAL DE LOS DAN OS
NEUROLOGICOS (MOD1F1CADA) (DENHOFF 1961)

Disfuncion Diagn. Clinico Dcscripcl6n

Neuromotora Paralisis cerebral

Intelectual

Conciencia

Conductuales

Retardo mental

Incoordinaci6n
neuro muscular
gruesa y fina

Raciocinio y capa-
cidad de
aprendizaje
subnormales

Alteraciones
electrorritmicas

De&5rdenes convul- corticales y/o
sivos subcorticales con

compromise de
conciencia

Conducta hiperqui- Distractibilidad facil
netica Concentration dificil

Defected visuales,
Senso-perceptiva Alteraciones senso- auditivos, aprendi-

perceptivas zaje y de relation

* Dcparlamento de Ncuralogia, Hasp. Calva Mackenna.
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Figura N? 1

neurosensoperceptivas al conjunto formado por
las neurosensoriales y las perceptivas.

En la tabla N1? 1, modificado dc Denhoff, po-
demos observar que a cada categoria de trastorno
corresponde un cuadro clmico determinado. A la
disfuncion neuromotora corresponde la PC. (Pa-
ralisis Cerebral), de la que a priori podemos dc-
cir que se trata de una alteracion neuromuscular
gruesa y fina. Al trastorno intelectual le correspon-
de el R.M. (Retardo Mental), que compromete
el razonamiento y la capacidad de aprendizaje. La
alteracion de la conciencia significa desordencs
convulsivos. El compromise de la conducta se ma-
nificsta como cl sindrome hiperquinetico, funda-
mentalmente la D.C.M. (Disfuncion Cerebral Mi-
nima) y los trastornos neurosensoperceptivos in-
cluyen toda la patologia que revela dificultades en
la percepcion del mundo que nos rodea, ya sea
por fallas de las estructuras para captarlo, o bien
para analizarlo.
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Queremos destacar, (Figura N° 1) que estas
entidades, etiologicamente, pueden tener causas
"similares", que se imbrican entre si, de tal mane-
ra que los mecanismos productores dc un trastor-
no lo pueden scr dc cualquier otro.

Nosotros nos imaginamos que desde una PC.
o un R.M., a un leve trastorno de la audicion por
ejemplo, hay un flujo decreciente dc sintomato-
logia, pero que el factor etiologico puede ser el
mismo, tanto para los extremes como para las si-
tuaciones intermedias.

Aunquc ha sido senalado que la duracion dc
la noxa (hipoxia, trauma de parto) o la lesion se-
lectiva de algunas estructuras anatomicas seria la
causa que determina el cuadro clinico, se ve con
gran frecuencia que estos no tienen necesariamen-
te un cuadro anatomo patologico caracteristico.

Las alteraciones del S. N. C. a que nos hemos
referido incluyen un vastisimo campo de la Neuro-
logia Infantil, por esta razon aqui comentaremos
aquellas que consideramos mas frecuentes, dcsor-
denes convulsivos, o menos conocidas (D. C. M.)
o mas descuidadas (R. M.) o innecesariamente
limitantcs (Dislexia) o aquellas que siendo muy
invalidantes nos plantean dificultades que estan
en nuestras manos rcsolver (P.C.).

2.— CUADRO CLfNico. ParSisis Cerebral. Des-
crita por Little en una monografia clasica en 1861
(2, 3). En la tabla N° 2 mostramos la definicion
que nosotros usamos en este cuadro, que tienc,
como se desprendc dc ella, caracteristicas muy va-
riadas.

T A B L A N? 2

PARALISiS CEREBRAL - DEFINICION HOSP.
CALVO MACKENNA

Grupo de trastornos principalmente motores y no
progresivos, ocasionado por compromise de las estruc-
turas encefalicas durante la etapa de maduraci6n del Sis-
tema Nervioso Central, la que se completa a los 2 anos
aproximadamente.

