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INTRODUCCION

La causa que me motivd a presentar esta tesis, fue el co
nocer al nifio impedido, para asi saber cdmo tratarlo. Ya que
requiere de atencidn especial., Habemos muchos odongblogos, pe
TO muy pocos nos preocupamos por los problemas de estos niifios

o personas adultas.

Al desarrollar cada uno de los temas me di cuenta que te
nemos una informaciéﬁ y conocimiento generalizado cbn respecto
a estos nifios.,. Y es tarea nuestra investigar mads acerca de --
ellos, porque hay un porcentaje considerado de poblacibn con -

estos problemas.

También hay que considerar la opini6n del pediatra, me--
dico especialista, médico tratante y padres de familia para ha
cer una labor de conjunto y tener mejores resultados en nues--

tros tratamientos.

Es importante tomar conciencia en la responsabilidad que
tenemos con nuestros pacientes, y mas aun cuando no son perso-

nas normales.
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CAPITULO I

"TRASTORNOS DEL LENGUAJE"

CLASIFICACION Y FRECUENCIA.

Clasificacion de los Trastornos del Lenguaje por Tipo de

Defecto.

I.- Trastornos de la voz; (disfonia).
" a) Debidos a enfermedad de la laringe.

b) Sin enfermedad de 1a'1aringe.

iI.- Trastornos del ritmo (disritﬁia) y velocidad del --
hablar,
a) Confusidn.
b) Tartamudeo. N
cj Lenguaje’rapidp (taquilaiiaif

d) Lenguaje lento.

III,- Trastornos de la articulacidn (disartria)
1. Debida a afeccidn neuroldgica.
- 2, Debida a afeccidén de un Grgano regional como la-~-
ringe, |
‘a) Tfastorhb del desarrollo.

'b) TréstptnoS'delvienguaje’se;dndhrios.



1. A consecuencia de un defecto auditivo.

a) Sordera (anacusia).

b) Menoscabo de la audicidén de alta frecuencia.
¢) Impercepcidn verbal auditiva (disacusia).

2. A consecuencia de retraso mental.

3. Psicogenos.

IV.- Mutismo.

Clasificacidn de 1los Trastornos del Lenguaje por Etiolo-

I.- Enfermedad orgénica.
a)‘De 1a audicién.
b) Del'Sistema‘NerVioso Central.

c} Del Aparato Articulatorio,

vII.- Metabdlico - histidinecusia,

TII.- Del desarrollo.
a) Lenguaje retrasado.
'b) Trastornos del ritmo.

'¢) Trastornos de la articulacidn. -

V.- Psicégenos.



Trastornos del lenguaje debidos a grandes defectos anatd-

micos,

Los trastornos del lengusje causados por defectos anatdémi
cos importantes, que representan la quinta parte de todos 1los
trastornos del lenguaje; se caracterizan por su constaﬂcia, de
firiendo de esta forma de los trastornos "funcionales' que va-
rian de intensidad seglin como las caracteristicas externas ---
afecten al paciente. Otra caracteristica es que los ba;ientes
con determinados trastornos del lenguaje se acostumbran a su .
defecto hasta el punto de no sentirlo. Una meta principal del
tratamiento es hacer consciente al paciénte de su defecto, pa-
ra que se proponga superarlo, Por otro lado, cuando son impor
tantes los factores psicdgenos, la concentracidn en‘el defecto

generalmente lo empeora.

Defectos de la Audicidn,

Es necesario un aparato anditivo adecuado para el desa--
rrollo del lenguaje mormal., Un defecto del lenguaje en un ni-
fio con audicidén disminuida no significa forzosamente qﬁe'ias -
dos condiciones estén relacionadas causalmente,kotras razones
deben elimitarse antes de que se llegue a la conclusidn de qﬁg
el defecto auditivo es el qne'produce la dificultad en el len-
guaje, Un ofdo saho 0 aﬁn‘uno ligeramente menoscabado es‘sﬁfi

‘ciente para la adquisiciSn del lenguaje sin ayuda éspe;iai;y



.

es adecuado para hablar apropiadamente, a menos que haya otros
trastornos., La presencia de lenguaje, aun si es escaso y de--
formado, es prueba de que el nific puede oir la palabra hablada

0 que se volvid sordo despuds de haber adquirido el lenguaje,

El efecto de la pérdida della audicidn en el lenguaje de
pende en gran parte, debla edad en que se produjo sordera. Si‘
ya existia antes del desarrollo del lenguaje, hay mutismo, La
‘Sordera, aun{si es incompleta, produce defectos del lenguaje - -
si es adquirida antes del quinto afio de vida. En tales casos,
el lenguaje hablado es aprendido con gran dificultad y s0lo me
diante las facultades de la vista y el tacto. El nifio aprende
ficilmente a formaf sonidos producidos con los labios como b,

f y w, porque puede ver como se forman estos sonidos, pero tie
nen gran dificultad con sonidos comovg, 1y r, que se producen
en la parte posterior de la boca. Por consiguiente, sustituye
los sonidos que se broducen en forma invisible por otros soni-
dos que pueden verse al ser pronunciados como en,Iobk por yook,

get por het, write por wite,

Un estudio de estudiantes universitarios sordos rev¢15 -
que aproximadamente 40 x 100 poseian un lenguaje fécilmente ig
teligible, v el lenguaje de otro‘30 x 100 fue regularmente in-
tangible.v Veinticinéo por 100 ténian un lenguaje apenas inte-
_ligible,‘debido- a defectuosa calidad de 1a voz, del fitmovy -
de la articulacidn., Cinco por 100 tenfan.un lenguajeyihinteli'

giblevaun para el escuchador adiestrado.



En los nifios que quedaron sordos después de los nueve -
afios de edad, el lenguaje no se abolid, pero la voz anormal.
En la sordera sensonioneural, la voz es fuerte, sin variacitn
en el tono, pero con considerable variacidn en la intensidad;
en la sordera del oido medio o de conduccidn, la voz estid --
amortiguada y es monGtona, Estas diferencias se deben, pre-
sumiblemente, al hecho de que el nifio con sordera sensorio--
neutral tiene dificultad para oirse y, por tanto, grita; el
nifio con sordera del oido medio se oye mejor que la voz del
'oiros, porque 1la conduccién Gsea es normal, y pdr tanto,kre-
duce la fuerza de su voz para Que corresponda con la que oyé

~de otros.

Dos tipos de defectos de la audicidn enmascarados, no
evidentes en un examen superficial, infiuyen en el lenguaje.
Uno es la disminucién de alta frecuencia cuando el defecto -
éfe;ta principélmente a la zona situada encima de>la produc-
cidén del lenguaje y la pétdida‘de la recepcidn no influird -
mucho en 1la cqmprensiﬁn de la palabra hablada. EI nifio ob--
tiene bastante de la estructura de la palabra para asignarle
un significado, y eﬁtonces, el defecto no dificulta el desa-

rrolio’intelectual general,

.. 8in embargo, si la reduccidén de la agudeza auditiva se
encuentra en la escala en la que desciende el sonido hablado’

hﬁméno, habrid dificultad en Comprender la palabra humana yf,‘



aun mayor dificultad para reproducirla en el lenguaje.

Los nifios afectados asi, aun sin instruccidn, aprenden a
.conservar los labios del locutor y asi aprender a leerlos. El

diagndstico se hace por audiometria.

El otro defecto de 1a.audic16n enmarcado en la impercep
c¢ibn verbal auditiva, o dificultad en comprender tu palabra -
hablada. _La agudeza_auditiva eé normal, pero es defectuosa -
la gomprensién del langueja, es como si el nifio escuchara una
lengua extranjera. Tal lenguaje es'embfollado y confuso, si
se le conoce como ideoglésia. | -

La indiscriminacién verbal auditiva tambi&n puede provo
car impurezas del 1enguaje.' En esta afeccién el nifio puede -~
oir y comprender lo que se le dice, pero no puede hacer compa

raciones fonicas precisas,
Lesidn Cerebral,

La lesifn en el cerebro ﬁﬁede dificultar la adquisicin
'del lengﬁaje en losbniﬁos. La encefalitis es particuléfmente
probablé que‘afeéte”el‘lenguaje., Los nifios que antes habla-f
,bén pueden retrbceder hasta un masculleo dific¢il de.compren--
der,lovpueden QQédér mudos. Con lesidn céfébral»difusﬁ'#ﬁéfg

ce la misma incoordinacidn en 1os‘mﬁsculos. " Se ven trastor--
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aun‘mayor dificultad para reproducirla en el lenguaje.

" Los nifios afectados asi, aun sin instruccién, aprenden :
conservar los labios del - locutor y asi aprender a leerlos. E1

diagnbéstico se hace por audiometria,

El otro defecto de la audicidn enmarcado en la impercep
:cidn verbalvauditiva; o dificultad en comprender tu palabra -
hablada. La agudeza auditiva es normal, pero es defectuosa -
1a comprensidn del langueja, es como 'si el nifio escuchara una
lengua extranjera., Tal lenguaje es embrollado y confuso, si

se le conoce como ideoglosia.

v

La indiscriminacidn verbal auditiva tambi&n puede provo
car impurezas del lenguaje. En esta afeccidn el nifio puede -
oir y comprender lo que se le dice, pero no puede hacer compa

raciones fénicas precisas.
Lesidon Cerebral,

La lesidn en el cerebro puede dificultar la adquisicidn
del lenguaje én los nifios., La encefalitis es particularmente
probable que afecte el lenguaje. Los nifios que antes habla--
ban pueden retroceder hasta un masculleo dificil de compren--
der, o pueden quedar mudos. Con lesidn cerebral difusa apare

ce la misma incoordinacidn en los misculos. Se ven trastor--



nos del lenguaje con lesiones del cuerpo estriado o de la ver-
nies del cerebelo, en esclerosis diseminada y en algunas otras

lesiones cerebrales.

Los trastornos del lenguaje en nifios con parédlisis cere-
bral pueden deberse a afectacibn de las fGreas del cerebro que
rigen el lenguaje de los mfisculos que se relacionan con el len
guaje, a una sordera asociada o a deficiencia mental., E1 len-
guaje es normal en un tercio de los nifios con hemiplejia. Los
defectos del ienguaje son mas frecuentes en los nifios que pade
cen hemiplejia derecha adquirida. La anormalidad mis coméin es
lenguaje retrasado, generalmente asoéiado con menoscébo men~

tal, TambiZn se ven ocasionalmente disantria y disritmia.

En la diplefia espéstica es frecuente la afeccidn del --
lenguaje y se relaciona directamente con la extensidn de 1a ‘pg
ralisis, E1 retraso mental y el menqscabo de la audiciﬁh ame
nudo contribuye al ‘defecto del lenguaje, Las autbridades méis
frecuentes del lenguaje son retraso én‘la adquisicién del len-

guaje y disantria,

Los nifios con.ataxia y displejia atﬁxica generalmente -~
tienen un lenguaje defectuosd.~ Muy coémGn en la tardanza en ha

blar, .generalmente acompafiada de disartria y disritmia, En la

jn

~aletosis congénita el lenguaje es‘lénto,,pdeucido con granfé

fuerzo'y deformado.-



Otros Defectos Anatémicos.

En la pardlisis facial hay defectuosa pronunciacidn de -

los sonidos producidos con los labios y farfulleo.

Miopatias como la miastencia gravis y la miotomia produ-

cen trastornos del lenguaje.

:Bn la pardlisis bubar, como debida a poliomielitis, el -

lenguaje se parece al del niﬁo con paladar hendido.

El lenguaje del nifio con adenoides grandes suena como Si

tuviera un resfriado. Es nasal y farfulloso.

El lenguaje en la deficiencie éongénita del ypaladar blan

do es similar al de los nifios con paladar hendido.

El1 labio leporino impide'el cierre ge la boca y la forma
cidn de Consonantes y obtener los matices apropiados de las ve
cales., El mismo tiempo,lla lengua no puede apoyarse en el pa-
ladar, requisito necesario tambi&n para la formacidn de conso-
nantes. Por el paso del aire demasiado libremente por la na--

riz se imparte‘uné‘nasalidad al lenguaje.

“Esta se compensa a veces, en parte por aumento de tamafio - -

“de 1los turlimadds.‘
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En algunos casos, la hendidura en el paladar duro estd --
cubierta con mucosa y por tanto, no es visible. S6lo puede des
cubrirse por palpacidn digital, Generalmente, va acompafada de

subdesarrollo de los mfisculos del paladar.

El defecto del lenguaje es andlogo al del paladar hendi-

do abierto,

Rinolalia o nasalidad, es un defecto_comﬁn del lenguaje.
vHay d&s_tipbs: rinolalia apprfa, enrla que el paso a la parte
posterior de la nariz y la boca no se cierra durante el lengua
je; y rinolalia clausa, en la que las'obstruéciones en lé nasg .
faringe dificultan la resonancia nasal, Entre las causas comu
nes de rinolalia aperta se encuentran el paladar hendido y la
parilisis del paladar, como en la poliomielitis o la difteria.
Se asocia ocasionalmente con debilidad muscular general, como
la miastemia gravis, La voz Suena como si el nifio hablara por
la nariz. .El tratamiento se encamina a reforzar los mGsculos

del lenguaje después de repafar los defectos fisicos.

El lenguaje del nifio con rinolalia clausa suena como si
tuviera resfriado de nariz. Sonidos nasales, como m, n y ng,

son'ﬁronuhciados con dificultad.. La afeccibn es resultado de

. obstruccidn de los conductos nasales, como adenoides o turlima

dos ahmenﬁados de tamafio o‘un-péladar anorma1mente alto; Bl -

" tratamiento es correc¢ibn o eliminacidn de laobstruccidn. Pue.

de que sea necesario reeducar la voz después,
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La importancia de las deformidades dentales es dudosa, -
excepto cuando son.. graves. Por otro lado se cree que la malg

clusidn puede ser resultado de pronunciacidn inapropiada.

Los aparatos ortoddnticos frecuentemente causan defectos

temporales del lenguaje.
Retraso en el Lenguaje.

Retraso en el desarrollo.
"~ Un liéerp retraso en el lenguaje, haétafdé dos:q dos ~--
afios y medio, no-es ektraordinariq. ‘ -
Si la conducta general es normal y el nifio parece com--~
prenderflas.palabraé,vlos geétos y las expresiones faciales, y
si la agudeza auditiva no esti muy reducida, el lenghaje proba

blemente serd adquirido en forma normal.

El réfraso en la adquisicién del lenguaje se refiere a -~
no aprender a hablar a los tres o tres afios y medio de edad.
La demora no-puede explicérse basdndose en trastornos anatémi-

" cos, aﬁditiVos; intelectuales; metabdlicos o péiquiﬁtricos. Se
‘ha aplicado tambisn al término "afasia expresiva' a estos ni--
fios. Se han hecho objeciones a este.uso, porque la afasia se
define'ordinariaménte éomq pérdida de la facultad de transmi--

‘tir ideas pdr medio de:paiabrasg' En el lenguaje de desarid;lo
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retardado no hay pérdida de una funcién, sino mas bien un re-~

traso adquirido.

Un retraso del desarrollo explica un porcentaje conside-
rable de las personas que hablan tarde. Retrasos en 1la adqui-
sicidén del lenguaje de mas de tres afios y medio se deben a - -

otras causas.

En ocasiones, el lenguaje comienza a la edad usual, pero
progresa con lentitud, Las nuevas palabras son adquiridas con
parsimonia, muchas de ellas son incomprensibles, y la formacién

..de oraciones estdn austentes o es primitiva.

Los nifios son aparentemente normales en otros aspectos,
Y comprenden ficilmente el lenguaje hablado. No hay relacidn
alguna con la inteligencia, laJafecciﬁn es comparible con @n -
elevado orden de inteligencia. E1l desarrollo motor y social -

se produce normalmente,

Se'interpretan ficilmente los gestos y las expresiones -

faciales.

Cuahdo se adquiere finalmeﬁte el lenguaje, al principio-
'4es confuso y dificil de comprender. Se conoce como idiog;o--
sia. La mejoria se produce lentamente porﬂespacio de algunos
‘faﬁos, y el niﬁb puedé que ténga oého aﬁos1éntes de que éﬁ Iég ;

guaje sea normal,
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La recuperacifn generalmente es completa, en ocasiones -
queda un lenguaje de.ceceo o tartamudeo. Breves cursos de en-
sefianza del lenguaje parece que aceleran la mejoria, pero la -

resuperacidén se produce sin adiestramiento.

Cierto nimero de nifios con desarrollo retrasado del len-
guaje tienen dificultad después en aprender a leer, a escribir
y, particularmente a deletrear. Los nifios que tardan en habla:
deben ser investigados por un psicblogo educacional antes de -
ingresar en la escuela, no s6lo en cuanto a su inteligencia ge
neral, sino tambi&n por la probabilidad de dificultades en el
aprehdizajeL

En genefal, los nifios no parece que se muestran trastor-
nados por la ausencia del leﬁguaje, en realidad, a menudo dis~
frutan de obtener lo que desean por un gesto, en vez de tener
que pedirlo., Ocasionalmente, se enojan cuando no pueden hacer

se entender.

Alteraciones de la denominancia lateral se asocian fre=--

cuentemente con lenguaje retrasado.

Su significado es obscuro. Se ha sugerido que hay compe
tencia entre hemisferios cerebrales bastante igualmente equil;
brados en estos pacientes, que no permiten que el hemisferio -

denominante madure con la rapidez con que debe hacerlo.
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La historia familiar generalmente revela trastornos en -
las funciones del lenguaje, particularmente habla tardio, un -
porcientos cercanos. Se ha observado un exceso de gemelos en
estas familias, Los nifios son afectados tres veces mas frecuen

temente que las nifias.