Sus caracteristicas predominantes son en la esfera
motora, par&llsis, debilidad, movimientos anormales e
incoordinacion. Suelen agregarse retardo mental, convul-
siones, compromise sensorial y alteraciones siquicas.

Hemos hecho un cstudio de 392 ninos porta-
dores de PC. en el Institute de Rehabilitacion In-
fantil de Santiago (I. R. I.) que ingresaron a el
para su asistencia y tratamiento en los ultimos
15 anos (1957-1971). Ellos solo representan el
28% dc los casos de PC. que fueron evaluados en
el I.R.I, y son solo una parte de las 3.457 evalua-
ciones hechas en esc lapso.

En la figura N? 2 se muestra la clasificacion
de la PC. utilizada por nosotros para rotular los
casos.

ESQUEMA DE DIAGNOSTIC) TOPOGRAFICO PARAltt*S C81EBRAL

Figura N? 2.

En la figura N? 3 se observa la forma de prc-
sentacion de nuestros casos desde el punto de vista
topografico, y se destaca que ma's de la mitad de
los casos corresponden a Diplejia y Hemiplejia, lo
cual esta de acuerdo con otros autores (4). Por
ser infrecuentes y de formas muy raras se ban ex-
cluido del analisis posterior, 1 caso de monoplejia
y otro dc Diplejia atonica.
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La figura N° 4 muestra el tipo de estructura
neurologica mas comprometida, observandose que
al igual que todas las comunicaciones, la forma
cspastica es la mas frecuente, (1-2-3) revelando cl
compromiso de la via piramidal. Las formas ate-
tosicas y ataxicas puras. que corresponden a le-
sioncs 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 dc Rusk (5). Los ca-
talogados como leves son nifios sin problemas del
lenguaje, caminan sin ayuda de aditamentos y son
capaces de satisfacer sus necesidades diarias. El
grado moderado corresponde a ninos que tienen
problemas de lenguaje, necesitan aditamentos para
deambular y tienen dificultades para sus cuidados
personales. Siempre necesitan tratamiento. En las
form as graves, las caracteristicas del grupo ante-
rior se manifiestan en forma mas intcnsa y el pro-
nostico cs mas sombrio.
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ilî iJiiM. r~^ MODI»«DAI

1

10 20 H tO 90 K) '70 40 M 100'J.

Figura N? 5.

En la figura N? 5 se observa quc el 87% de
los casos tratados en cl I. R. I. corrcsponden a
moderados y graves.

El grado de intensidad, en relacion al cuadro
topografico, sc observa en la figura N° 6 cuyos
resultados son en general similares a los obteni-
dos por otros autores. Hemiplcjia y Paraplcjia
son mas benignas que las Cuadriplejias, Hcmiplc-
jias dobles o Diplejias.
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La figura N? 7 informa acerca de las alteracio-
nes asociadas a la PC. Destacan por su alta frc-
cuencia el compromise intelectual y el del len-
guaje; menos frecuentes, pero tambien importan-
tes son el compromise visual, las convulsiones y
la microcefalia.

Epilepsia. La tabla N9 3 muestra los clcmen-
tos de diagnostico quc nosotros utilizamos para
rotular los cuadros cpilepticos.

En la tabla N9 4 hemos detallado nuestra cla-
sificacion clinica, en la que destaca la cnormc frc-
cucncia del Grand Mai y dentro dc el, la forma
generalizada. El Petit Mai Motor, con sus formas
de espasmos masivos y crisis aquineticas, mercccn
un comcntario especial. Los espasmos masivos,
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T A B L A N° 3

EPILEPSIA - DEFINIC/ON - HOSPITAL
CALVO MACKENNA

Condicion caracterizada por episodios frccuentcs y
transitorios de alteraciones de conciencia o dc la cxpe-
riencia, sea este sensible o subjelivo y quc se acomparie
o no de movimicntos anormales. Estas manifestaciones
se Daman epilepticas sicmpre que scan producidas por
descargas neuronales, bruscus y pasajeras que pueden te-
ner origen focal o ser generalizadas.

T A B L A N? 4

CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS EMPLEADAS
E^f HOSPITAL CALVO MACKENNA

I. GRAND MAL 214 85
a) Generalizado 189 75

Tonico clfinico 159 63

b)

T6nico 14
Cldnico 0
Atomco 16
Focal 25
1. Adversivas (lob. Frontal) 2
2. Parietal 2
3. Occipital
4. Temporal
5. Lateralizados 21

,6%
,6%
,6%
,6%
,0%

II. PETIT MAL (Lapso o ausencia) 13

5
0
6

10
0
0,

8,4%

5,2?

III. PETIT MAL MOTOR 8 3,2%
a) Espasmos masivos infantiles 5 2%
b) Crisis Aquineticas 3 1,2%

IV. MIOCLONIAS
a) Sacudidas mioclonicas
b) Epileptia Partialis Continua de Kojew-

nikow.
c) Epilepsia mioconica familiar progresi-

va de UnverrichL

V. CRISIS PS1COMOTORAS
(lobulo temporal) 9

VI. EQUIVALENTES CONVULSIVOS 16
a) Cefnlea Periodica 5
b) Trastorno de conducla peri6dico 5
c) Crisis viscerales 6

3,6%

6,4%
2%
2%
2,4%

CUADROS RELACIONADOS CON EPILEPSIA
a) Terror Nocturno
b) Apnea emocional
c) Jaqueca
d) Neuralgia del Trigcmino
e) Convulsion febril "benigna"
f) ^Picnolepsia?

tambien llamados Encefalopatia miodonica infan-
til con hipsarritmia, si bien no representan un vo-
lumen importante dentro de las formas dc cpi-
lepsia, ofrecc caracteristicas que exigen del me-
dico un diagnostico precoz y un tratarniento efi-
caz a fin dc cvitar secuclas ncurosiquicas irre-
cupcrablcs (6).

Por ultimo, hay dos cuadros clinicos que sin
scr cpilepticos propiamentc tal, sc rclacionan con
ellos y son muy frecuentes. Son las convulsiones
t'cbriles y la Apnca emocional. Las primeras, dc
etiologia aun discutible, aparecen entre los 6 me-
ses y los 5 anos de edad. Su rclacion con la epi-
lepsia no ha sido demostrada, pero hay cstudios
que senalan que entre el 20 a 60% de los ninos
que han padecido convulsiones febrilcs seran mas
tarde epilepticos.

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

Senso perceptivas: Por su frecuencia e impor-
tancia, solo 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 N° 5) co-
mo una dificultad para leer, por eso, se presenta
en el nino al iniciar su instniccion escolar, y la
maestra descubre que el pequefio no sabe las pa-
labras que ya se le ensefiaron (7). Es muy impor-
tante cl diagnostico preciso de la Dislexia conge-
nita, porque su pronostico sera diferente si se
asocia a otras alteraciones del S. N. C. (7). Por
otra parte su tratamiento abre las perspectivas quc
normalmente tiene un nino, a un pequefio que a
vcccs por mal diagnostico o por no hacerlo puede
scr condenado con el rotulo de R. M.

T A B L A N9 5

DISLEXIA - DEF1NICION - (Critchley)

Entrana dificultad especifica para aprender a leer,
a menudo geneticamente determinada, con inteligencia ge-
neral promedio, sin trastorno emocional ni patologia ce-
rebral, auditiva, o de la vista concomitantes, ni con dcfi-
ciencia de la ensenanza 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, sc dcbe
separar entre buenos y malos Icctores (7-8) y en-
tre estos ultimos, hay quc ubicar la Dislexia con-
genita especifica. En terminos generales la dife-
rencia de un ano cntrc la edad mental y la edad
dc lectura (cstimada por el nivel de grado al
leer) dcbc aceptarse como prueba adecuada de
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Dislcxia congenita y cuando no hay otros irnpe-
dimentos que pudieran dificultar al ]eer, como son
trastornos visuales o auditivos, atencidn inadecua-
da o motivation escasa secundaria a factores or-
ganicos o emocionales (7-8-9).