El nifio que habla tarde puede tener un problema en l1la es
cuela cuando persiste la dificultad en comprender su lenguaje
en los afios escolares. Incapaz de hacerse comprender, general

mente se le considera '"inmaduro”.

Causas del retraso en el lenguaje.

- Retraso del desarrollo.

- Retraso Mental.

- Defectos auditivos.

- Sordera o anacusia.

- Menoscabo de la audicidon de alta frecuencia.
- Disacusia, como impercepcidn verbal auditiva.
- Lesidn cerebral.

- Autismo infantil precoz.

- Privacidn emocional,

- Histidivencia.

- Mutismo electivo.

El retraso mental es la causa mis frecuente de retraso -

en el lenguaje, a la cual se deben la mitad de los casos. El-
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deficiente mental estd retrasado en desarrollo motor y social

y en la comprensidn, asi como en el lenguaje.

Sordera.- El menoscabo de la audicidon, aun no siendo com
pleto, puede provocér la ausencia de lenguaje si aparece al --
principio de 1la vida, antes de haberse desarrollado el lengua-
je, si afecta a ambos oidos, y si es intenso para frecuencias
de la escala de lenguaje, Verdadera sordera es decir, una pér
dida general de la agude:za auditiva; generalmente es mids facil
de descubrir, pero la di;minuci6n de la audicidon de tonos al--
tos puede pasarse por alto si no se usan prubas por audiome- -

.tria.

Otro tipo de defecto auditivo que puede pasar inadverti-
" do es 1a impercepcidn veibal auditiva por desarrollo. En esta
afeccibn la agudeza auditiva puede .ser normal, pero.la palabra

hablada no se comprende o se comprende con dificultad.

Lesi6n'Cerebrall- Puede retrasar el desarrollo del len--
guaje de muchas formas. Puede haber interferencia en el fun--
cionamiento de 1la musculatura que interviené en el lenguaje. -
Los niﬁos con. aletosis congénita a menudo son de inteligencia
normal‘y comprenden el lenguaje; pero no pueden hablar, a cau-
sa de grave incoordinacidn muscular. Cugndo‘fihalmente adquie
ren el 1énguaje, continfia siendo dificilmente inteligible por

*la misma razdn.
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Otra forma en la que la lesidn cerebral puede dificultar

el desarrollo del lenguaje es por afectacidn de las areas del

T TR

cerebro que rigen el lenguaje. Hemorragia cerebral espontinea,
conocida conunmente como un "accidente cerebral', ocurre oca--
sionalmente en los nifios pequefios. Los efectos en el desarro-
1lo del lenguaje son impredecibles, Hasta cierto punto, la lo
calizacidn de la lesion es importante. La lesidn del hemisfe-
riodominante, es mis probable que obstaculice la adquisicidn -
del lenguaje que la lesidn del hemisferio no denominante, pero
aun las lesiones del hemisferio dominante puede que no produz-
can efectos porque el hemisferio no dominante puede asumir 1a
funcidn de control del lenguaje en los nifios pequeiios.

- En el nifio que ha comenzado a hablar, el efecto princi-~-
pal de una lesidén es retraso del desarrollo posterior del len-
guaje. En nifios ligeramente mayores el lenguaje ya adquirido

se pierde y se retrasa el desarrollo posterior.

En un nifio de 10 afios de edad o mas, el cuadro clinico

;semeja el visto en el adulto con disfagia adquirida.

El hallazgo notable que se ve comfinmente en los nifies --
que sufren disfasia adquirida ; es una reduccién general de 1la
actividad exﬁresiva. Alajonanine vy L'Hernitte escribieron:

9Cada nific mostrd una conducta peculiar de inhibicidn psicomo-

tora que dio por resultado una reduccidn del lenguaje oral y -
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escrito y... de actividades con gestos. E1l lenguaje espontidneo
fue casi nulo. Para hacer que estos nifios hablaran fue necesa
rio multiplicar incentivos y estimulos, repetir preguntas y 6r
denes. Encontraron ademids, que la logorrea fue poco frecuente
en el tipo de disfasia de la nifiez y que la parafrasia fonimi-~
ca y semantica fue rara. No se produjeron estereotipos verba-
les. Los nifios mas pequefios tendian a mostrar una mayor reduc
cidn de la expresidn verbal que los nifios mayores, y "hay siem
pre presentes trastornos de la articulacidn y desintegracidn -

fonética'. -

La duracion de la pérdida del lenguaje después de lesidn
cerebral varia considerablemente, pero tiende a ser mayor en -
nifios mds pequefios. Esto es sorprendente, porque en general, -
el prondstico de recuperacidn del lenguaje Gitil es mucho me--

jor en nifios que en adultos Alojananine y L'Hermitte‘atribuye-
ron particular importancia a la frecuencia con que se encuen--
tran problemas del aprendizaje en nifios con disfasia adquirida.
Estos soﬁ particularmente atribuibles a dificultades en com~ -
prender la palabra habléda, especialmente si se requiere escu-
char largo tiempo; y en parte a'caﬁsa‘de'las barrerés'intef---
- puestas al aprendizaje de lérleétura y la ortografia; Otras -
dificultades son causadas a.mehudo por la carga emocional que

'se encuentra com@nmente ép‘IGS‘niﬂos_de edad.escolaerUe han -

perdido una facultad. -
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E1l tratamiento del lenguaje en el nifio pequeiio debe ser
indirecto; consiste en colocarlo en un grupo de juego o en una
guarderia en donde se le anima a hablar. En nifios mayores el
terapeuta del lenguaje puede ayudar grandemente a reducir al -
minimo la preocupacidn del nifio por su retraso en el hablar, -
en el periodo inicial de recuperacidn. La naturaleza de las -
dificultades educacionales sufridas por nifios con trastornos -
del lenguaje debe ser apreciada, Demasiada presidn en la es--
cuela es probable que perjudique en vez de estimular el progre

SO,

Una tercera forma en que la lesidn cerebral puede retra-
sar el lenguaje es por su efecto desorganizador de la funcidn
cerebral, Personas con lesidn cerebral, cualquiera que sea la
causa, sufren no sdélo por los cambios neuroldogicos debidos a -
lesiones locales del cerebro, sino también por los cambios de-
bidos a una desbrganizaciﬁn general de la funcidn cerebral,
Una manifestacidn de &sto es dificultad en distinguir los estl .
mulos auditivos y visuales relativamente importantes de los re
lativamente sin importancia. Esto es especialmente cierto en’
el casorde estimulos auditivos, que penetran continuamente en
la conciencia y no pueden ser eliminados como los estimulos --
visuales, por el sencillo expediente de volver 1la cabéza, ce~-

rrar los 0jos o permanecer en la obscuridad.

La dificultad en distinguir estimulos importantes de los
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no importantes provoca confusidén y distraccidn, y es un factor
principal que dificulta todo el aprendizaje en la persona que

sufre lesidn cerebral,

Una cuarta forma en que la lesidn cerebral retrasa el de
sarrollo del lenguaje es indirectamente, mediante un retraso -
asociado en el desarrollo intelectual general o por un defecto

auditivo asociado.
Tratamiento.

El tratamiento del desartollo retrésado del lenguaje coé
siste en una explicacidn a los padres de l1la naturaleza del tras
torno. Puesto que probablemente se precocupan por el potencial
intelectual del nifio, debe tranquilizidrscles sobre esta cues--
tidn. Actitudes desfavorables de los padres como avergonzar,-
reconvenir y burlarse deben ser desalentadas, A menudo es con
fortante para los padres recordarles que algtn miembro de la -

familia, que comenzd a hablar tarde, es ahora un adulto normal.

Debe recomendarse a los padres y hermanos que hablen con
el nifioc que comieﬁza a.hablar tarde. E1l objetivo principal es
colocarlo en una situacidn en la que el lenguaje hablado sea -
1o mds remunerado posible para &l. Los padres deben hablar --
con lentitud y claridad, y lo mas posible; aun si falta res---

puesta por parte del nifio retraso en el lenguaje. A menudo es
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fitil colocar al nifio en una escuela de pdrvulos o en un centro

de juego.
TRASTORNOS DEL RITMO, (Disritmia).

Lenguaje Confuso.

Aunque uno de los defectos del lenguaje mds comunes y --
distintivos, la confusidn, por lo cual se entiende el lenguaje
rapido, confuso y embarrullado. A menudd se confunde con el -
tartamudeo, El1 lenguaje peculiar puede estar asociade con tor
peza anormal y con cambios caracteristicos en 1la condgcta y 1a
personalidad., - E1 defecto persiste toda la vida, pero puede --

ser reducido satisfactoriamente mediante tratamiento apropiado.

Caracteristicas Clinicas.

Las caracteristicas clinicas del lenguaje confuso son:
1) el lenguaje distintivo; 2) trastornos asociados de las fun-
£ ciones del lenguaje; 3) cambios en la personaiidad y la conduc
: ta; 4) torpeza motora; 5) alteraciones en la dominancia- late--

ral; y 6) la historia familiar.

1). El lenguaje confuso es apresurado; y aun precipitado
(Taquilalia), las palabras parecen étropellarse unas a otras.
Es confuso y sblo se cbmbrende con dificultad. La persona co-

mienza una oracidn de varias formas antes de poder seguir. Fi
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nalmente, después de comenzar continua mezclando las palabras
y pensamientos, de modo que termina con una idea diferente de

la idea con que comenz@g.

La persona que habla confusamente tiene gran dificultad
en encontrar las palabras apropiadas, y por ello, puede que --
sienta miedo de hablar., Son frecuentes los episodios de ca- -
rraspera y tartamudeo. La articulaciones: farfullosa. Ocasio-

nalmente se ve lenguaje extraordinariamente lento y deliberado.

E1l lenguaje confuso es inico entre los trastornos del --
lenguaje porque es sencillamente una exageracidn de los erro--

res del lenguaje cometido por la persona normal.

Varia la intensidad del defecto del lenguaje, se encuen-
tran todos los grados, desde el lenguaje simplemente rapido, -
repetitivo y ligeramente farfulldso, hasta incomprensibilidad
casi completa. Ademds, en algunas personas los defectos de la
articulacidn como lenguaje farfulloso y defectuosa pronuncia--
cién son mis deStacados, en otras, lo son los defectos en la -

sintaxis, y en otras mis, .la amensia de palabras.

Una interpretacidn generalizada del lenguaje confuso es
que la persona quelo habla piensa con mayor rapidez de 1o que
es capaz de expresar, Realmente no es éste el caso. La perso-

na con lenguaje confuso se siente impedida a hablar antes de -
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que hayan cristalizado sus ideas. Si se les interrumpe y se -
les pide que exprese con lentitud y claridad lo que desea de--
cir, se encontrard que sus ideas son confusas y no estédn clara

mente formuladas.

Las lenguas frecuentes en su lenguaje son necesarias pa-
ra aclarar su pensamiento, procesoc que normalmente procede al

lenguaje.

2). E1 lenguaje confuso se asocia frecuentemente con - -
otros trastornos del desarrollo de las funciones del lenguaje.
Es comGn una historia de lenguaje retrasado en el paciente, y

también en parientes cercanos,

Son también frecuentes loé problemas en la lectura, la -
escritura y el deletreo, En algunos casos, la base es una dis
lexia asociada al desarrollo. Mas a menudo, la dificultad se
debe a la prisa y al descuido. Lla persona de lenguaje confuso
tiende a rogar, en vez de leer y luego adivinar el significado

de 1o que ha leido.
" La escritura es desparramada, irregular y descuidada., -
Son frecuentes las repeticiones, transposiciones, omisiones y

faltas de ortografia.

3). Son caracteristicas de la personabdé lenguaje confu~
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so ciertos rasgos de la conducta y la personalidad, Es apresu
rada, calmosa, indiferente, disprovista de ansiedad, errdtica
y mal organizada. La conducta se parece a la atribuida a la
lesidn cerebral. Puede haber distraccidn, hiperactividad, im-
pulsividad, olvido, desaseo, inestabilidad emocional y facil -
sugestibilidad. En contraste, el tartamudeo es probable que --

sea excesivamente cuidadoso y ansioso, rigido y formal,

4). La torpeza motora se asocia frecuentemente con len=~-
guaje confuso, y tambi&n con otros trastornos del lenguaje. La
torpeza se manifiesta por dificultad para aprender a vestirse,
a manejar utensilios para comer y en los juegos que requieran

.destrezas motoras.,

5). Son frecuentes las alteraciones de la denominacidon -
lateral en las personas de lenguaje confuso. Puede haber ambi
destrezas motoras; uso preferente dela mano izquierda o denomi
nancia cruéada, como uso preferente de 1la mano derecho y el --

ojo izquierdo.

6). El1 defecto del lenguaje confuso es frecuentemente fa
miliar, Esto sucede también aunque los miembros afectados de
la familia nunca se hallan conocido; eliminando asi la posibi-
‘lidad de imitacidn. Otro$ tipos de incapacidad para el lengua
je 'y alteracibnés en la daminancia lateral son frecuentes tam-

bién en miembros de la familia.
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El lenguaje confuso, al igual que otros trastornos de la

funcidn del lenguaje, es mucho mas comGn en nifios que en nifas,

Un defecto del lenguaje parecido al lenguaje confuso apa

rece en algunos nifios después de meningitis o encefalitis,

TARTAMUDEO.

El tartamudeo (disfemia) se caracteriza por interrupcio-

nes en la emisidn del lenguaje. Puede haber bloqueo (incapaci

dad para articular ciertos sonidos) o repeticiones de sonidos.

El lenguaje es a veces explosivo, explorador, o simplemente ien

to con dudas ocasionadas. La dificultad del lenguaje se agra-

va por situaciones que provocan temor o conciencia de si mismo.

Puede comenzar a los dos o cuatro afios de edad, cuando -

los nifios comienzan a formar oraciones o puede ser adquirido -

después. El comienzo es antes de los seis afios de edad en dos

tercios de los casos,

B i

La frecuencia aumenta durante los prime

ros afios escolares, disminuyendo al aproximarse a la pubertad.

El tartamudeo tiene una frecuencia mayor en los nifios --.

que -en las nifias.

Raramente tartamudean las mujeres adultas.
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El tartamudeo y otras dificultades del lenguaje frecuen-
temente aparecen en varias generaciones y en distintos miembros
de la misma familia. La imitacidn puede ser un factor. No hay
relacidn con el nivel sdcial 0 econdmico o con la inteligencia
Las familias con tendencia a tener gemelos producen cinco ve--
ces mis tarfamudos que otras familias, El tartamudeo es ex- -

traordinariamente raro en nifios con menoscabo de la audicion.

Aunque los tartamudos no muestran un cuadro especifico -
de personalidad, ciertas caracteristicas, como timidez, miedo
a otros nifios y a nuevas escuelas y maestros, trastornos del -

suefio y conducta compulsiva recurre frecuentemente.

En contraste con la persona de lenguaje confuso, la es--

critura del tartamudeo es lenta, y a veces extraordinariamente,

Seglin Wiss, el tartemudo generalmente se desarrolla a --
partir del lenguaje confuso y representa una complicacidn psi-

coldgica de este defecto.

Cualquiera que sea el mecanismo en que se base la patogé
nesis del tartamudo, con el tiempo los factores emocionales --
llegan a desempeiiar un papel mas importante y finalmente asu--

men el papel dominante.
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Desarrollo del Tartamudeo,

Entre dés Yy cuatro aiios de edad, cuando el progreso en -
el lenguaje es rapido, el nifio hace muchos ajustes. Se espera
de &1 que reprima sus deseos y capacidades en rapida aparicidn
y se le ensefia el cuidado de si mismo. A menudo a esta edad -

tiene otro hermano, y los celos y la ansiedad lo trastornan.

Los nifios con poca capacidad neuromuscular para el len--
guaje expresan su incomodidad emocional tartamudeando, mien---
tras que otros de diferente constitucidn, reaccionan de otro -

modo.

El tartamudeo mayor que se ha asustado y'turbado por la
actitud de sus oyentes no sdlo hacen mids repeticiones de los -
sonidoé iniciales, sin que_también pone tensos los labios y =--
ejerce mayor presidn en el aire que trata de impulsar para ha-

blar.

Los tartamudos dan una historia caracteristica. EI de--
sarrollo general es normal, pero estd retrasado el lenguaje. -
El vocabulario es limitado; la estructura de las oraciones'es
inmadura y 1la énunciacién deficiente. El1 lenguaje es ripido y
frecuentemente sdlo comprensible con dificultads; Es mala la -
coordinacidgn de los miisculos finos y'la capacidad motora, pero

la coordinacidn de los miisculos grandes es normal. Se encuen-
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tran frecuentemente dificultades en el lenguaje, la lectura y
la escrituraen otros miembros de la familia. Son tambi&n comu

nes las alteraciones en la denominancia lateral,
Tratamiento.

Para el tartamido incipiente que no se di cuenta que su-
lenguaje es defectuoso, debe intentarse prevenir la aparicidn
‘de reacciones emocionales desfavorables. Los sintomas inicia-
‘les como frecuenfés repeticiones, prolongaciones y dudas sufi-
cientes para dificultar la comunicacidn, se tratan mejor edu--
cando a los padres, maestros y otros adultos del medio ambien-
te del nifio para que no intervengan. Cuando el nifio madura y
adquiere otras destrezas motoras y mayor confianza en si mis-~
mo, tiene una buena oportunidad de superar sus dificultades -~
del lenguaje si no se 1le ha hecho ansioso por los adultos que

intervienen.

Los padres necesitan renovadas seguridades de que el len
guaje repetitivo en los nifios pequefios es normal, Deben emi--
tir una actitud critica o conectora hacia lo que es parte del
proceso normal de aprender a hablar y no deben dar a entender
que se sienten turbados por el lenguaje del nifio. En las prime
ras etapas'las repeticiones del lenguaje se tratan mejor ayu--
dindole a aumentar su vocabulario, para que pueda hallar la pa

labra apropiada con mayor facilidad. La coneccidn y la ense--
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fianza del lenguajc estan contrain-icadas, porque pueden centrar

%)
G

.

la atencidn del nifio en su defecto y aumentar su ansiedad. De
be estimularse 1la confianza en si mismo. Debe separarse al ni
fio de otras personas que tengan dificultades en el lenguaje, -
puesto que los tartamudos incipientes tienen periodos en su --

lenguaje es fluido, tales periodos se utilizan para animar al

nifio a hablar.

Van Roper sugiere las siguientes medidasvpara prevenir -
la aparicidn de tensidn emocional en nifios pequefios que toda--
via no estidn concientes de su dificultad en el lenguaje: reco
nocer y eliminar todos los factores que causan presiones y tog
flictos; dejar de comparar al nifioc desfavorablemente con sus -
hermanos; cesar de pedir estricta obediencia o esperar mas de
lo que el nifio es capaz de hacer; cesar de interrumpirle y de
hablar por &1; dejar de sugerir otros métodos de decir algo;
como respirar profundamente o hablar mis lentamente; y cese -
de las burlas de los castigos y los sobornos. Los padres y =--
maestros deben tratar de aliviar las experiencias desagrada- -
bles -del nifio asociadas con el tartamudeo distrayéndole después
de ocurrido el bloqueo, manipulando la conversacidn de modo =--
que obtenga &xito estableciendo situaciones favorables para el
lenguaje en la escuela; de modo que otros nifios tengan cierta

comprensidn de las dificultades del nifio tartamudo.

Bl tratamiento del tartamudqo muy desarrollado en ‘el ni-
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fio mayor que estd conciente de su defecto y ha adquirido temo-
res y ansiedades es mas dificil. Debe ayudarse a los padres a
comprender algo de.las dificultades emocionales del nifio. Pa-
ra el &xito, es esencial su cooperacidn. E1 tratamiento com--
prende instruccidn del lenguaje y atencidn a los trastornos --
emocionales. Son valiosos los ejercicios destinados a desarro
llar el ritmo general, como natacidn, danza y quiza canto. Mu

chos tartamudos cantan sin dificultad.

Debe estimularse al nifio a que lleve una vida normal, &d
quiera amistades y participe en actividades de grupo. Gran --
parte @e la torpeza social de los tartamudos adultos es resul-
tado de inexperiencia, social durante la infancia, E1 tartamu-
deo necesita estimulo en actividades que ayudan al desarrollo
social y emocional sin contratiempos. Muchos tartamudos de-~. -
‘sean hablar, y es imprudente ayudarles o pedirles que cesen o

conversen de nuevo,o que hablen m3s lentamente.

El tfatémiento psicoldgico se encamina principalmente a
reducir temores; presiones y seﬁtimientos de insuficiencia, --
Se ayuda al tartamudo a reirse de sus dificultades, con 1o que
calma a suvoyente. La mayor parte de los correctores del len-
guaje animan al tartamudo a discutir su defecto sin emocidn, a
rgaccionar ante su dificultad‘sin angustia eéidente y a éorré-‘

gir tranquilamente el farfullo verbal.
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E1 tartamudo aprende a aliviar la tensidn del oyente --
con un comentario casual o con una broma., De este modo, se re
duce su vulnerabilidad al rechazo social y se alivian sus temo

_res.

Se tranquiliza tambidn repetidamente al tartamudo de que
muchas personas son tolerantes de su problema y que los otros
deben ser ignorados. El terapeuta, tras de dar estas segurida
des, puede reir deliberadamente ante el tartamudo y mostrar im
paciencia, con el fin de endurecerlo e inhibir Qﬁ antigua res-

puesta.

Un método eficaz de vencer el temor en el tartamudo es -
exponerle a una serie de graduada de situaciones de lenguaje -
crecientemente dificiles, en las que puede esperarse que salga

airoso . Cada &xito significa un gran avance hacia el dominio,

Los padres deben asumir una actitud tranquila y despro--

vista de emocidn y darse por enterados lo meﬂos posible del -
/sintoma. Debe ensefiarse al nifio a trabajar cbnéxito en algln
campe en el que no se requiera el lenguaje hablado, Debe hé--
llarse un canal para sus tendencias sociales y blologlcas Y pa

ra su necesidad-de obtener c1erto ex1to.

El tartamudo comienza repentinamente, por lo general'sin

causa aparente, aunque en ocasiones un trastorno emocional pa-
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Tece que es el factor precipitante.

La historia revela conflictos en el hogar y en la escue~

la, y a reforzar la confianza del nifio en si mismo.
Defectos en la Articulacidn.{dislalia).

Los defectos en la articulacidn son mala producci®dn de -
sonidos 'y defectuoso uso de ellos. La articulacidn dgfectuosa
es mds comin en nifios pequefios y en los primeros grados escola
res. Después del cuarto grado hay poco cambio en el ntmero de

nifios con defectos del lenguaje.

En la dislalia hay substitucidn anormal, deformacidn, in
sercidn u omisidn de los sonidos del lenguaje (Van Riper). El
defecto de la articulacidn mas frecuente es el ceceo., Otra --
forma comfin es el lammbdacismo, vicio de pronunciar la "1" por

"V" R
Ceceo,.

-E1 ceceo o sigmatismo, se refiere a la incapacidad para

'pronunciar correctamente uno de los sonidos sibilantes: s, z,

c; sh, ch, Eétos son los sonidos mis dificiles de dominar, y
en el curso del desarrollo normal del lenguaje, los filtimos -

sonidos en ser enunciados con claridad. Aunque muchos nifios
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hablan claramente desde el comienzo, no es extrafio que un nifio
de cinco o aun de seis afios de edad forme incorrectamente los
sonidos sibilantes., Esto no debe causar preocupacidn, a menos

que haya un defecto orginico,

El ceceo a veces se convierte en un habito enojoso, con
lenguaje dificil de comprender y trastornos emocionales secun-

darios,
Tipos de Ceceo.

El ceceo puede ser producido por la incapacidad de la --
lengua para asumir ciertas posiciones en relacién con los dien
“tes, En el ceceo lingual o infantil, la lengua sobresale en -
la linea media durante la articulacién,vy en consecuencia, la
s, es sustitulda por la d. En el ceceo lateral en el que el -
aliento de la fonacidn escapa del lado de la boca, ch toma el
lugar de s. Esto se asocia frecuentemente con aumento de la sa

livacidn y aun con babeo,

En otros tipos el sonido de t, suplanta al de s, y s y -
otras sibilantes pueden ser completamente omitidas. En el ce-
ceo nasal las sibilantes van acompafiadas de cierta clase dé bu

fido nasal.

Algunos ceceadores pueden pronunciar conectamente la s,

excepto cuando va seguida de otra consonante,
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Etiologia,

El ceceo puede deberse a anormalidades de los dientes, -
los maxilares o el paladar, que permiten escapar cantidades --
excesivas de aire durante la articuiacién. Esas anormalidades
son labio leporino, paladar hendido, débiles miisculos labiales
y malformaciones del maxilar inferior. Un andlisis de centena
res de casos en la clinica del lenguaje de la University of --
Pittsburgh reveld que anormalidades estructurales‘dei mécanis-
mo del lenguaje, distintas‘del paladar hendido, son causas po-
co frecuentes. La lengua trabada es extraordinariamente rara
como impedimento mécédnico para el lenguaje, E1l menoscabo de -
la audicidn, especialmente en la escala de alta frecuencia, y
mala discriminaciﬁn auditiva, que hace dificil al nifio distin-
guir los distintos sonidos del lenguaje, pueden ser tambi&n --
una -causa. La mala discriminacién auditiva puede existir aun-

que la agudeza auditiva sea excelente.

La causa mis comin es mala educacidn resultante de defi-~
cientes o inadecuados modelos de lenguaje o de estimular la --
mala pronunciacidn. Los nifios contintian el lenguaje que fue -
considerado gracioso cuando eran pequefios. Ansiosqs‘de aplau-
so persisten en una forma de hablar que es apreciada, y el ce-
ceo se convierte entonces en un hébito; Los padres a menudo -
incitan el lenguaje infantil, y de este modo el nifio no puede

oir y adquirir 1a enunciacién normal en la &poca apropiada,
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Los nifios adquieren a veces un ceceo cuando los padres,
a causa de deficiente educacidn, descuide o ignorancia, hablan

imperfectamente.

El ceceo puede ser un sintoma de inmadurez emocional. -~
Se ve en algunos nifios excesivamente protegidos manteniendo --’
emocionalmente dependientes de sus padres, Posteriormente, --
cuando los padres -llegan a preocuparse por el defecto del len
guaje y se muestran excesivamente correctores, el nifio se vhel
ve negativista y se aferra a su defecto para enojar a sus pa--

dres,

Como otros defectos del lenguaje, el ceceo es mas fre- -

cuente en los nifios que en las nifias,
Puede deberse a descuido en la pronunciacion o a defec--
tuosa enseflanza, y se asocia a menudo con descuido en otras -

actividades.

Las personas débiles mentales tienen mis defectos de 1la

articulacidn que los ‘'de inteligencia normal,
Tratamiento.

El tratamiento de los defectos articulatorios es princi-

‘palmente una cuestidn de reeducacidén. Los defectos anatdmicos
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deben corregirse cuando sea posible. Generalmente es necesa--
rio un adiestramiento especial después de una operacidn, a me-
nos que el defecto anatdmico se corrija en la primera infan--
cia. Cuando un ceceo se debe a persistencia de un hdbito in--
fantil, ayudar a -.asumimir al nifio un papel mds maduro general
mente es suficiente para lograr su curacidén. Una pequefia can~
tidad de adiestramiento en la pronunciacifn correcta acelerara
la mejoria., Los padres deben tener cuidado en pronunciar co--

rrectamente.

La enseflanza del lenguaje la debe hacer una persona pre-
parada, A causa de los factores emocionales que pueden inter-
venir, no es conveniente que los padres se dediquen a la tarea
de mejorar el lenguaje. El primer paso es convencer a la per-’
sbna de que tiene un lenguaje defectuoso, La naturaleza exac-

ta del defecto debe identificarse entonces.

A la persona con defectos del lenguaje debe ensefidrsele
‘oducir sonidos correctos, que son incorporados luego a la

acidén normal por una serie = graduada de ejercicios.

‘es deben evitar corregir al hijo. El elogio por

vor incentivo al esfuerzo que la critica del
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Cambios de la Voz (Disfonia).

A veces la voz es delgada y mal sonante, con irregulari-
dades en el tono. Puede ser estridente., Se casca frecuente--
mente y puede cambiar bruscamente a otro tono o ahogarse com--
pletamgnte. Estos accesos sﬁbitos‘de excesiva intensidad y de
desaparicién son irritantes para el oyente. E1l defecto ocurre
en nifios y nifias, generalmente durante la adolescencia, Aun--
due pue&e ir asociado con cambios en las cuerdas vﬂcales, la -
base es emocional. El comienzo puede ser atribuido a menudo a
cierto episodio emocional en la vida dela persona o a un repen
tino aumento de la presidn ambiental. Es dificil de erradicar
cuando se ha establecido firmemente, Su tratamiénto consiste

en suprimir trastornos emocionales,

Afonia, En la afonia se pierde la voz, pero se conserva
la articulacidén. La afonia funcional o pérdida s@ibita de 1la
voz se ve ocasionalmente en adolescentes, mis a menudo en ni--
filas que en nifios. Generalmente, es posible hablar cuando se -
tose; En muchos casos, la afonia representa un medio incons--
ciente de éscapar de una situacidn desagradable o amenazadora
de la seguridad o felicidad de la persona, La afeccidn general
mente responde pronto a la sugesti&n; pero el tratamiento no -
debe ‘considerarse completo hasta que el nifio haya comprendido
la razon de 1a afonia y hasta que se haya intentado corregir -

las dificultades emocionales subyacentes.
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Voz Mon6tona, La voz mondtona es una inhibicidn en el -
campo de inflexidn y se debe generalmente a pérdida de la audi
cidn. En ocasiones es cansada por imitacidn o por defectuosa

enseflanza.

Voz de Falsete. La voz de falsete se caracteriza por una
voz de tono alto, a veces con una calidad de lamento. Si no -
se corrige, puede persistir toda l1la vida y convertirse en una
fuente de gran procupacidn para quien habla, Se asocia rara--
mente con subdesarrollo gonadal. La causa es psicoldgica, se
han sugerido numerosos mecanismos. E1 examen laringoscdpico
muestra una abertura eliptica alartada de la glotis. Hay exa-
gerada contraccidn del miisculo crisotiroideo, con relajacién -
simulténea del misculo tiroartenoide. Los cambios son al prin
cipio reveérsibles pero con el transcurso dec los afos se produ-
ce atrofia por falta de uso del misculo vocal. Lla 1aringé es

empujada hacia arriba y generalmente también hacia atras.

La perspectiva de curacidn en pacientes adolescentes es
buena. Es pronta la respuesta al tratamiento. Este comprende
ejercicios respiratorios, fonacidn profunda, ejercicios voca~--

les con la cabeza baja, depresidon del dngulo tiroideo.

Tras la cura, la nueva voz puede que sea rechazada, y sg
ra necesario un curso de psicoterapia para inducir a la acepta

~cibn.



La voz es una intima parte de la personalidad. La persa
na cuya voz ha sido cambiada por tratamiento debe acostumbrar-
se a sus nuevas cualidades. Cuando 1a nueva voz no estd de --
acuerdo com otros rasgos, COMO una voz TONCa grave e€n un hom--
bre afeminado, o una voz gutural en una mujer nerviosa excita-

ble, los otros rasgos tendridn que cambiar también.
Otras Anormalidades del Lenguaje.

Lenguaje Rapido (Taquilalia).
Ocurre en nifios pequefios que tienen mucho que decir, No
es normal y debe ser diferenciado del lenguaje confuso, es de-

cir, el lenguaje al que le falta facilidad‘y continuidad.

El Lenguaje Lento. Es una desviacién rara del lenguaje.
Se asocia a veces con defectos de la articulacidn, Puede per-
sistir toda la vida.

La Ideoglosia, Es el 1enguafe apenés comprensible. No
es rvaro., En familias con varios nifios de aproximadamente 1la -
misma edad, los nifios pueden inventar un lenguaje que usan en-
tre ellos y que lo hablan con fluidez, pero que sus padres no
pueden entender, Se basa en invertir 1las silabds, cambiar las
primeras letras de las palabras o terminar todas hm‘palabras -
con las mismas letras, para que rimen las oraciones., Cuando -

se tiene la formula, c¢s fécil de comprender. Un lenguaje ente
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ramente original es extraordinario, pero ha sido inventado va-

rias veces por los nifios.

Muchos nifios abandonan su lenguaje especifico cuando ad-
quieren intereses exteriores, pero algunos continfian usandolo
en la vida adulta., Ocasionalmente, las madres han ensefiado es

te lehguaje a sus nifios y pueden hablarlo con ellos.



CAPITULO IT

"NINOS AUTISTAS"

AUTISMO.

E. Blenler introduce en (1911) el té€rmino de "autismo",
para designar la pérdida de contacto con la ;ealidad acarrean-
do como consecuencia, una imposibilidad o una gran dificultad

para comunicarse con los demis.

A partir de la descripcidn de L. Kammeer se‘deSprende la
nocion de un autismo precoz dotado de las particularidades que
le son propias pero sabemos que si nos atenemos a la descrip--

cidn, en estos casos son raros.

Epidemiologia.~ Varios estudios briténicos realizados en
la década de los 60 (m. Lutler, U, Lotter) y el de B;H. Brash
(1967) obtuvieron porcentajes del orden de 4/10,000 para el -~
autismo infantil en el sentido amplio o éara la psicosis del =~
nifio; el de V. Lotter precisaba un 2,1/100,000 para nifios que

muestran el comportamiento mis prdximo de sindrome de Kammer.

D.A. Treffert (U.S;A. 1970), obtiene el 0,7/10,000 para
el autismo infantil "clasico', en estu&io en una isla japonesa
(1972) da el 0,36/10,000 casos de autismo referido a las regio

nes urbanas y el 0,24/10,000 a las regiones rurales, lo que co



-40-

rresponderia, seglin los autores a una incidencia real de - - -
0,52/10,000, E1 predominio de los nifios, segfin las investiga-
ciones, varia de 2, 5 a 4,3 nifios por nifia. En cuanto al ni--
vel sociocultural, ya L. Kammer pone de relieve (en la descrip-
cion de su sindrome) la existencia de un gran nimero de intelec
tuales, de personalidades obsesivas, hiperracionales, que evi-

tan todo contacto efusivo, en la familia de los nifios autistas.

Segﬁh.él, la correlacibn con actitudes familiares es mas
elevada y mis constante que con la herencia, la constitucidn -
somitica, los trastornos del metabolismo, etc, Después del es
tudio de 100 historias de autismo infantil, L. Eisenberg en- -
cuentra en el 85% de los casos el tipo de padre descrito por -
L. Kammer: intelectual desinteresado, sin humor, rigido, con

una actitud mecinica en la educacion de los:nifios,

B. Rimland no admite que los padres de los nifios autis--
tas sean padres anormales o mil adaptados e insiste sobre la -
escasa frecuencia de las enfermedades mentales en los padres y
abuelos, 1la escasez de los divorcios, el escaso nimero de anor
males entre los hermanos y hermanas de los nifios autistas, asi
como el gran éxito Qfofesionalamlos padres. Se encuentfa una
fuerte proporciﬁnlde nifios judios y de padres que pertenecen a
profesiones 1ibera1es; por otra parte; subraya que hay un gran
parecido entre las caracteristicas de los nifios autistas, a lo

que €l llama la paradoja de la inteligencia,
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Segn el andlisis de sus casos B. Bettelhemio no puede
confirmar los puntos de vista de B, Rimland son por otra parte,

invalidarlos con certeza.