Entre los aspectos visualcs, se han observado
movimientos oculares defectuosos durante la lec-
tura de los dislexicos, del orden de tendencia a
movimientos regresivos o retrogrades, pequenp
mimero de palabras incluidas en cada desviacion
del ojo al centre del region inferior, etc. A dife-
rencia de los normales, el dislexico 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 aqui las co-
nexiones que tiene la dislexia congenita especifica
con la DCM, y senalar sus semejanzas y sus gran-
des diferencias. Algunos han afirmado que pe-
quenas lesiones cerebrales, secundarias anexas del
parto, pueden causar lo que llamamos dislexia con-
genita especifica, Aseguran que algunos dislexicos
tienen signos neurologicos muy leves y pequenas
disrritmias al EEG. Sin embargo, en general, los
antecedentes obtenidos en estos nirios revelan pa-
dres que tambien han tenido problemas para la
lectura y no hay datos acerca de problemas del
parto. For otra parte, es raro encontrar signos
neurologicos leves y las alteraciones del EEG. son
inconstantes y benignas (7).

Algunos nirios con Dislexia congenita especi-
fica, tienen algunos pocos caracteres semejantes
(10-11) con DCM., por ejemplo la prueba de re-
petition de cifras de la escala de Wechsler es infe-
rior al promedio en ambos grupos (pero no en
todas las DCM). En ambos, hay trastornos de la
lateralidad y mayor frecuencia de dominancia mix-
ta, cruzada o incompletamente esfcibletida. En
ambos grupos predominan los varones sobre las
ninas. Sin embargo, como se ve en la tabla N° 6
(Tornado de Paine) (10) hay muy claras dife-
rencias entre ambos grupos patologicos.

Disjuncion cerebral minima: (DCM). En la
tabla N° 7 observamos la definition de DCM.,
aceptada por varies autores (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 nino enfermo. Debe incluir una histo-
ria clinica con los antecedentes sobre el embarazo,
parto, perfodo de recien nacido; importantes son
los datos sobre la madre misma y los que ella y
los profesores pueden aportar a la historia de los
ninos. El examen neurologico y la evaluation si-
cologica completan los elementos requeridos para
efectuar el diagnostico. (12-13-14).

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

T A B L A N9 6

DIFERENCIAS ENTRE LOS NlXOS QUE PADECEN
DISLEXIA CONGENITA ESPECIFICA Y DISFUN-

CION CEREBRAL MINIMA *

Dislexia congenita
especifica

Disjuncidn
cerebral

Razonamiento abs- Bueno
tracto y deductivo
Capacidad aritmetica

Malo

Mala

Impedimentos per-
ceptuales
Campo de atencion
Hiperactividad

Coordination visuo-
motora
Escala de Wechsler:
Semejanzas

Buena, excepto que
no puede leer pro
bleraas impresos y
quizas tropiece con
dificultades en cuan-
to a los simbolos
matematicos
Principalmente para Multiples
palabras
Bueno Limitado
Poco frecuente, a Frecuente
menos que se le im-
pulse.
A menudo buena, no Mala
invariablemente

Puntuacion alta

Dibujos de Kohs Promedio o superior

C.I. de la escala
amplia
Puntuacion verbal
en comparacion
con puntuaci6n
Jde realizacion
Antecedentes fami-
Hares

Tan bueno como los
hermanos
Realizacion mas alta
que la verbal

Suelen ser positives.

Inferior a la
promedio
Menos que
promedio
Inferior a los
hermanos
Verbal mas
alta que de
realizacion

Suelen ser ne-
gativos.