Haciendo una revision de la literatura sobre los estu---
dios epidemiolbgicos, asi como una investigacidn con la afirma

cidn de B, Rimland.

Descripcidén Clinica.- Este sindrome es mas frecuente en
los nifios que en las nifias. Aparecen generalmente en familias
de nivel profesional elevado y.de inteligencia superior. Se-
glin L. Kammer, los padres tendrian por otraparte, caracteriéti
cas particulares de la personalidad. Sin embargo, A.H. Chapman
y H. Bruch han encontrado este sindrome en familias no intelec

tuales.

Describiremos el cuadro clinico de este autismo infantil
en funcidn de las aportaciones de L. Kammer, de B. Rimland y -

de nuestra propia experiencia.

El nifio de apariencia normal en el momento del nacimien-
to, es a veces despierto y de gran vitalidad, otras veces api-
tico y llordon. SO0lo hasta el cuarto o>e1 octavo mes se obser-
va en eStos nifios la ausencia de los movimientos anticipadores
habifuales antes de ser cogidos en brazos y de las aproximacio

nes al cuerpo para adaptarse a la persona que lo sostiene, Por
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otra parte, se manifiestan"hiabitos motores" importantes sobre
un fondo de apatia y de desinterés hacia los demds; progresiva
mente se encierra cada vez mis en juegos ritulizados, En este
momento, los padres empiezan a inquietarse por el comportamien
to de su hijo, de su falta de valoracidn social del mundo que
lo rodea. Sin embargo, sin retraimiento en un mundo interior
no significa desconocimiento de una determinada realidad (rea-
lidad interna en unos casos y externa en otros), sino que estd
polarizada y cargada afectivamente o simbolizada fuera del cam
po de los mfiltiples posibilidades de utilizacidn social.

Estos nifios presentan una forma especial de conducta con
las cosas y con las personas. Se ha dicho que el nifio autista
.vive en un mundo dé objetos, que utiliza de forma estereotipa-
da. Aunque a veces explora el mundo que le rodea, es con la -
finalidad de fijarse en objetos o en grupos de dbjetos defini-
dos, de apropidrselos, de manejarlos sin ninguna actividad cons
tructiva real. Aunque reconoce el caracter formal de los obje
tos, los elige y los encuentra facilmente, &stos no tienen un
valor social significativo; Los que €1 elige son bien objetos
simples conlos que se recrea haciéndolos desaparecer y reapare
.CeT 0 destrﬁyéndoios; o bien'objétos mecinicos hacia los cua--
les se siente atraido: Aspirador, interruptor, grifo o bien -
determinadas imdgenes due Colécﬁiona.v Cuando los manipulé no
dé'la.impresién de quelos'objetbs tengan un caridcter de cosé -

exterior y se ha dicho que el objeto aparentemente externo es



-.43..

un self objet. (M, Fordham)., Aunque aparece interc¢sarse en los
movimientos o a las reacciones del mundo animado. Las relacio
nes del nifio autista con las personas son muy particulares. -
No les dirige ninguna mirada de interés, pasa por su lado sin

intentar establecer una comunicacidn; las relaciones que puede
a veces establecer son fragmentariés; elige a su compafiero, pe
ro no espera nada de &1, ni comparte, ni intercambia. No mues
tra ninguna reaccidn frente a la desaparicidn de los padres y

parece que los ignora.
No participa en ninglin juego colectivo con otros nifios.

Aunque el nifio dutista no le gustan los contactos epider
micos, sin embargo, participa a veces en juegos cuerpo a cuer-
po con el aduito, pero de una'forma agresiva de la que no lle-
ga a medir las consecuencias destructivas. En relacidn con su
cuerpo; efectlia pocas actividades exploratorias aunque puede -
interesarse en determinados fragmentos corporales, asi por ejem
plo, se encuentra una satisfaccidn en la movilizacidn estereo-
tipada de su mano. Es indiferente frente a su imagen en el es
pejo, excepto a veces cuando ésta se mueve. La exploracidn de
los demds es también poco importante y el rostro no llama par-
ticularmente su atencidén. Una de las caracteristicas de estos
nifios es su preocupacidn obsesiva por lo idéntico o lo inmuta-
ble (sameness de L. Kammer), es decir, intentan siempre preser

var determinados ambientes, determinados tipos de situacidén o
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determinados desarrollos de acciones. Encontramos asi el re--
chazo de cambio de vestido, rituales al acostarse a menudo lar
gos y elaborados, extravagancias alimenticias, eleccidn de un

solo tipo de alimento, de determinados recipienfes, de ciertos
utenciliqs o de un determinado’tipo de presentacibn de los pla

tos que se le ofrecid.,

Aunque estos nifios en general son buenos y dulces, dbci-
les y fciles de dirigir, y sblo salen de su pasividad cuando
se entorpece su actividad mon6t6na y estereotipada, en algunos
casos, pueden ser rebeldes y agitados, y en otros estar en cons
tante movimiento y tocindolo todo, dando vueltas sin cesar en
un mundo que sb6lo asimilan de forma parcial y del que no utili
zan las posibilidades que le ofrece. No hay motives para opo-
ner, en lo que se refiere al autismo, al nifio hipocinético en
apariencia con el nifio hiperemético. Ninguno de los dos tiene

un contacto real con la realidad que lo rodea.

Sin embargo; ambos pueden bresentar brotes impulsivos du
rante los cuales rompen los Objetos; los tiran y tienen de--
terminados tipos de actividad autoagresiva, Aunque el nifio --
que estd replegado sobre si mismo y no busca en absoluto la co
municacibn con los otros nifios o las otras.personas tiene.po-
cas reaccionés‘heteroagresivas mientras que no se le moleste -
en sus ocupaciones personales, el nifio hiperemét;co encuentra

en sus desplazamientos sucesivos a personas y a objetos hacia
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los cuales puede mostrar una cierta hostilidad en 1a misma me~

dida en que &stos limitan su movilidad.

Sin embargo, ambos pueden presentar brotes de angustia -
intensa, el hipocinético en su propia soledad y el hipercinéti
co cuando sale de su ambiente habitual. En este caso, el pri-
mero puede aumentar su retraimiento, y el segundo buscar ayuda

generalmente en personas no especificas del grupo.

El campo de exploracidn de estos nifios estd generalmente
reducido al espacio inmediato, pero a veces, durante sus des--
plazamientos, buscan objetos particulares, .por ejemplo inte---

rruptores que quieren manipular o claves que.quieren utilizar.

Lo que llama 1a atenciéﬁ de estos nifios és el contraste
entre su actividad y su conducta particular, y en rendimiento
en algunos terrenos. Desde uné edad muy precoz se observan --
sus facilidades por las pruebas de ajustar objetos, su capaci-
dad de ordenaci6n de los objetos o de las formas en tamafios --
decrecientes, su posibilidéd de agrupar los objetos por su --
forma y posteriormente; determinadas capacidades constructivas
su percepcidn detallada aunque a veces demasiado focalizada, -
una detemminada planificacién en un -campo restringido que pue-~
de perturbar, sin embargo; las planificaciones de conjunto de-
bido ‘a suvnecesidad de inmutabiiidad; capacidades de retencidn

numérica a menudo extraordinarias, generalmente especializadas
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{(retencidn de cifras, retencidn de un idioma extranjero) y ca-
pacidades musicales. Algunos de 1los denominados (idiotas sa
bios) (calculadores de fechas, etc.), seres cuya conducta es -
extrafia pero que tienen capacidades especiales en el cilculo,

la meca@nica y memorizadores del diccionario o de las listas te

lefénicas son probablemente antiguos autistas,

Los trastornos del lenguaje, como indicd desde el princi
pio L. Kammer; forma parte de la sintomatologia del autismo in
fantil y su estudio permite incluso'realizar un prondstico so-
bre el futuro de la personalidad del nifio autista. La grave--
dad de estos trastornos varian segfin los casos, puede ocurrir
que el lenguaje no se desarrolle, que aparezca precozmente pe-
TO Ssea poco comunicativo, o que aparezca con retraso mids o me

nos alterado y pobre,

Bstos nifios sin lenguaje se¢ diagnostican a menudo de sor
dera y generalmente los exdmenes de laboratorio no permiten, -
aisladamente, descartarla: Por otra parte, sabemos que los ni
fios hipoaclisticos o sordos no tienen todos la misma actitud --

frente a su enfermedad.

Aunque algunos sujetos sordos congénitos o de forma pre-
coz manifiestan una gran apetencia por la comunicacidn, puede
suceder que otros tengan reacciones de aislamiento o depresidn

que los asemejen a los nifios autistas. Sin embargo, en los ni
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fios autistas se encﬁentran conductas paradéjicos. E1 observa-
dor se sorprende a veces por la ausencia de reacciones frente
a los ruidos violentos que contrasta con la atencidn que puede
manifestarse frente a los ruidos ligeros. La indiferencia de
estos nifos frente al ruido debe comprenderse en el contexto -

del conjunto de su comportamiento.

L. Kammer ha descrito las caracteristicas particulares -
del lenguaje del nifio autista, De forma llamativa y constante,
faltan las palabras "yo" y "si'" generalmente hasta el sexto o
séptimo afio, "Nosotros" o "TG" se emplean en lugar de "yo".--
(inversidn pronominal). "Si'"-es indicado repitiendo la pregun
ta (afirmacidn por repeticidn). Un ejemplo de sustitu;ién me-
tafdorica es el constituido por el nifio que empleaba la frase -
"no {ne) arrojo el perro por el balcdn'", en lugar de '"no" - -
{nom) (su madre habia empleado esta frase mucho tiempo antes
para disuadirlo de que dejara caer un perro de juguete por el

balcon de una estacitdn).

La transferencia de significado por analogia, por genera
lizacidn (el todo por la parte), o por restriccidn (la parte -
por el todo), como la dei nifio que empleaba la expresidn "gol-
pear la cabeza" comd peticidn de consuelo, incluso si era una

mano o una rodilla lo que ensefiaba para su cuidado,

La "literalidad", como la del nifio para el que "abajo" -
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significa "el suelo'". Finalmente, "la ecolalia diferida", re-
peticidn simple de una expresién o una frase genefalmente fue-
ra del contexto y sin finalidad aparente, por ejemplo la repe-
ticidn continua de anuncios publicitarios de la radio o de 1la

television.

Seglin S. Wolff y S, Chess, uno de los rasgos mis llamati
vos de los trastornos del lenguaje‘eS‘la repeticidon, que puede
tomar la forma de propﬁsitos no verbales -lenguaje no comuni
cativo repetitivo- o bien la forma de repeticiones comunicati
vas, Un comportamiento repetifivo sin finalidad aparente méas
alla de la propia actividad; puede interpretarse como una per-
sistencia en la vida ulterior de modelos de comportamiento nor
males en un estudio del desarrollo muy anterior y aparte del
nivel general del desarrollo del nifio. Otro tipo de comporta-
miento repetitivo puede ser la repeticidn exacta de secuencias
de comportamiénto sin que se adapten a las situaciones ambien-
tales. Otras veces puede tratarse de una repeticidn exacta en
algo que el niﬁo.ha sido en una situacidén anterior, vagamente

similar.

Algunos trastornos de lenguaje que nos parecen también -
bastante carécterisficos del éutismo infantil, se trata de me-
lodias ritmicas qde no tienen sentido, bero que poseen a menu-
do un carfcter expresivo similar a un lenguaje, idioglosias ~--

que, durante la evolucibn, unen una palabra adquirida reciente
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mente al término idiogldsico, alteracidn de jGbilo del lengud-
je con unidn de palabras por asonancia, condensacidn o tripli-

cacibn de consonantes y vocales de una palabra.

En algunos casos encontramos un ritual que consiste en
cometer errores y rectificarlos, o bien en utilizar un lengua-
je cifrado, un cd6digo para designar personas, utilizando para
ello, por ejemplo, una fecha de nacimiento. Otras veces, el ni
fio se divierte aprendiendo una lengua muerta y utilizando len-
guas: vivas desconocidas por el interlocutor, o que sirven de

via de comunicacidn transitoria cuando esta lengua es conocida.

Aparte del lenguaje oral, a veces el nifio puede comuni--
carse con los demis mediante ritos que cambian con el tiempo,
ya sea mediante cifras o mediante el dibujo de figuras geomé--

'
tricas que tienen para €l un Valor'gi.el contexto de los mecd-
nismos de difensa quele:permitén anular o distribuir simbolos
que tienen un cardcter de permanencia. Asi; uno de nuestros -
nifios dibuja series deestrellas o de poligino acompafiados de -
una letania monocorde: '"una estrella de 11 brazos es una es--

trella de 10 brazos que tiene un brazo mas', etc.

En las series descendienfes, no sobrepasa de la estrelld
de 4 brazos, pero cuando llega al triingulo estd muy inquieto,

'y dice "un tridngulo con un lado menos no existe'.
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Se ha sefialado que algunos nifios autistas son capaces de
leer en voz alta sin tener una comprensidn aparente del signi-
ficado de las palabras (L. Kammer, C. Benda), y que otros es-=-
criben pero no hablan (G, Arnold), como si descargasen afecti-
vamente el lenguaje oral pero valorando como pictografia a ex-
pensas de su valor comunicativo., Bsta discordancia s6lo puede

explicarse en la-personalidad aulista,

Asi uno de nuestros enfermos parece presentar una defi--
ciente comprensibtn del lenguaje Y que, a los 5 afios no compren
de algunas consignas del nivel de S.aﬁos, empieza a aprender -
el lenguaje leyendo las 1etra§, aprende con gran rapidfz las -
cifras que forman su primer vocabulario y despuiés aparecen pa-
labras de dos o tres sflabas y verbos;; Aunque apenaa‘habla, -
cuenta hasta millones, suma sin equivocarse nunca y visualiza
antes todo lo que puede ser contado. A los 5 afios conoce mu--
chas- formas geométricas de las més complejas, resta, multipli-
ca y divide. Ocupa sus dfas en actividades gr&ficas y por es-

te camino adquiere el lenguaje hablado.

Alguhos autores confieren a la evolucidn del lengauje un

valor prondstico en relacidn con la adaptacidn posterior.

| L. Eisénberg_estudiandov63;cdsos (diﬁgnosticandb diez -~
afios antes del autismo’béf}L. Kammer);'éncﬁentra ﬁue 31 casos

no tenian lenguaje intelegible a los Slaﬁos'dé‘édad: Entre --
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éstos, no han podido realizar la menor adaptacibn social y sb--
1o uno ha hecho algunos progresos. De los 32 que a la misma

edad hablan, 3 se han adaptado relativamente, aunque presentan'
un caricter psicdtico, 13 de forma mediocre y 16 representan -

una evolucidn muy desfavorable.

Estos_resultados pueden aceptarse en algunos reparos so-
bre el pfonéstico. .Es probable que el ﬁronéstico del autismo
sea desfavorable en un nifio que no ha adquirido el lenguaje. a
pesar de habef réalizado ﬁna reeducacidn y una psicoterapia, -
pero reciprocamente no puede decirse que el hecho de adquirir
pronto el lenguaje, o de hablar mds o menos bieﬁ antes de 165

5 afios, permita hacer un prondstico favorable.
Autismo precoz en el sentido amplio del té&rmino,

Como sefiala J. Rutter (1968), el problema de termiﬂolo--
gia nacid del hecho de que la palabra "autismo" ha sido utili-
zada en la literatura para referirse a un sindrome o "enferme-
dadﬁ {es decir, el descrito por L. Kémmer; utilizando el térmi
no de autismo infantil) ¥y a un sintoma (es decir, una clase -~
particular de perturbacidén de las realciones interpersonales),
este autor piensa que no hay solucidn completamente satisfacto
ria para este prbblema,‘\Podria emplearse el término "psicosis"
pero-ha-§idb~ﬁtiii23do”ﬁara Un_giupO“de trastornos mucho ms -

amplios,
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En su estudio epidemiolfgico sobre el autismo, E.R, Ritvo
y Cols (1971), subrayan las diferencias en los m8todos de se-~
leccibn de los pacientes e insisten sobre el hecho de que, a -
pesar de tres d&cadas de investigacién, el autismo continda .-
siendo una enfermedad ideopidtica que carece de signos o sinto-
mas patognomdnicos, Diferentes teorias se precipitaron para -
llenar los vacios y la ignorancia, lo que ha conducido a dife-
rentes criterios clinicos para la elaboracidn y la clasifica--
cibn,

Esto es 1o que ha sucedido en realidad con el autismo des
de que el sindrome fue descrito por primera vez por L, Kammer,
M.K. De Meyer y Cols (1971), que compararon cinco sistemas de
diagnﬁstico diferentes, llegaron a la conclusidn de qde las «-
personas que trabajan eh estrecha colaboracidn suelen llegar a
un acuerdo sobre el diagnéstico. Sin embargo, este acuerdo --
disminuyé considerablemente cuando "diagnosticadores" sin re-
troaccidn consténte comparan sus diagndsticos, incluso utili--

zandose sistemas relativamente estructurados y estandarizados.

En 1962, L; Kﬁmmer observaba que entre los nifios que le
eran enQiados como "autistas"; s6lo lo eran en verdad alrede--
dor del 10%. El material casuistico acumulado sobre mas de ---
Z,OOO_niﬁos psicdticos de diversos pafses ha sido analizado se
glin el éuestionario forma E 2 B Rimland y confirmé la estima--

cidn de L. Kammer,ﬂmostrando que sblamente el 9.7% de los ni--
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fios presentaban autismo infantil precos, los otros son denomi-
nados nifios "de tipo autista" por B. Rimland (1971) para el --
cual el autismo infantil precoz es una entidad clinica y no un

simple sinbnimo de psicosis de la infancia.

Como se ha dicho, el autismo.tipico'de Kammer es raro, -
sin embargo, pueden ser autistas nifios que no presentan el cua
dro de Kammer., Algunos autores como B, Rank y S.A} Szurek, --
describen formas muy ampliadas de autismo haciendo entrar en -
‘este cuadro un gran nfimero de trastornos emocionales que se --
apartan mucho de la sintomatologia autista, puesto que no es -
suficiente que existan dificultades de contacto para'que sean
incluidos en este cuadro, Otro autor como S. Chess (1971), ha
blan de "autismo parcial" de una manera poco definida. Se ha
visto que K, Mabcita establecé la diferencia entre autismo y ~

seudoautismo.

Otra forma de solucionar el problema es la creacifdn de -
numerosos subgrupos. Por ejemplo, F.J, Menolascino (1965) - -
piensa que la nocibn que se tiene del éutismo es demasiado uni
voca, &1 describe por su parte, ocho subgrupos de etiologia di

ferente.

A esta subdivisién ampliada puede oponerse la nocidn de
continium, defendido tanto por E.J. Antony (71967) como por E.
Schopler (1971)., EsteQltimo propone establecer una'eécala ---
porque en la mayor parte de las descripciones no se tienen en

cuenta el grado de desorganizacidn de las diversas funciones.
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De ello se deduce la posibilidad de admitir diferentes -
formas seglin la edad en que aparecen, segiin sean primarias o -
secundarias, segfin la importancia cuantitativa de la desorgani
zacidn, seghn las actitudes del contorno, ya que pueden adop--
tar caracteristicas cualitativas diferentes para cada momento

de la evolucidn.

El1 problema de 1la organcidad o de la no organcidad, nos
parece importante, aunque tan sdlo sea desde un punto de vista
humoristico y de profundizacién de las investigaciones biold-
gicas, pero la separacidn en forma orgéniéas y no orgdnicas, -
seglin apreciaciones neurolégicas frecuentemente aproximativas,

puede caer una confusibn.

Los modelos de disfunci&namiento pueden ser parecidos -
sin que ello implique necesariamente una diferenciacitn entre
lo lesional y lo funcional. Cuando aparece un modo de expre--
sion funcional, puede persistir adoptando el aspecto sintomato

légico de ciertas desorganizaciones lesionales.
SINTOMAS.

Soledad Extrema,
El sintoma mis sobresaliente y al mismo tiempo el que es

nis comlin a todos los nifios en esta enfermedad, es una incapa-

cidad para relacionarse en la forma ordinaria con personas y -~
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situaciones. Los nifios son autosuficientes y desean ser deja-
dos solos. Las personas, aun sus padres, parece que no tienen
significado para ellos. No se interesan por la conversacidn -
que se mantiene al lado de ellos, y cuando se les dirige la pa
lébra, no responden o lo hacen negligentemente. No prestan --

atencidn a lo que sucede a su alrededor.

rf‘A difer-ncia del nifio ;omﬁn, que cuando se siente cansa-
do o infeliz, busca a uno de los padres, el nifio autista perma
nece aparte. Cuando su madre le invita, puede qugla bese o --
que se siente en su regazo, pero tales acciones parecen automid

ticas y sin contenido emocional,

Una madre dijo: "Pareée como si no se le hibieran quitg
do afin los pafiales'",., En muchos casos; el deseo de estar solo
es evidente ya al comienzo de la vida. Como lactaﬁtes, pareéen
extraordinariamente apaticos. Su indiferencia hacia las per--

sonas puede inducir a sospechar sordera.

Se retiran de todo lo que les molesta en su aislamiento,
personas, ruidos; objetos en movimiento y afin a menudo alimeﬁ~
tos. No asumen la postura usual‘anticibadora de ser eievados
en brazos, una forma de conducta presente en lactantes ndrmales
a 1los cuatro meses de edad. Adenis, cuando estos nifios son to
madds en brazos, no adaptan su postura a la persona que los ~-
sostiene. Kammer manifiesta que en ninglin perfodo del desarr}

110 del nifio ha sido normal la-adaptaciﬁn;
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Mientras que el nifio autista se relaciona mal con las per

sonas, su relacidn es buena conlos objetivos.

Parece interesarse por ellos y puede jugar felizmente con
un juguete, un trozo de cuerda o llaves durante horas. Puede

sentir afecto por ellos o enojarse con ellos.

En ocasiones, partes de personas -un brazo, una mano-, -

son tratadas como objetos,
TRASTORNOS DEL LENGUAJE.

Un segundo sintoma observado regularmente e¢n el nifio au-
tista es una imposibilidad de usar apropiadamente el lenguaje.
En las personas normales el lenguaje sirvé como medio de comu-
nicacién, y en este sentido, es una forma de relacionarse las

personas.

La falta del nifio autista en usar apropiadamente el len-

~guaje es otra manifestacidon de su deseo de permanecer apartado.

Se observan las siguientes anormalidades en el lenguaje:

Mutismo. El nifio permanece mudo varios afios después de
ser adquirido el lenguaje normalmente. Pero &sto no es verda-
dero mutismo, porque por lo menos algunos pacientes pueden haj

blar, y en situaciones de urgencia, pueden usar palabras u ora
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ciones bien formadas. Aun después de adquirido el lenguaje, el
nifio autista no parece disfrutar de esta actividad, y habla pe

co. No parece que tenga necesidad de hablar.

Lenguaje repetitivo semejante al del loro.

Cuando finalmente forma oraciones, siguen siendo largo -
.tiempd meras repeticiones semejantes a las del loro, de combi-
naciones de palabras ‘ofdas antes. En ciertos casos, las ora-
ciones son repetidas inmediatamente, otras son retenidas por -

el nifio y pronunciadas despus (ecolalia retrasada).

Dificultades en usar "si", E1l autismo infantil se reco-
noce ordinariamente a una edad en que los nifios normales en---
cuentran mis facil decir que "no" que "si'., Tal conducta estid

exagerada en el nifio afligido;

Generalmente es incapaz de usar "si'", para indicar asen-
timiendo, y a menudo indica la afirmacién por repeticidn lite-

ral de la pregunta,

Mal uso de pronombres. La confusidn en el uso de pronom
bres personales (mezclando "tu" y "yo", etc), se observa comln
mente en nifios pequefios, pero la confusidn es mayor en el nifio

" autista y persiste hasta una edad mayor,

Obsesidn. El tercer sintoma destacado del autismo infan
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til es un intenso deseo de mantener la constancia del medio am
biente. E1 nifio se opone activamente a cambios en la rutina,

en la colocacidtn de los muebles, en la disposicidn de los ju--
guetes, y siente panico hasta que se restaura el orden ante---
rior. Pequefios cambios en el medioambiente que ordinariamente
pasarian inadvertidos para el niﬁo‘normal, pueden producir ex-

trema ansiedad en el nifio autista,

Tal conducta observada.es'probablemente la base de los -

rituales que se ven con frecuencia después.

El desarrollo motor suele ser nbrmal, aunque algunos au-

tistas se levantan y andan tarde.

Los padres a menudo informan de que cuando el nifio final
mente comenzd a andar, 1o hizo firme y continuamente en segui-
da, a diferencia de los pasos 1nestab1es iniciales que dan pr1

mero los nifios normales.
Motitidad,

La motilidad del nifio autista es caracﬁeristica. Al con
trario que el nifio con hiperactividad del desarrolio cuya ac-
tividad tiene cierto propdsito, la utilidad del nifio autiSta,‘
como la del nifio esqulzofrénlco, es sin motxvo, ritmlca y re--‘

petitiva un paso & un 1ado 'y otro, girar en remollno mecerse,
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oscilar, Estos movimientos van acompafiados a menudo de agitar
los brazos, un agitar delas manos sin fin y habitos extrafios -

con los dedos.

-Como en el nifio esquizofrénico, los periodos de actividad
alternan con periodos en que el nifio se sienta tranquilamente
largo tiempo absorbido en observar el girar de un disco fono--
grafico o una rueda, un ventilador en rotacidén o un objeto sin
significado, como un trozo de cuerda o un juguete roto, Otras
veces, se sienta o se reclinaAtfanquilamente como si estuviera

en meditacidn profunda.

‘Expresifn Facial. .

'A diferencia de los nifios retrasados ﬁentales con quie--
nes se confunden a menudo, 155 expresiones faciales de los ni-
flos autistas son generalmente inteligentes y dan impresidn de

meditacién y mente seria.

Memoria Notable;

Algunos nifios autistas que han adquirido el lenguaje tie
nen gran memoria y pueden pronunciar palabféé_intrincadas o re
petir versos y prosa, aun €n lenguas‘extranjeras‘que no compren

den.

Trastornos en la Comida.

Son comunes las idiosincrasias en el comer.
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Con frecuencia se ven actos como sostener los alimentos
en la boca, masticacidn dé€bil negativa a tomar alimentos s8li-
dos, insistencia en ser alimentados con alimentos blandos como
los lactantes, antipatfa hacia algunos alimentos y fuertes pre
ferencias por otros. Los nifios autistas a menudo huelen sus -

alimentos antes de llevarlos a la boca.

Disfuncidn Vestibular.

Pruebas de disfuncidn vestibular, medidas por nistagneo
reducido como respuesta a estimulacidén galvdnica, caldrica y -
rotativa, han sido observados‘én niﬂos con autigmo infantil --

'tempranp. 'Es variable la respﬁéstg con niusea y vértigo.
ETIOLOGIA.

Los badres.

Kammer opina quela personéiidad; las actitudes y la con-
ducta de los padres con los nifios autistas contribuyen a la =~
psicodindmica de la afeccidn apormél. Los padres son caracte-
risticamente frios, obéesivos y mecaﬁicos en su actitud ﬁacia
el nifio. Les falta calor e iﬁterés genuino, y consideran al -

nifio como un sujeto de observacifn y experimentacibn,

Gran nfimero de los padres son hombres afortunados:en su

profesifn y en los negocios.
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En su mayor parte, son cientificos, profesores, universi
tarios, artistas, sacerdotes, ejecutivos de empresas, etc. -
Las madres con excepciones han cursado carreras universitarias
y han estado activas antes de casarse, y algunas tambié&n des--
pués del matrimonio, como cientificas, técnicas de laboratorio,

enfermeras, médicos, bibliotecarias o artistas.

Aparte de su gran inteligencia, los padres son general--
mente del tipo que no se siente a gusto en compafiia de perso--
nas, prefiriendo leer, escribir, pintar, componer mfisica o s&-
lo "pensar". Son en conjunto, de mente serie y desdefian las -

cosas ligeras,

- La vida matrimonial es fria y formal. Parece que no hay
vinculo estrecho de afecto entre los padres, por el contrario,
no hay graves animosidades. En la serie de Kammer de 55 ca---

sos s6lo se produjo una separacidn o divorcio.

Factores Gen&ticos,

Una caracteristica destacada de las historias familiares
es la escacéz de miembros abiertamente psicdticos u hospitali-
zados en los ahtecedentes ancestrales de los niﬁos,

' Los drboles genealdgicos de 55 pacientes, no‘mostfaban -
una historia de psicosis o trastorno mental importanté en los

pacientes. Con excepcidn dela tia paterna de un nifio, no se -
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encontrd ningiin caso de esquizofrencia, psicosis maniaco depre

siva o psicosis senil en los padres, abuelos, tios o tias.

Kammer y Eisenberg se inclinan a creer que el trastorno
nace de una incapacidad innata para relacionarse con las perso
nas que es influida también adversamente por las desviaciones
de la personalidad de los padres y sus actitudes hacia el ni--
fio., Otra consideracidn puede ser la confusa reaccidn de los -

padres a la conducta extrafia del nifio.

Judly y Mandell no hallaron cambios comostmicos importan
tes en 11 nifios autistas. Tres de ocho nifios tenian cromoso--

mas Y, Esto no fue considerado importante.

Sexo. .
El1 autismo infantil es mucho mids frecuente en nifios que

en nifias.

Lesidn Cerebral.
Shann y Yamet describieron a un grupo de nifios autistas
entre quienes hubo una elevada frecuencia de convulciones (42

por 100).

En la mitad de ellos las convulciones fueron frecuentes,
en el resto ocurrieron menos de tres veces. Se vieron gran --

mal, episodios psicomotores y motores menores. En cinco de 11
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casos estudiados el electroencefalograma mostrd 'trazados difu
samente anormales compatibles con la epilepsia". El estudio -

se efectud en un instituto para retrasados mentales.

En un estudio realizado por White, De Mayer, 1S de 100 -
de los nifios autistas sufrian ataqués; mas de la mitad de 1los
nifios mostraron anormalidades electroencefalogréficas cuando -
recibian sedacidn con promacina. Los hallazgos mids frecuentes

fueron espiga y onda paroxistica y espigas focales.

Se observaron cambios andlogos en esquizofrénicos no di-
ferenciados.,
La frecuencia es baja en pacientes vistos en consulto--

rio

Diagnéstico Diferencial.

El autismo infantil presenta un cuadro clinico bien defi
nido que el médico acostumbrado a ver nifios debe fecondcer fa-
cilmente. Los datos clinicos mis importantes son falta de in-
terés por los padres en otras personas. Anormalidades en el -
desarrollo del lenguaje (mutismo,'lenguaje escaso, ecolalia, -
dificultades en el uso de los tiempos de los verbos y los pro-
nombres), y al mismo tiempo, una historia de‘desarrqllo motor
normal o casi nprmal; el intehso deseo'de mantener el mismo me
dio ambiente, ia'reaccién &el nific ante el cambio con extrema

ansiedad, y la motilidad caracteristica.
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Deben considerarse los siguientes estados en el diagn8s-

tico diferencial,

Retraso Mental.

El lenguaje retrasado sugiere un diagnbéstico de retraso
mental, Esto puede descartarse generalmente por el hecho de -
que el retraso en el lenguaje es desproporcionado con relacidn
a otras manifestaciones de retraso; por la historia en nifios -
autistas de desarrollo ﬁotor normal y por la expresidn facial,
que es inteligente y pensadora. Los movimientos del nifio au--
tista son generalmente graéiosos; a veces extraordinariamente;
los. del nifio retrasado es probable que sean torpes. Aunque el
tipo de prueba usual Stanford-Binet no puede usarse en la mayo
‘ria dé los casos; la actuacidn en la tabla de formas. Segilin -

es generalmente buena.

Ademds algunos de los nifios que hablan tienén vocabula--
rios asombrosos y excelente memoria para tonadas, poemas, nom=-
bres, fechas y lugares. Un niﬁo de cinco afios de edad con una
puntuacidn 1.Q. de 74 en la pfueba Stanford-Binet podia dele--
trear la palabra "homogeneizada'. Su padre era repartidor de
leche. Otro nifio autista de seis afios de edad; de mentalidad
torpe-normal; cuyos padres eran matemdticos sabia su edad en -

dias y la distancia en millas de la tierra a la luna.

Realmente_mucﬁds nifios autistas'se comportan, pero todos
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los intentos y propdsitos, como nifios mentalmente defectuosos,
Sin embargo, es importante distinguirlos de los defectuosos --
usuales, porque ocasionalmente brillan y son capaces de actuar

bien posteriormente,

Sordera.

La falta de respuesta a las drdenes y la aparente falta
de conciencia por el nifio de las personas que le rodean ,sugie-
ren un diagndstico de sordera. Esto ordinariamente puede des--
cartarse por una cuidadosa historia y observando la reaccidn -
del nifio a 1las pruebas usuales de audicidn con timbres, silbi-
dos y palmadas. Los nifios capaces de tararear tonadas familia

res obviamente tienen alguna audicidn. .

_Impercepcién Verbal Auditiva,

La impercepcidn verbal auditiva, que se caracteriza por
dificultad para reconocer la palabra hablada, debe considerar
se en ciertos casos. Los nifios con esta anormalidad responden
a los sonidos normdlmente. Como el autismo infantil, estdn mu

dos o hablan poco.

Pero no muestran las dificultades en relacionarse con --
las personas y el deseo obsesivo de circunstancia del medio am

biente caracteristicos .del nifio autista.
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Privacion Emocional.

La conducta de los nifios criados en la atmosfera imperso
nal de una institucibén es a menudo autista. Se relacionan mal
con personas, nifios y adultos, su lenguaje es escaso, vagan --
sin motivo. Una historia del desarrollo por lo regular no pue
de obtenerse. En general; su conducta no es tan extrafia como
en el nifio .con autismo infantil temprano, y los jovenes respon
den bastante rapidamente a las personas afectuosas de su medio

ambiente con una conducta mejorada, aunque no normal.

Retraso en el Desarrollo del Lenguaje.

La causa mds frecuente del lenguaje retrasado eS un re--
traso en el desarrollo. Algunos nifios con esta anormalidad no
comienzan a hablar hasta que tienen tres afios y medio de edad.
Cuando finalménte empiezan, por lo general su lenguaje es al -
principio ininteligible o inteligible con dificultad. Los ni-
fios con retraso en el desarrollo del lenguaje difieren de los
nifios autistas por la ausencia de manifestaciones caracteristi

cas de la conducta de esta filtima afeccidn.

Lesidn Cerebral.

Este diagndstico se hace:

1) Cuando héy una historia de lesién cerebral-premadu- -
rez, toxemia del embarazo, sangrado prenatal, encefalitis; me -

ningitis, etc,
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2) Cuando hay signos neuroldgicos. E1 desarrollo motor

y el del lenguaje son anormales,
Enfermedad de Heller.