T A B L A N<? 7

DISFUNCION CEREBRAL MINIMA - DEFINICION
(Clements)

Ninos con inteligencia cercana al promedio o su-
perior a el, que presentan anomalias del aprendizaje,
y/o de la conducta, que van de benignos a graves, las
cuales guardan relaciones con funciones anormales su-
tiles del S. N. C., debidas a variaciones geneticas, al-
teraciones bioquimicas, injurias perinatales u otras en-
fermedades durante los anos de maduracion del S. N.
y que se caracterizan por varias combinaciones en el
deficit de la percepci6n, conceptualizacion, lenguaje, me-
moria, atenci6n, impulses o funcion motora.

Smtomas similares pueden complicar a los ninos que
padecen Paralisis Cerebral, Epilepsia, Retardo Mental,
Sordera, Ceguera, o pueden no hacerlo.
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vamos a referir a los 10 ma's importanlcs (12-13-
14-15).

1.— Inteligencia. El test de WISC en su resulta-
do final no esta alterado, es normal, sin em-
bargo en general hay deficit en las pruebas
de realization mas que en las vcrbales.

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

3.— Deficit especificos del aprendizaje.

4.— Deficit de la coordination general.

5.— Hiperquinesis. Menos frecuentemente hipo-
quinesis.

6.— Impulsividad.

7.— Labilidad emocional.

8.— Atencion corta y distractibilidad facil.

9.—• Signos neurologicos equivocos 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 el 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

S E X O DCM, HCM B R A V O 197)
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GRUPO CLINICO CONTROL

ninas. En la figura N<? 9 se muestran los problc-
mas de aprendizaje, destacdndose las dificultades
de lectura y escritura.

A P R E N D I Z A J E DCM. HCM. BRAVO 1 9 7 2
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Figura N? 9.

En la figura N^ 10 los problemas de conducta
de estos ninos y que junto con las alteraciones del
aprendizaje, son las causas mas frecuentes por
las que consultan los padres.

C O N D U C T A DCM. H C M B R A V O 1972
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Figura N? 8, Figura N? 10.
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En la figura N" 11 dcstacamos cl Cl. dc los
fcinos con DMC., comparandolo con el grupo
control.

N I V E L I N T E L C C T U A U DCM HCM, BRAVO »72

Cl V E R B A L

Cl EJECDCION

MANUAL

Figura Nv 11.

Eii la figura N? 12 se muestran las alteracio-
nes, las cuales son caracten'sticamente mas frc-
cuentes en los enfermos que en los controles. "Las
alteraciones emocionales conductuales y de aprcn-
dizaje constituyen un trastorno de la personali-
dad, que seria consecuencia directa de las alte-
raciones del desarrollo sicomotor y tambien sc-

\ 5 I H T O M A S E M O : i O N A l £ S D C M . HCM BRAVO 1971 1
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Figura N? 12.

cundario a actitudes inadecuadas del ambiente pa-
ra las dificultades del autocontrol, toleraneia a
frustraciones y aprendizaje esoolar" (13).

Retardo mental. Son innumerables los crite-
rios clinicos, sicologicos, conductuales, etc. que se
aplican para definir a este cuadro. For esta razon
incluso su denomination es muy variada: retardo
mental, retardo sicomotor, deficiencia mental, oli-
gofrenia, amencia, debilidad mental, etc., y sobre
ellas hay diversas categorias o grades (16). En
consecuencia, una definition de R. M. no sera pre-
sentada aqui, sino examinaremos los diferentes
puntos de vista con que se enfoca generalmente
el R. M.

Un criterio sicologico, 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-
riodo de desarrollo y guarda relacion con trastor-
nos de la conducta adaptativa" (17). Caracteris-
ticamente, este es un enfoque evolutivo especifico
que destaca comparaciones, fundadas en normas
adccuadas para la edad cronologica del sujeto. Por
otra parte, el enunciado de la definicion se hace
en terminos de inteligencia genera], lo cual valora
muchos aspectos, como ser, capacidad motora, lo-
gros academicos, destrezas de autosuficiencia y so-
ciales, capacidad vocacional y 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 es comparable a la de los demas".