Esta es una enfermedad dégénerativa aguda de la primera
infancia. Comienza mis o menos repentinamente al afio y medio
a cuatro afios de edad, después de un periodo de desarrollo men.
tal normal. El sintoma caracteristico €s un deterioro prégre-l
sivo de todos ‘los aspectos de 1a funcidn mental hasta el punto
de 1la idiotez,‘ Hay cambios morfoldgicos en el cerebro, Las =
caracteristicas diferenciales importantes son lo repentino del
comienzo y la aparicion de sensacidn de estar enfermo que ca--

racteriza a los nifios con enfermedad de Heller.

Prevencibn.

La posibilidad que la actitud fria e indiferente de los
padres influya en el desarrollo del sindrome es laiimportancia
mis que'teﬁrica; La experiencia con fenilcetomeria galactose-
mia, cretinismo y enfermedad de la orina con olor a jarabe de
arce ha estado 1la cfucial importancia de los primeros meses y
semanas de vida para el desarrollo de la funcidn mental y la -
posibilidad de prevenir las ehfermedades mentales por medidas

correctivas apropiadas introducidas temprano.
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No se conoce si los factores psiquicos durante la primera
infancia ejercen un efecto simult@neamente profundo en la fun-
cibn mental. Es concebible que en el caso de un lactante que
muestra signos tempranos de autismo, la aparicibn del sindrome
claramente manifestado puede retrasarse; sino prevenirse, ani-
mando a la madre a establecer uma relacidtn mas c&lida con el -

nifio o recurriendo a una nifiera afectuosa o extrovertida.

Esencial para la prevencidn es el reconocimiento de sig-
nos tempranos durante la lactancia. Por esta razbn, es de es-
pecial interés un caso de un lactante autista expuesto por - -

Lewis y Van Ferney.

Sospecha de algo raro fue suscitada en los primeros me--
ses de vida cuando la lactante no sonrefa, se resistfa a ser -
sostenida en brazos, no presentaba atencibn cuando se le habla
ba y nunca parecia descansar en brazos de su madre. A los cua.
tro meses miraba fijamente horas seguidas; su mano o un objeto
situado delante de ella. A véces se sospechaba que la nifia es

taba sorda y ciega.

A los seis meses la nifia fue‘admitida en un hospital a -
causa de otitis mediai. Se puso en conocimiento de las enfermg
ras la extraifia conducta’de la nifia y se les pidid que presenta
ran mucha atencidn y afecto. Una mejoria én su conducta fhe'~

observada durante la estancia de ocho dias en el hospital, --
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Sonreia espontineamente y queria que se la sostuviera, Al re-
gresar a su hogar volvio a exhibir su conducta anterior. Pos-

teriormente, mostrd el cuadro clinico de autismo infantil,

Signos tempranos son dificultad de sonreir, resistencia
a ser sostenidos, imposibilidad de adoptar la postura para ser
sostenidos y falta de atencidn cuando se les habla. Antes de
que los sintomas aparezcan en el lactante, el médico haria bien
en apreciar la personalidad de la madre y su conducta hacia el
nifio 'y del padre, si es posible)., Cuando esté indicado, deben
hacerse sugerencias sobre sostener al nifio mds frecuentemente
en brazos, estimularle a sonreir como respuesta a una sonriSa,

hablarle y jugar con &1.
Tratamiento.

Informar a los padres del nifio con ahtismo infantil tem-
‘prano se dificulta por el hecho de que él diagndstico a menudo
no esti claro, es descono;ida la entidad pafolégica para los -
padres, y el pronbdstico es incierto. No obstante, los padres
de personalidad de "refrigerador" o no demostrativa generalmeg ‘

te aceptan el diagn6stico con tranquilidad y objetividad.

Nuestra praictica es decir a los padres que el nifio esta

trastornado emocionalmente y no es retrasado.
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Muchos padres encuentran gran alivio al decirles gque su
hijo no es defectuoso mental. Puede asegurarse a los padres -

que los hijos posteriores no serin afectados anilogamente,

Un paso importante en el tratamiento es aliviar los sen-
timientos de culpabilidad de los padres. Los de nifios autis--

tas se sienten culpables:

1) Porque se les ha inducido a creer que, de cierto modo,

su errdnea crianza ha producido la afeccidn.

2) A causa de su antégonismo, consciente o incomsciente,
hacia un hijo que no se adapta a las normas usuales de conduc-
ta infantil. La censura de las reacciones negativas de los --
padres debe evitarse, en lugar de ello, debe elogiirseles por

su tolerancia y comprensidn.

Es oportuna una explicacidn de la naturaleza del sindro-
me. E1 hecho de que los componentes del sindrome los conozca
el médico es una fuente de alivio para los padres que luchan -

con un problema que escapa a su comprensidn,

Si es posible al nifio debe'proporcionérsele una persona
extrovertida, en su'hogar'o en la cscuela, que pase horas cada

dia con &l.
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La madre tranquila y retraida dificilmente es la persona
indicada para poner de manifiesto cualesquiera tendencias laten
tes hacia la socializacidn que pueda tener el nifio. Para esti
mular aun mas la socializacidn, deben explorarse y explotarse
los intereses y actividades del nifio, se buscan entonces me- -
dios para ampliarlos y expandirlos.‘ Schulman menciona un nifio
que fue observado jugando con trenes eléctricos. Se le animd
a participar en juegos en los que intervenian pasajeros, bole-
tos, equipajes y mércancias. Debe estimularse y recomﬁensarse

la vocalizacidn.

Hacer que la madre pase fuera del hogar varias horas ael
dia -en un trabajo o dedicandose a alguna.actividad de la comu
nidad- no sdlo se porporciona un nuevo interés, sino que al -
mismo tiempo, sirve para aliviar algo la carga de estar cons--

tantemente junto a un nific de conducta normal.

Un punto importante, el tratamiento es establecer 1imi--
tes razonables a la conducta del nifio, Aun un nifio autista --
puede reaccionar al mismo excesivo con conducta exigenfe o de
"nific mimado" segfin su edad y desarrollo, al paciente puede es
perarse que respete los derechos de propiedad, adquiere los hi
bitos de la mesa y el excusado; calle al pedirsele que lo ha--
ga, etc., Se desanima el empleo de rituales sustituyéndolos ==

por alternativas atractivas.
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Escuela.

Puésto que los nifios autistas se relacionan tan mal con
las personas, y a menudo se sienten facinados por las méquinas,
Colby ha tratado de disefiar a los nifios autistas a hablar y es
cribir usando una maquina que el nifio puede controlar. Los re-

sultados han sido prometedores.

Las escuelas especiales para nifios emocionalmente trastor
nados benefician al nifio autista. Desafortunadamente su nfime-

ro es inadecuado.

Un libro para los padres es: The Suge, por Clara - - -

Clairtone Park Haurcourt.



-73-

CAPTTULO I11I

"NINOS CON PARALISIS CEREBRAL"

DEFINICION Y CONCEPTO.

Etiopatogenia.
Clasificacidn.

Clinica,

Sintomas Principales: formas clinicas de la parélisis --
cerebral, |

1) Formas piramidales:

Hemiplejia

Paraplejia y cuadriplejia

Monoplejia

Triplejia
2) Formas Cerebelosas

3) Formas Extrapiramidales:
 Atetosis o Coreatetosis.

Rigidez,

4) Formas Mixtas.
Sintomas acompafiantes:

Trastornos oculares.
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Trastornos sensitivos y sensoriales,
De la sensibilidad general,

De la visidn,

De la audicidn.

Alteraciones de las percepciones.
Alteraciones del lenguaje.
Deficiencia intelectual,

Epilepsia.

Trastornos de la conducta,
TraStorno; del aprendizaje,

Alteraciones del orden general,

Diagndstico:
Positivo.
Precoz,
Exémenes complementarios:
Oftalmolbgico.
Otorrinolaringdldgico,
Electro encefalograma.
Radiografia del créneo.

Estudio psicolbgico.

Pronbstico.
Tratamiento.
Tratamiento Médico.

Tratamiento Fisiatrico.
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Tratamiento quirQrgico.
Ortopédico.

NeuroquirQrgico,
Definici6n y Concepto.

Podemos definir la parfilisis cerebral infantil, como un
grupo de cuadros clinicos con manifestaciones en la esfera mo-
tora {pardlisis, hipertomia, movimientos anormales), debidos a
lesiones estabilizadoras, no progresivas, de las estructuras -
motoras del encéfalo, resultado de la accidn de diversas causas

etiolbgicas que actfian antes, durante y despu&s del nacimiento,

Debemos entonces destacar:
1) Que cualquier procesoc patoldgico (anoxia, traumatismo,
infeccidn, etc.) puede originar una pardlisis cerebral, si es=

td situado en determinada zona del encéfalo.

2) Que estos procesos deben producirsé cuando el sistema
‘nercioso estd en pleno desarrollo, ya sea éste pre o postnatal;
Esto es muy importante, pues lesiones que por su extensidn dan
muy poca sintomatoiogia en el adulto, pueden cuando asientan -
en el cerebro de un nifio originar graves cuadros-clinicos; --
Ademfis, lesidn de la misma localizacidn pueden originar sinto-

matologia diferente en uno y otro.
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3) Que de acuerdo a la localizacibdn producen deficiencia
de la motilidad voluntaria, modificaciones del tono muscular -
(espasticidad, distonia, hipotomia), o diskinesias (etetosis,

espasmo de torsidn, temblor).

4) Que si bien las lesiones encefdlicas responsables pue
den originar ademds de los sintomas antedichos; otros tales co
mo epilepsia, deficiencia intelectual, trastornos del caricter
y la conducta, el cuadro de la parilisis cerebral incluye ex--
clusivamente los sintomas motores, Si se presentan los otros
serd una parfilisis cerebral con epilepsia y con trastornos de

la conducta o con deficiencia intelectual.

 Por 1o tanto; la pardlisis cerebeal es un cuadro polimor
fo por la clinica, la etiologia y la anatomia patoldgica. Lo -
finico que las diferentes formas tienen en comfin, es producirse
dﬁranté el periodo en que las diferentes formas tienen en co--
mﬁn; es producirse durante el periodo en que el sistema nervio
5o esta en desarrollo y que su sintomatologia no‘esprogresiva,
'y que. afin én'ciertbs'casos puede tener téndeﬁcié’a la regre---

sidén espontinea.
ETOPATOGENIA,

La pardlisis cerebral no es una afeccidn muy frecuente.

‘ Phelpo, estudiando su incidencia durante 20. afios en diferen---
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tes lugares de Estados Unidos 1legd a la conclusidn de que se

observan 7 casos en 100,000 nacimientos.

Posteriormente, el Departamento de Salud, Higiene Mental
y Ayuda Social del Estado de Nueva York, hizo una investigacidn
tomando un irea limitada., Se 1leg6 a la conclusidn de que se
observan 5.9 paraliticos cerebrales por cada 1,000 nacimientos,
lo que daba la cifra de 152 por cada 100,000 habitantes. Es--
tos resultados estidn muy por encima de los hallados por Phelps,
pero estin mas de acuerdo con los de Mac Intosh, que estima ~--
que en Escocia hay 1.2 paraliticos cerebrales cada 1,000 nifios
en edad escolar, y de Asher y Schdwell, que en Inglaterra eh--

cuentran 1 cada 1,000.-

Las diferencias podrian estar dadas por diversos factores,
entre ellos errores de diagnéstico, edad en que se hace la es-

tadistica, ya que muchos nifios fallecen al nacer.

.Las causas quepueden producirlas son mGltiples, ya que
pueden ocasionarla factores genéticos o adquiridos a través de
malformaciones o lesiones diversas. La mids frecuente es el --

encefdlico del recién nacido, sea 8ste debido al par
to en si o a alteraciones placentorias u otras, que provdcan -

sufrimiento fetal.

En relacidn con 8sto, hay que recordar la prematurez, --
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Mc Donald estudid el riesgo de los nifios prematuros para tener
parilisis cerebral y encontrd que se efectan el 6.5% de los ni

fios que nacen con un peso por debajo de 1,800 grs.

Plumm calculd que el riesgoltétal de todos los prematu--
ros es de un 0.47%; mientras que‘ei de los nifios maduros es de
0.013%., Le siguen en frecuencia las malformaciones, la icteri

cia nuclear y las infecciones, meningoencefalitis. En los 6l-
timos afios se ha pensado que muchas lesiones atribuidas al su-
frimiento fetal natal son debidas a trastornos metabdlicos. -
Sin embargo, la mayoria de los autores piensan que los mds im--
portantes es el sufrimiento cerebral por anoxia o hemorragia -

vinculada directa o indirectamente al parto.

Es asi que Malamud y colaboradores, basados en los ha--
llazgos neuropatoldgicos clasifican su material en cuatro cate

gorias etiolbgicas:

a) malformaciones, b)secuelas probables de trauma perina
tal, c)secuelas probables de ictericia nuclear, d) secuelas --

probables de alteraciones postnatales.

Los sintomas de la paralisis cerebral son de dos brdenes,
sintomas de déficit del sistema motor afectado y sintomas de -
.inmadurez del sistema nervioso, ya que'la noxa puede dificul--

tar o enbrutecer el desarrollo global del sistema nervioso,
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El sistema motor comprende el sistema piramidal, el ex--
trapiramidal y el cerebelo , que dan al movimiento sus diferen
tes caracteristicas. La lesidn del sistema piramidal en cual-
quier parte de su trayecto produce pérdida o disminucidn de --
los movimientos globales, automdticos menos precisos que depen
den del funcionamiento del sistema‘extrapiramidal. Como la -
via piramidal estd inmadura en el momento del nacimiento, una
lesidn piramidal puede pasar desapercibida o no ser evidente
en los primeros meses de la vida y manifestarse reci&n cuando

el nifio realiza los movimientos de prehensidn o de la marcha.

La accidn del haz piramidal sobre la motolidad volunta--
ria se hace a traveés de las fibras que terminan en la m&dula -
espinal, haciendo sinapsis con las neuronas intermuciales, de
la parte dorsal de la zona'intermedia, que la conectan con las
neuronas radiculares alfa de accidn fasica. El hecho de que -
hayan sinapsis primero con las neuronas intermucionales, expli
ca otros signos fundamentales del toque piyamidal como los re-
flejos nociceptivos o de defensa, entre los que se coloca el -
reflejo cutineo plantar en extensidn (signo de Babinski) que -
caracteriza la lesidn piramidal, Estos reflejos son normalmen
te inhibidos por el haz piramidal y se liberan cuando &1 esti

lesionado o destruido.

La lesidn piramidal origina también altefaciones del to-

no muscular, ellas sqn‘la hipérextensibilidad y la espasticidad,
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Muchos autores emplean el nombre de espisticos para designar a
los paralfiticos cerebrales y el de espasticidad para denominar
la hipertonia que ellos presentan. Pero la espasticidad es un
tipo especial de hipertonia que de acuerdo con Magomm y Rhines
se caracteriza por 1la resistencia aumentada a la movilizacidn

pasiva, el aumento de los reflejos profundos y el clomus.

La espasticidad es .debida a_hipefactividad del reflejo -
miotdtico que es el acqrtamiento reflejo que experimenta un --
m@sculo cuando es distendido; Depende de la:actividad del sis
tema gamma y es mds activo en les misculos antigravitarios. -
Este reflejo es inhibido por un conjunto de fibras que forman
parte del sistema piramidal en el que constituyen el haz o con
tingenfe yuxta o paramidal. Es la lesifn de este haz pirami--

dal la que produce la espastibidad.

Ei sistema extrapiramidal menos definido que el pirami--
dal, intervienen en la regulacidn del tono y los movimientos;
Su lesidn, produce modificaciones del tono muscular y apari-Qé
cibn dé movimientos anormales, -Las alteraciones del tono mus~

cular son la rigidez y la rigidez variable o distonia,

La rigidez variable y distonfa es un tipo de alteracibn
del tono en el que la rigidéz y la flacid&z alternan esponénea .
Yy bruscamente, Estos cambios se acompaﬂén de modificaciones ~

de la postura,
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El sistema cerebeloso puede estar afectado en su parte -
antigua, arquicerebelo o a nivel del reconsebello. De acuerdo
a las conexiones de ambas, su lesidon se va a manifestar prinéi
palmente en trastornos del equilibrio y de la precisidn del mo

vimiento, ademis de las alteraciones del tono muscular.
CLASIFICACION,

L Se pueden hacer diferentes clasificaciones de laparidli--

sis cerebral segfin el criterioque se tome en cuenta.

Clasificacidn etioldgica de Fend, Couville, Hallervonden

y Meyer se basan en los hallazgos anatomipatoldgicos.

Freud realizd la primera clasificacién neuropatoldgica -
de la pardlisis cerebral en 1897, No la correlaciond con. los
factores etiolégicos ni tomd en cuenta las alteraciones de los

ganglios basales,

Freud considerd: a) esclerosis atrdfica, b) porencefa--
lia, c) esclerosis hipertrdéfica, meningo encefalitis, e) en-

cefalitis, g) aglusia contical.

Couville que considera a la anoxia como el principal fac
tor que provoca la pardlisis cerebral, surgid 1a clasificacién

clinica siguiente:
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a) Sindromes corticales:
diplejia espistica
hemiplejia
hemipiejia doble

monoplejia

b) Sindromes gangidnicos.

c) Sindromes cerebelosos.

Benda realiza una clasificacibn clinico-etioldgica y ana
tomopatoldgica. Teniendo en cuenta todos estos factores, con-

sideran 4 tipos de pardlisis cerebral:

a) Rigidez espistica de Little.
b) Tipo Piramidal (mono, hemi y paraplejias).
" ¢) Tipo Mixto.

d) Tiﬁo cerebeloso ataxo-atdnico.

Los autores daneses, teniendo encuenta la clinica consi-

deran la existencia de: .

a) Espasticidad:
Tetraplejia.
Hemiplejia.-
Displéjia.