Una definicion eminentemente rnedica (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 el o en la primera in-
fancia. El RM. puede depender de muy diversas
enfermedades, accidentes o anomalias geneticas.
Puede guardar relaci6n con muchos sindromes y
estados toxicos 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.I.S.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. severe y
0-20 RM. profundo.

Veremos mas adelante, que existen otros fac-
tores clasificatorios, segun otros criterios de en-
foque.

En las tablas N° 8 y 9 (tomadas de Garrad)
(20), queremos destacar c6mo la patologia au-
menta al disminuir el Cl. y las circunstancias cli-
nicas que son indicaciones para estudios citogene-
ticos o metabolicos en los nifios portadores de
R. M..

T A B LA N<? 8

LA PATOLOGIA AUUENTA AL DISMINUIR EL
COCIENTE DE 1NTELIGENCIA

Patologia creciente Patologia decrement?
Codente de inteligencia

0 50 a 54 70

Secuelas graves de enfer-
medades del sistema ner-
vioso central durante los
periodos prenatal, natal o
postnatal.
Anomali'as ritogeneticas

Efectos de genes mayores

Frecuencia de sindromes:
de cuando en cuando.

Manabilidad poligenica
(idem)

Factores de experiencia y
socioambientales
Secuelas benignas de enfer-
medad del sistema nervioso
central.
Frecuencia de sindromes:
raros (variantes benignas:
citogeneticas y de genes
mayores).

T A B LA N° 9

— CL < 50-54
— Tres o mas anomalias (cuadro no mendeliano).
— Dermatoglifos anormales, si bay otras dos malfor-

maciones.
— Cromatina sexual anormal.

INDICACIONES PARA ESTUDIO METABOLICO
(Garrad 1968)"""

— CI. < 50-54
— Cuadro semejante en hennano o familiar cercano.
— Signos fisicos concomitantes con sindrome conocido.
— Signos neurologicos progresivos o cambiantes.

3. ETIOLOGIA.

Pardlisis cerebral. Generalmente se acostum-
hra clasificar las causas de las lesiones neurolo-
gicas y con ellas la PC. en prenatal, perinatal y
postnatal. En la figura N° 13, se observan las m£s
frccuentes causas productoras de las alteraciones,
destacandose la prematuridad y los problemas deri-
vados del parto. (Tornado de Lindemann) (4).

En la tabla N9 10 se observa segun varios es-
tudios (1-4-3) la importancia relativa de cada
una de las etapas. Destaca aqui, que Denhoff da
la mas alta frecuencia que otros autores para el
penodo 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.

T A B L A N? 1 0

PARALISIS CEREBRAL ETIOLOGIA 1972

Rossi Denhoff Digennaro H.C.M.

Prenatal 33%
Perinatal 55%
Postnatal 9%
Otras o desconocidas 13%

51%
33%
16%

16%
35%
45%

4%

30%
55-60%
10-15%
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En la tabla N? 11, queremos enfatizar acerca
de la importancia que la hipoxia y la prematuri-
dad tienen como causa de la PC. en 100 casos es-
tudiados en el IRI (21). Otros autores, Erkhardt
y Lilienfeld han comunicado que el 23,2 y 22%
de sus casos con PC. eran prematures (4).

T A B L A N9 11

IMPORTANCIA ETIOLOGICA DE PREMATURIDAD
E HIPOXIA EN 100 CASOS IRI. 1969

Prematuridad 37%
Hipoxia .. 33%

Retardo mental. El diagnostico de este estado,
no presenta los elementos objetivos de los otros
cuadros aqui tratados. El concepto de RM. es
muy variado y distintamente matizado, segun los
diversos autores como lo veremos mas adelante.
De ahi tambien su cnfoque etiologico dependera
de como cada autor analice el RM. For esta razon
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, el 80% esta clasificado como amencia
simple". Son ninos cuyos padres tienen deficiencia
intelectual, sus families tienen un trasfondo de
deprivaci6n cultural, sicologica y economica y se
piensa que este gnipo constituye el verdadero tipo
de amencia hereditaria. No hay duda que la tem-
prana deprivacion puede retardar el desarrollo del
nino y esto unido a un ambiente de miedo, an-
siedad y agresividad pueden llevar a un perma-
nente dano intelectual que es la amencia simple.

Un segundo grupo de causas que constituyen
los "tipos organicos o secundarios" tienen una
etiologia similar a la PC. y los ninos afectados pue-
den tener variados signos neurologicos. Algunos
casos tienen causa primaria, como por ejemplo
aquellos relacionados con factores geneticos, y
otros 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 clasificacion
de origen siquiatrico (4), en la que se destaca un
primer grupo con aquellos factores conocidos o
no, que llevan a lesion cerebral. En el 29 grupo
aparecen los factores derivados de deprivacion
afectiva, socioculrural o econ6mica. En el tercer
grupo, los factores combinados de los grupos an-
teriores,

En un estudio efectuado en USA. (22) sobre
705 ninos cnviados a valorar a una clinica espe-

T A B L A N<? 12

1,—ORIGEN BIOLOGICO factores etio!6gicos conoci-
dos o desconocidos que lle-
van a Iesi6n cerebral.

2._ ORIGEN PSICOLOGICO Y SOCIOCULTURAL

3.—ORIGEN BIO-PSICOLOGICO

cializada se demostro que el grupo mas frecuente
fue la lesion cerebral congenita 19,4%, los pro-
blemas derivados de la asfixia, lesion obstetrica
mecanica y prematuridad, alcanzaron en conjun-
to al 10%. Hay que destacar que el 18% de los
nifios que fueron enviados por posible RM. resul-
taron tener inteligencia normal.

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

T A B L A N<? 1 3

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

RETARDO MENTAL IDIOPATICO: 85-90%
— Benigno.
— Sin impedimentos ni malformaciones fisicas.
— Contribucion genetica vaga: ipoligienicos?

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

T A B L A N9 14

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

Erecuencia General: 0,3%-0,50% de los escolares
CL: < 50-54

I. SINDROMES CITOGENETICOS: Down El-Dl, etc.

II. SINDROMES DE DEFICIT ENZIMATICO: Fe-
nilcetonuria, Galactosemia, Hemocistinuria, etc.

in. SINDROMES MORFOLOGICOS MACROSCOPI-
COS O FENOTOPICOS:
a) Sindromes mendelizantes: neurofibromatosis, es-

clerosis tuberosa y otros.
b) Sindromes no mendelizantes: arriencefalia, 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 geneticos relacionados 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 constitutional 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 el Hospi-
tal Calvo Mackenna luego de estudiar 1.100 casos
de Epilepsia, se cornprob6 que el 85% de ellos,
correspondia a epilepsia esencial (Figura W 15)
en la cual no se encontro antecedente de dano
neonatal, TBC, inflamaci6n del SNC. y el exa-
men neuro!6gico era normal. For otra parte, el
15% demostro antecedentes positives y fue cata-
logado como epilepsia secundaria.