Paraplejia
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Paraplejia con ligero toque de m. superiores,

Paraplejia pura,

b) Atetosis.
c) Ataxia.

d) Otros tipos.

E1 Little Club propone los tipos siguientes:
a) Pariilisis cerebral espatica:. R
Hemiplejia.

Displejia.

Hemiplejia doble.

b) Paralisis cerebral distdnica.

c). Pardlisis cerebral coreoateloide.

dj Formas mixtas,

e) Pardlisis cerebral atdxica.

f) Displejia atdémica.

Creemos que una forma prictica de clasificar las parali-

sis cerebrales desde el punto de vista clinico es:

a) Formas piramidades:
hemiplejia,

monoplejia,
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displejia,

cuadriplejia.

b) Formas cerebelosas o atidxicas.

c) Formas extrapiramidales:
coreoatetosis

rigidez.

. d) Formas mixtas:
piramido - extrapiramidales
piramido -~ cerebelosas

piramido - extrapiramido - cerebelosas

Las formas con alteraciones piramidales. espésticas son
las mids frecuentes, el 75%,le siguen las extrapiramidales que
representan alrededor del 18%, y 1las monosfrecuentes son las

atSxicas que constituyen el 1-2% de las parilisis cerebrales.
CLINICA.

Consideraremos en primer término la automatologia motora
que es la que caracteriza y define la parilisis cerebral. Lue-
go las otras alteraciones que pueden observarse, insistiendo en

su incidencia seglin 1la forma clinica considerada.
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Sintomas principales: formas clinicas de la pardlisis -

cerebral.

1) Formas piramidales.

Las formas piramidales se caracterizan por la existencia
de un sindrome piramidal espistico.. que toma uno, dos, tres o

cuatro miembros., Es muy frecuente que esté& respetada la cara.

<" Consideramos en forma especial la hemiplejia quepresenta

una serie de problemas del punto de vista diagndstico.

—"Hemiplejia.- Teniendo en cuenta lgfofma de comienzo y la
etiologia, la hemiplejia cerebral infantil ﬁuede ser congénita

o adquirida.

Desde 1855, Mc Nutt habifa establecido-que la hemiplejia
se podia instalar antes del nacimiento, después del nacimiento

o a consecuencia del parto,

La hemiplej}ia congénita es la debida a una lesidn cere--
bral presente en el movimiento delnacimiento. No se refiere a
la existencia de factores gendticos o adquiridos durante el em

barazo. En realidad seria mejor denominarla prenatal.

Con frecuencia es dificil saber si una hemiplejia es con

génita o adquirida, pues las manifestaciones clinicas no apare
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cen por lo general, en el momento del nacimiento. Existe en -
intervalo libre quepuede ser de varios meses, en el cual los
sintomas no son evidentes, Esto se debe a que la hemiplejia -
afecta los movimientos voluntarios y en el momenta del nacimien
to el sistema piramidal, del que dependen, no estd suficiente-
mente maduro, como para que estos movimientos se¢ manifiesten.
Cuando los movimientos voluntarios aparecen, se hace ostensi~-

ble su deficiencia.

Por lo tanto, se hace diagnGstico de hemiplejia ccngéni-

ta cuando no se encuentra en la historia ninguna causa natal o

"prenatql, y én forma principal, cuando los estudios paraclini-

cos tbmb la nemoencéfalografia revelan alguna malformacidn que

- por su localizacidn puede dar esa sintomatologia. Es induda--
ble que 1la cgrtificécién la dia el examen anatomopatoldgico.

La instalacidn de la hemiplejia puede ser aguda, subagu- E

da o crénica, progresiva o intermitente.

Hemiplejia infantil aguda, que se puede definir como la -
hemiparesia’o hemiplejia que semanifiesta en forma brusca y
que persxste més. de 4 semanas. Esta precxslon se hace pues -~

ex1sten formas de hem1p1e31a que son transitorias.

En forma muy frecuente se instalan despué&s de una cdnvul

siodn.
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En un alto porcentaje de casos no se puede llegar a saber
cudl es la causa del cuadro, ellos constituyen la llamada hemi

plejia aguda idiopética.

Brandt esquenatiza los factores etioldgicos de la hemiple

jia aguda en la forma siguiente:

A} Factores que causan alteraciones difusas,
1) Infeccioso: encefalitis aguda, encefalitis crénica,

sifilis congénita.

2) Téxico, edematoso:
edema post-tramidtico, .
encéfalopatia t6xica ;desmielinizante?, que cohplica
.infecciones agudas,

edema isquémico ﬁostepiléfico

3) Hemorrigico:
encefalopatia, hemorrigico-tdxica que sigue a
enfermedades agudas,

- tos convulsa

4} Vascular:

trombosis de los senos de la linea media

B) Factores que produceh lesiones focales.
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1) Vascular:

hemorragia,

ruptura de un aneurisma,

ruptura de un hemangioma,

causa desconocida,

embrolia arterial:

malformacidn cardiaca congénica;

taquicardia paroxistica,

" tromboflebitis en las extremldades inferlores ‘0
.. las v1ceras,

abdominales (tlfoldea)

Trombosis arterial:

arteriopatfa congénita,

Trombosis de la car6t1da 1nterna -en pac1entes con shenet
1nsuf1c1ente.

Suficiente,

romb051s venosa. 4 :
 ”por 1nfecc1ones para51nasa1es y del oido med1o,.
_por meningitis purulenta,"
post traumétlca, 7
por defecto de los mecanismos de antxcoagulac16n,ﬁou_'

pls6n1ca.

" 2) Tumores:
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1) Vascular:

hemorragia,

ruptura de un aneurisma,

ruptura de un hemangioma,

causa desconocida,

embrolia arterial:

malformacidn cardiaca congénica;

taquicardia paroxistica,
" tromboflebitis en las extremidades inferiores o
‘las viceras;

abdominales (ti'foid'ea)‘

Trombosis arterial:

arterioﬁatia congénita,

Trombosis de la cardtida interna en pacientes con shenet
insuficiente. ‘ .

Suficiente.

Trombosis vénd#a:
,'por"infeccioneS’parasinééales y del oidowmédio;
por meﬁingitis burulenta;i‘ -
- post-traum&tita; |
por defecto de los mecanismos‘da_anticoagﬁlacién,.o

pisbnica,

' 2) Tumores:
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Neoplasmas,
Tuberculoma,
sesclerosis tuberosa?,

sifilis ;gomas?

Este esquema ha sido hecho, tomando como base casos que
han sido mds o menos bien confirmados por la radiologia o la -

anatomia patoldgica,

. Un primer hecho de interés que destaca es que lesiones -
difusas, bilaterales, puédenvdar sintomatologia motora uhilatg
ral. Esto puede explicar los numerosos casos de ﬁiﬁosfcon he~
miplejia que tienen un cociente intelectual.muy bajo, lo que -

no estaria de acuerdo con una lesidn de poca extensidn.

Y un hecho que queremos precisar, es que .5i bien esta -~
- clasificacidén parece dar una gran importancia a los procesos -
vasculares y tumurales, en la practica, si bien existen, no --

son los mids frecuentes,

En lo referente a los tumores, a los que nosotros agrega
riamos, el qu1ste hidatico, frecuente en nuestro med1o, cree--
 mos que si bien pueden debutar en forma de hem1p1e31a aguda, -
-lo comﬁn es que lo hagan con una hemiplejia de 1nstalac16n 1en

tay cursorprogr651vo.



-90-

Neuropediatras franceses, André&-Thomas, Theffy y colabo-
radores, y Wyllie en Inglaterra. Ellos consideran que muchas
hemiplejias agudas pueden aparecer a éonsecuencia.de una cri--
sis epitética, en un cerebro que tiene una lesi6n previa por -
sufrimiento fetal connatal. La lesién preexistente puede cer-
tificarse por la atrofia ceregral que muestra una neumoencefa

lografia realizada poco después de instalada la quimiplejia.

Creemos que es €éste también, el momento de mencionar, el
sindrome de la H.H.E. o hemiconvulsi6n-hemiplejia-epilepsia de
Gastant. El aparece por lo general entre los 6 y 9 meseé, co-
miénza.con fiebre, hemiconvuisién y pérdida de conocimiento. -
Luego queda una hemiparesia y hemiplejia y el E.E.G. muestra -
ondas delta que predominan en la regifn occipital y parento-oc
cipital del hemisferio afectado. Un tiempo despu&s el nifio -
presenta crisis epilépticas hemigeneraiizadas y el E,E.G. tie-
ne alteraciones de tipo epiléptico, generalizadas mezcladas a
ondas lentas, o complejos de poliespica-onda lenta, o las ca--
racteristicas de los periodos intercriticos de las crisis psi-
comotoras. Menos ffecuentes puede mostrar elementos lesiona--

les unilaterales y excepcionalmente ser normal.

La etiologia a que se atribuye este sindrome es la trom-
boflebitis o la encefalitis, pero en realidad, muchos de ellos
como hemos visto para otros casos de hemiplejias agudas, no -~

tienen una etiologfia perfectamente comprobada. =
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Lo mids frecuente de observar es el estrabismo, en .algunos
casos se ha encontrado apraxia ocular, nistagmo, paridlisis de

la mirada, etc.

Estrabismo.~- Desde que Little, Adams, Renoy, Mc Nutl, --
Osler, Sachs, Peterson, Freud, Coller en el siglo pasado, des-
cribieron el estrabismo en nifios con paralisis cerebral, se --

acepta que es un signo comfin, en los paraliticos cerebrales.

La mayor parte de los estrabismos son paréticos y predo-
minan los convergentes sobre los divergentes. Mis frecuentemen

te es unilateral pero puede ser bilateral.-

Puede verse en todas las formas de pardlisis cerebral, -
pero parece mas frecuente en las piramidales. Probablemente -
tiene mds importancia el tipo de lesidn causal que la forma de

pardlisis cerebral.

En las formas piramidales, se observa mas, en las mis --

graves.

Apraxia Ocular.- No es muy frecuente. La hemos observa-
do en enfermos con sintomatologia piramidal y consintomas ex--

trapiramidales.

En algunos nifios se ve nistagmo o movimientos nistagnifor

mes bruscos, lentos o rapides,
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mente extrapiramidal, coreoatetosis, existe espasticidad, que

se manifiesta en forma de reflejos vivos, cuando pueden obte--
nerse en un movimiento de hipotonia, en un reflejo de Babinski
o en una espasticidad manifiesta delos miembros inferiores -~
que se colocan en tijera. Esto es particularmente evidente, -
la sintomatologia extrapiramidal predomina en la parte supe---

rior del cuerpo.

En las formas piramido-cerebelosas se encuentra una hipe-
rreflexia y cutdneo-pantar en extensidn, en nifios que no tienen

'maydr’espasticidad Yy que preséntan ataxia.

La participacién del cerebelo es dificil de poner en evi
dencia en nifios con un toque piramidal o extrapiramidal impor- -
tante pues los movimientos voluntarios estdn demasiado afecta-
dos. 'Es mis facil entonces que se evidencie como dna altera--
cidén del equilibrio. Entonces es dificil establecer si ella -

‘traduce una inmadurez o una lesidn cerebelosa concomitante,
Sintomas Acompafiantes,
- Hemos descrito las sintomatologia fundamental, que defi~
ne cada forma clinica de par&lisis cerebral, pero en e€llas pue

den observarse otros sintomas:

1) Trastornos de los movimientos oculares.
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Se observa mds frecuentemente constituyendo formas mixtas, pira

mido-extrapiramidales,

Cuando existe aislada se ve frecuentemente como resultado

de lesiones pre o connatales,

Afecta por lo general los cuatro miembros y se manifies-
tan por alteraciones del tono muscular., Existe una extrema hi
pertonia quetoma los miisculos agonistasly antagonistas, que es
permanente y que no se acompafia se alteraciones de los refle--
jos como la espasticidad, Es frecuente que la exageracidn del
tono haga imposible la obtencifn de los reflejos.

.8¢ trata por lo general de formas graves en las que no -

se 1llega a obtener ninguna conducta motora ftil.
Formas Mixtas.

Las formas mixtas mds frecuentes son la piramido-extrapi

ramidal y lapiramido-cerebelosa,

En las formas piramido-extrapiramidal puede observarse -
f "

que si bien predomina la sintomatologia piramidal se observan

algunos movimientos anormales de tipo até&tosico,

: Tambi&n que en un nifio con una ‘sintomatologia principal-
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formaciones, en especial las agenesias, y en lesiones prenata-
les. Pero existen casos que aparecen luego del nacimiento como

consecuencia de procesos infecciosos y tumores,

Se manifiestan por alteracionesg del tono muscular, del -

equilibrio y de los movimientos voluntarios.

Puede observarse retardo en la adquisicidn del lenguaje
y luego palabra lenta,'arrastrada, escandila, méjorando, de ma

dera que es habitual quetenga una evolucibn regresiva,
Fromas Extrapiramidales,

En las formas extrapiramidales describiremos con mis de-

talle las dos mds frecuentes, la coreoatetosis y la rigidez,

La careatetosis o atetosis se caracteriza del punto de -
vista clinico por la existencia de distonia y movimientos invo

luntarios.

La careoatetosis se origina por lo general en lesiones -
pre o connatales de las que hay qde destacar la ictericia por
compatibilidad‘sanguinea y el sufrimiento encefdlico andxico ~

pre y connatal.

La rigidez es una forma mis rara de pardlisis cerebral,
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Si el nifio tiene alteraciones de sus cuatro miembros, el
retardo motor es por lo general mds acentuado y si la espasti-
cidad es muy importante, es posible que sea imposible todo mo-

vimiento voluntario.

Si aprende a moverse lentamente y no adquirir posiciones
externas, la actividad tdénica refleja puede no interferir en su

motricidad y el tono postural ser mds o menos normal,

La existencia de la espasticidad y de la actividad tdni-
ca réfleja aﬁormal lleva a la aparicidn de deformidades esque-
léticas., Ellas son la escoliosis, la semiflexidn de rodillas

y caderas, el pie equino y la subluxacidn de la cadera.

Monoplejia.~ La monopléjia afecta uno de los miembros,- -
Es mds rara que las anteriores y su causa es la misma que la de
las hemiplejias pero que ha lesionado una zona mds pequefia del

cerebro.

Triplejias.~ Menos frecuentes también que la hemiplejia,
paraplejia o cuadriplejia, se caracteriza porque son 3 1dé'miem

bros afectados,

Formas cerebelosas.
Son -las menos frecuentes de las pardlisis cerebrales. -

Sus_causds son por lo general prenatales. Se observan en mal-
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caba que un grupo de ellos tenian tendencias a la regresidn es
pontédnea. Este hecho lo llevaba a pensar en una disguesia o -
inmadurez del sistema piramidal. Por lo general los nifios que
presentaban regresidén de sus sintomas, eran de buen nivel inte

lectual.

De acuerdo a su etiologia mas frecuente, lo habitual es

que la sintomatologia esté& presente precozmente,

‘E1 retardb de la maduracidn motora y la existencia de ~-
una actividad ténica refleja anormal pueden ser los primeros -
signos, en especial cuando estidn afectados los miembros supe--
riores., La actividad ténica refleja anormal, interfiere con -
la.maduracidén. El1 control cefélico_puede hacerse mal por inma
durez, pero tmabién porque existe una hipertonia de los muscu-
los del cuello que coloca la cabeza en hiperextensidn. Lo mis
mo sucede con la posicidn sentada cuando 1a hipertonia retrae

los hombros y da una hiperextensidn de la columna.

-Cuadro de paraplejia.- El nifio tendrd un retardo de sus
conductas, pero en especial de la estacidn de pie y de la mar-
_cha; Si la espasticidad no eslmuy acentada; el nifio iogra pa-
“rarse y aun caminar; pero lo hacé con ios miembros semiflexio-
nados é nivel de las caderas y rodillas, con los muslos en ad-
duccidn, de manera que las rodillas se tocan, y con los pies -~

en equipo,
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estos niflos, previamente puede observarse que no usan su brazo
a pesar de que no tienen una pérdida de fuerzas muy importante,

que existe una asomatognasia.

Existe una forma de pardlisis cerebral infantil que se -
denomina hemiplejia doble. E1 nombre de hemiplejia doble se em
plea porque una mitad del cuerpo esti mids afectada que la --

otra.

Paraplejia y Cuadriplejia.- Colocamos juntas estas dos
clinicas pues si bien se ven muchas paraplejia espaAsticas ais-
ladas, es relativamente frecuente que exista un toque de los -

miembros superiores de grado variable, .

La etiologia de este tibo deparilisis cerebral es casi -
siempre pre o connatal. Es mucho mids raro que aparezca pof -~
causas postnatales. Entre ellas se pueden colocar las que se-
flalamos como lesiones'difusas_y que pueden manifestarse por he
miplejia, en particular los procesos infecciosos. Otras cau--

sas son mucho menos frecuentes.

En este grupo debemos‘recbrdar el sindrome o enfermedad
de Sillte. Este autor, descubrid en 1861; una serie de nifios,
con parilisis en hipertomia que tomaba los cuatro miembros pre
dominando en los inferiores } que aparecia por lo general en -

prematuros y a consecuencia del traumatismo olstétrico. Destd
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A veces puede predominar en uno u otro. En las formas -
congénitas o adquiridas muy precozmente, lo habitual es que la
cara esté respetada. Esto se debe posiblemente a que los movi
mientos de la cara tienen una organizacién cortical mds tardia
que los de los miembros, cosa similar a lo que sucede con el -
drea del lenguaje y que hace que las lesiones precoces del he-_

misferio derecho no se acompafien de afasia,

Lo caracteristico es que estén mas afectados los movimien
tos distales que los proximales, que la mano tenga los dedos -
semiflexionados con el pulgar en flexidn y adhecitn y el pi& -
se coloque en equino, de grado variable. Pero no es raro que
el pie se apoye por el borde interno y que la mano esté fléci-

da y se encuentre hiperextensibilidad de los dedos y la mufieca..