E P I L E P S I A E T I O L O G I A segun Ford 1972
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defecto de maduraci6n del SNC?. En la tabla
N° 15, se observan diversos porcentajes dados
por los autores para explicar las causas de la
DCM. Vemos como Bravo (13) postula que un
grupo importante de casos tienen antecedentes
positives, 86%, en tanto que para Paine (10),
solo la mitad de los enfermos tendria algun ante-
cedente y la otra mitad no. Para Denhoff (1) ha-
bria un grupo sin antecedentes y 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 asociados RM., PC.,
Epilepsia y alteraciones neurosensoperceptivas (10,
11), aunque podria discutirse que estos casos
estarian englobados dentro del Sindrome hiper-
quinetico mas bien que dentro de la DCM. Para
el grupo de Olea (15), solo el 34,9% tendria
anamnesis posiriva en cuanto a antecedentes, que
son los mismos para la PC. Clements (9), por
su parte concluye que hay estudios estadfsticos
que muestran correlaci6n entre complicaciones del
embarazo y DCM., qfsi como con enfermedades
virales (15) del orden encefalitis por pertussis y
sarampi6n (1). El origen orgdnico primario, aun
en discusion por la alta t)rot>orci6n de ninos so-
bre ninas que padecen DCM. Se trataria de un
desarrollo "normal" en ninos rezagados, que se-
rian mas susceptibles a los efectos deletereos del
dano cerebral y del stress durante los anos criticos
del aprendizaje de la conducta simb6Iica y de la
adquisicion de los patrones de autoinhibicion.

T A B L A N<? 15

DISFUNCION CEREBRAL MINIMA ETIOLOGIA

Bravo 1968
Con antecedentes 86% (parto distosico hipoxia)
Sin antecedentes 14%

Denhoff 1961
Prenatal 10-15%?
Perinatal 70-80%
Postnatal 10-15%

Paine 1968
Con antecedentes 50% (parto disttfsico, hipoxia, etc.)
Sin antecedentes 50% (alteraci6n maduraci6n SNC)

Olea 1968
Con antecedentes 34,9%
Sin antecedentes 65,Hv

Figura N? 15.
En forma similar, otros autores, Birch, Lauffer

y el propio Denhoff (8), ban planteado que acep-
tan los argumentos de organicidad, pero esto no

Disfuncion cerebral minima. La etiologia de significa necesariamente un dano anatomico cere-
la DCM. se mueve entre dos grandes extremes, bral, sino una alteration en el funcionamiento
<,Es producto de un dano cerebral?, o £Es s61o un normal del SNC.
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Alteraciones neurosensoperceptivas. Por su
gran variedad solo 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, etc., que lesionan cor-
teza cerebral (lobulo occipital) cerebro medio,
nervios de los musculos oculares, nervio optico.
etcetera.

Son frecuentes los defectos oculares en las PC.,
que alcanzan, segun algunos autores al 50-60%
de los ninos afectados (1-4), en tanto que en la
poblacion general alcanzan al 3,5%. Similar situa-
cion se observa en los trastornos de la audition y
lenguaje (4). Cuando hay evidencia de dano ce-
rebral, hay siempre posibilidad de multiples de-
fectos y entre ellos, este tipo de trastorno es muy
frecuente en la PC. (10-30% son sordos, en tan-
to que en la poblacion general, la sordera es de
4%; las alteraciones del lenguaje alcanzan al 94%
de las PC) (1-4).

Con respecto a la dislexia, esta plantea 3 pro-
blemas desde el punto de vista etiologico. Uno, la
forma congenita especifica, que aparentemente se
debe a un retardo en la maduracion del SNC, y
determinada gene"ticamente, (10-7), la forma se-
cundaria a efectos del SNC. y sus relaciones con
la DCM (7-25) (tabla N° 16).

T A B L A N<? 16

D1SLEX/A - RETARDO LECTOR - ETIOLOGIA
(Meneghello 1972)

I. Factores socioldgicos y psicoldgicos
— Defectos cuali y Quantitatives en la ensenanza.
— D6Ccit en estimulacion cognocitiva en edad ?E.
— Deficiente motivaci6n para aprender:

— por patologia social.
— por sicopatologia personal.

II. Factores psicofisiolSgicos
— DebiKdad general.
— Defectos sensoriales.
— Defectos intelectuales.
— Jaqueca cerebral.
— Dislexia cong£nita especifica.
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