Los nifios con poca espasticidad son los que mds frecuen-
temente tienen movimientos de tipo atelsido y alteraciones sen
sitivas, De manera que Esto puede interpretarse como que lé -
lesidn que provoca la hemiplejia tiene expresidn clinica dife-
r ente segfin se extienda hacia él 16bulo frontal o al parietal.
En el primer caso predominaria la espasticidad. En el segundo
los elementos atribuibles a la lesién parietal, alteracidnes -

sensitivas, disténicas, praxicas.

Cuando existen movimientos de tipo ateloide aparecen per

lo general tarde, se hacen evidentes luegO‘dei tercer afio, En:
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mis cuando la prehensidn sc haga a expensas de movimientos de
las manos y los dedos. La dificultad en la movilizacidén de --

los miembros inferiores se nota por lo general, mds tarde.

Aparece habitualmente como un retardo en la estacidn de
pie y en la marcha o como un defecto en la posicidn de pie, o
tendencia a la caida. Habitualmente los nifios con hemiplejia-
caminan a partir de los 18 meses., Ademds como la espasticidad
es un aumento del reflejo miotactico éste se hace mis evidente

cuando el nifio elonga el miisculo, al apoyar el pie.

Todo &sto hace quela sintologia de la hemiplejia dé dri-
gen pre y connatal pueda parecer progresiva. Lo que sucede, -
es que se va haciendo evidente cuando tiene oportunidad de ma-

nifestarse.

Las caracteristicas clinicas reveladas por el examen neu
roldgico son las siguientes: como elementos constantes, la --
disminucidén o pérdida de los movimientos voluntarios y las al-
teracions del tono musculaf, como elementos contingente la hi-
potrofia, los movimientos anormales, las alteraciones sensiti-

vas, los trastornos oculares,

La disminucidén o pérdida de los movimientos voluntarios
es la henisparecia o hemiplejia. Esta hemiparesia o hemiple-
jia afecta por 1o general de la misma manera el miembro supe--

rior e inferior.
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ro por lo general son prolongadas. Segfin Ford horas o dias, -
para Wylie de 24 horas a 1 semana., Pero esta duracidn tan pro
longada no es lo habitual. Llama la atencidn también 1la pro--
longacidn del coma postconvulsidn, tanto que frente a otras --
convulsiones, cuando se prolonga mis de 12 horas puede pensar-
se que quedari una hemiplejia. A veces puede durar varios dias.
Es frecuente que 1a convulsion sea precidida‘de una elevacidn

brusca de temperatura.

El comienzo pucde ser insidioso cuando el proceso causal
es evolutivo, por ejemplo un tumor, un quiste hididtico, un ab-
ceso, Y la naturaleza misma de los procesos que hemos mencio-

nado para que sea mis o menos rapidamente progresiva.

Pero puede ser insidiosa cuando la causa no es progresi-
va. Por ejemplo, cuando el nifio tiene una lesidén cerebral de
causa brehatal o conatal, En este caso; puede o no existir un
intervalo 1libre, &ste es mas evidente en las formas méS leves,
Cuando 1la hemiplejia'es intensa y los padres buenos obsefvado-
res, puede notarse desde los priheros momentos; mis por la al-

teracion del tono que por falta de movimientos.

En los otros casos, los padres comienzan a notar unz pre
ferencia en el uso de una mano, Esto es importante pues el ni-
fio cuando comienza los movimientos de prehesidn, por lo gene--

ral, usa indistintamente ambos miembros superiores. Se notari
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La sintomatologia de esta forma de parilisis cerebral, -
que es la pérdida o disminucidn de los movimientos voluntarios
de hemicuerpo, con espasticidad, puede aparecer en perfodos di

ferentes de la vida,

La edad de comienzo de las formas congénitas es variable,
por lo general, luego de los 3 meses por la existencia del pe-

riodo libre., En las formas adquiridas depende de la causa.

El comienzo puede ser brusco o insidioso. E1 comienzo -
brusco (hemiplejia aguda) por lo general va precedido por una
convulsidn. Esta conQuIsian presenta caracteres variables, pe
ro lo mds comfin es que se localice en un hemicuequ; que sea -

intensa y prolongada o recurrente.

La crisis es hemigeneralizada y puede o no tener marcha

jacksoriana,

A veces 1a primera crisis es generalizada, ¥ ias siguien
tes, luego que se ha instalado la hemipléjia; son semigenerali
zadas. Puede suceder tambi&n que la crisis comience siendo hg
migeheralizada y se generalice én un hemicuerpo. La érisi$ es
intensa, pero puede ser de mediana intensidad, y no hay siem--
pre correlacidn entre la intensidad de la crisis y de la secug
la pléjica, si bien es mds frecuente que &sta aparezca en cri-

sis de mayor intensidad. Lla duracién también es variable, pe-
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ro por lo general son prolongadas. Seg(n Ford horas o dias, -
para Wylie de 24 horas a 1 semana. Pero esta duracibn tan pro
longada no es lo habitual. Llama la atencidn tambi&n la pro--
longacidn del coma postconvulsidn, tanto que frente a otras --
convulsiones, cuando se prolonga mids de 12 horas puede pensar-
se que quedaria una hemiplejia. A veces puede durar varios dias.
Es frecuente que la convulsidon sea precidida.de una elevacidn

brusca de temperatura.

El comienzo puede ser insidioso cuando el proceso causal
es evolutivo, por ejemplo un tumor, un quiste hiddtico, un ab-
ceso. Y l1a naturaleza misma de los procesos que hemos mencio-

nado para que sea mis o menos rdpidamente progresiva.

Pero puede ser insidiosa cuando 1la causa no eé progresi-
va. Por ejemplo, cuando el nifio tiene una lesidén cerebral de
causa prenatal o conatal. En este caso; puede o no existir un
intervalo libre, éste es mds evidente en las formas mﬁé leves,
Cuando 1la hemiplejia'es intensa y los padres buenos 0$servado~
res, puede notarse desde los prlmeros momentos, mas por la al-

teracidn del tono que por falta de mov1m1entos.

En los otros casos, los padres comienzan a notar una pre
ferencia en el uso de una mano. Esto es importante pues el ni-
fio cuando comienza los movimientos de prehesidn, por lo gene--

ral, usa indistintamente ambos miembros superiores. Se notari
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mias cuando la prehensifn se haga a expensas de movimientos de
las manos y los dedos. La dificultad en la movilizacidén de --

los miembros inferiores se nota por lo general, mis tarde.

Aparece habitualmente como un retardo en la estacidn de
pie y en la marcha o como un defecto en 1la posicidn de pie, o
tendencia a la caida. Habitualmente los-nifios con hemiplejia-
caminan a partir de los 18 meses. Ademds como la espasticidad
es un aumento del reflejo miotdctico &ste se hace mis evidente

cuando el nifio elonga el mfisculo, al apoyar el pie.

Todo ésto hace quela sintologia de la hemiplejia dé ori-
gen pre y connatal pueda parecer progresiva. Lo que sucede, -
es que se va haciendo evidente cuando tiene oportunidad de ma~-

nifestarse.

Las caracteristicas clinicas reveladas por el examen neu
roldgico son las siguiehtes: como elementos constantes, la --
disminucidén o pérdida de los movimientos voluntarios y las al-
teracions del tono muscular, como elementos éontingente la hi-
potrofia, los movimientos anormales, las alteraciones sensiti-

vas, los trastornos oculares.

La disminucidén o pérdida de los movimientos voluntarios
es la henisparecia o hemiplejia. Esta hemiparesia o hemiple-

jia afecta por lo general de la misma manera el miembro supe--

rior e inferior,
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A veces puede predominar en uno u otro. En las formas -
congénitas o adquiridas muy precozmente, lo habitual es que la
cara est® respetada. Esto se debe posiblemente a que los movi
mientos de la cara tienen una organizacidn cortical mis tardia
que los de los miembros, cosa similar a lo que sucede con el -
irea del lenguaje y que hace que las lesiones precoces del he-

misferio derecho no se acompafien de afasia.

Lo caracteristico es que estin mas afectados los movimien
tos distéles que los proximales, que 1la mano tenga los dedos -
semiflexionados con el pulgar en flexidén y adhecidn y el piéb-
se coloque en equino, de grado variable. Pero no es raro que
el pie se apoye por el borde interno y que la mano esté flaci-

da y se encuentre hiperextensibilidad de los dedos y la mufieca..

Los nifios con poca espasticidad son los que mas frecuen-‘
temente tienen movimientos de fipo atelsido y alteraciones sen
sitivas, De manera que &sto puede interpretarse como que la -
lesidn que provoca la hemiplejia tiene expresidon clinica dife-
r ente segin se extienda hacia él 16bulo frontal o al parietal.
En el primer caso predominaria la espasticidad. En el segundo
los elementos atribuibles a la lesién parietal, alteraciones -

sensitivas, disténicas, praxicas.

Cuando existen movimientos de tipo ateloide aparecen per

lo general tarde, se hacen evidentes luego del tercer afio. En. -



95~

estos nifios, previamente puede observarse que no usan su brazo
a pesar de que no tienen una pérdida de fuerzas muy importante,

que existe una asomatognasia.

Existe una forma de pardlisis cerebral infantil que se -
denomina hemiplejia doble. El nombre de hemiplejia doble se em
plea porque una mitad del cuerpo estd mis afectada que la --

otra.

Paraplejia y Cuadriplejia.,~ Colocamos juntas estas dos
clinicas pues si bien se ven muchas paraplejia espadsticas ais-
ladas, es relativamente frecuente que exista un toque de los -

miembros superiores de grado variable. “

La etiologia de este tiﬁo deparilisis cerebral es casi -
siempre pre o connatal. Es mucho més‘réro qQue aparezca por ~--
causas postnatales, Entre ellas se pueden colocar las que se-
fialamos como lesiones difusas y que pueden manifestarse por he
miplejia, en particular los procesos infecciosos. Otras cau--

sas son mucho menos frecuentes.

En este grupo debemos recbrdar el sindrome o enfermedad
de Sillte. Este autor, descubrid en‘1861; una serie de nifios,
con parélisis en hipertomia que tomaba loé cuatro miembros'prg
dominando en los inferiores y que aparecia por lo genéral en -

prematuros y a consecuencia del traumatismo olstétrico. Desta



~96~

caba que un grupo de ellos tenian tendencias a la regresidn es
pontdnea. Este hecho lo llevaba a pensar en una disguesia o -
inmadurez del sistema piramidal., Por lo general los nifios que
presentaban regresidn de sus ‘sintomas, eran de buen nivel inte

lectual.

De acuerdo a su etiologia mads frecuente, lo habitual es

que la sintomatologia est& presente precozmente,

El retardo de la maduracidn motora y la existencia de --
una actividad tbnica refleja anormal pueden ser los primeros =~
signos, en especial cuando estdn afectados los miembros supe--
riores. La actividad tonica refleja anormal, interfiere con -
la maduracidn. El control cefélico puede hacerse mal por inma
durez, pero tmabién porque existe una hipertonia de los muscu-
los del cuello que coloca la cabeza en hiperextensin. Lo mis
mo sucede con la posicidn sentada cuando 1a hipertonia retrae

los hombros y d3 una hiperextensidn de la columna.

Cuadro de paraplejia.- El nifio tendrd un retardo de sus
conductas, pero en especial de la estacidn de pie y de l1la mar-
cha. Si la espasticidad no es muy acentada; el nifio logra pa-
‘rarse Yy aun caminar; perovlo haée con los miembros semiflexio-
nados é nivel de las cadéfas y rodillas, con los muslos en éd-
duccidn, de manera que las rodillas 5e tocan, y con los pies -

en equipo.
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Si el nifio tiene alteraciones de sus cuatroe miembros, el
retardo motor es por lo general mis acentuado y si la espasti-
cidad es muy importante, es posible que sea imposible todo mo-

vimiento voluntario.

S5i aprende a moverse lentamente y no adquirir posiciones
externas, la actividad tdnica refleja puede no interferir en su

motricidad y el tono postural ser m&s o menos normal.

La existencia de la espasticidad y de la actividad tdni-
ca refleja anormal lleva a la aparicidon de deformidades esque-
léticas. Ellas son la escoliosis, la semiflexidn de rodillas

y caderas, el pie equino y la subluxacidn de la cadera.

Monoplejia.- La monoplejia afecta uno de los miembros. -
Es mds rara que las anteriores y su causa es la misma que la de
las hemiplejias pero que ha lesionado una zona mas pequefia del

cerebro. .

Triplejias.~ Menos frecuentes también que la hemiplejia,
paraplejia o cuadriplejia, se caracteriza porque son 3 los mieg

bros afectados.

Formas cerebelosas.
Son las menos frecuentes de las paralisis cerebrales, -

‘Sus causas son por 1lo general prenatales., Se observan en mal-
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formaciones, en especial las agenesias, y en lesiones prenata-
les. Pero existen casos que aparecen luego del nacimiento como

consecuencia de procesos infecciosos y tumores.

Se manifiestan por alteraciones del tono muscular, del -

equilibrio y de los movimientos voluntarios.

Puede observarse retardo en la adquisicidn del lenguaje
y luego palabra lenta, arrastrada, escandila, mejorando, de ma

dera que es habitual quetenga una evolucidn regresiva.
Fromas Extrapiramidales.

Eri las formas extrapiramidales describiremos con mis de~

talle las dos mids frecuentes, la coreoatetosis y la rigidez.

La careatetosis o atetosis se caracteriza del punto de -
vista clinico por la existencia de distonia y movimientous invo

luntarios.

La careoatetosis se origina por lo general enilesiones -
‘pre o connéthles de las que‘hay.qde destacar la icteriéia por
compatibilidad sangiinea y el sufrimiento encefilico andxico -
pre y Eonnatal. |

+

La rigidez es una»formé'mﬂs rara de parflisis cerebral.
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Se observa mis frecuentemente constituyendo formas mixtas, pira

mido-extrapiramidales,

Cuando existe aislada se ve frecuentemente como resultado

de lesiones pre o connatales,

Afecta por lo general los cuatro miembros y se manifies-
tan por alteraciones del tono muscular, Existe una extrema hi
pertonia quetoma los mlsculos agonistas y antagonistas, que es
permanente y que no se acompafia se alteraciones de los refle--
jos como la espasticidad, Es frecuente que la exageracidn del

tono haga imposible la obtencidn de los reflejos.

Se trata por lo general de formas graves en las que no -

se 1llega a obtener ninguna conducta motora Gtil,
Formas Mixtas,

Las formas mixtas mids frecuentes son la piramido-extrapi

ramidal y lapiramido-cerebelosa.

En las formas piramido-extrapiramidal puede observarse -
que si bien predomina la sintomatologia piramidal se observan

algunos movimientos anormales de tipo atétosico,

También que en un nific con una sintomatologia principal-
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mente extrapiramidal, coreoatetosis, existe espasticidad, que
se manifiesta en forma de reflejos vivos, cuando pueden obte--
nerse en un movimiento de hipotonia, en un reflejo de Babinski
o en una espasticidad manifiesta delos miembros inferiores --
que Se colocan en tijera, Esto es particularmente evidente, -
la sintomatologia extrapiramidal predomina en la parte supe---

rior del cuerpo.

En las formas piramido-cerebelosas se encuentra una hipe-
rreflexia y cutdneo-pantar en extensién, en nifios que no tienen

mayor espasticidad y que presentan ataxia.

La participacidn del cerebelo es dificil de poner en evi
dencia en nifios con un toque piramidal o extrapiramidal impor-
tante pues los movimientos voluntarios estadn demasiado afecta-
dos. Es mds facil entonces que se evidencie como una altera--
cidn del equilibrio. Entonces es dificil establecer si ella -

traduce una inmadurez o una lesidn cerebelosa concomitante,
Sintomas Acompafiantes.
- Hemos descrito las sintomatologia fundamental, que defi-
ne cada forma clinica de parflisis cerebral, pero en ellas pue

den observarse otros sintomas:

1) Trastornos de los movimientos oculares.
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Lo mas frecuente de observar es el estrabismo, en .algunos
casos se ha encontrado apraxia ocular, nistagmo, paralisis de

la mirada, etc.

Estrabismo.- Desde que Little, Adams, Renoy, Mc Nutl, -~
Osler, Sachs, Peterson, Freud, Coller en el siglo pasado, des-
cribieron el estrabismo en nifios con parilisis cerebral, se --

acepta que es un signo com@in, en los paraliticos cerebrales.

La mayor parte de los estrabismos son paréticos Y predo-
‘minan los convergentes sobre los divergentes. Mis frecuentemen
te es uniléteral pero puede ser bilateral.-

Puede verse en todas las formas de parélisis cerebral, =~
pero parece mis frecuente en~1as piramidales. Probablemente -
tiene mis importancia el tipo de lesidn causal que la forma de

pardlisis cerebral,

En las formas piramidales, se observa mids, en las mis --

graves.,

Apraxia Ocular,- No es muy frecuente, La hemos observa-
do en enfermos con sintomatologia piramidal y consintomas ex--

trapiramidales.,

En algunos nifios se ve nistagmo o movimientos nistagnifor

“'mes bruscos, lentos o rapidos.
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En la coreoatetosis no es raro encontrar dificultad para
fijar la mirada o parilisis de la mirada hacia abajo o hacia -
arriba, En muchas ocasiones &sto se debe a espasmo de los =-
msculos que efectian el movimiento contrario, o sea por ejem-
plo, pardlisis de la mirada hacia arriba por espasmo de los ~-
rectos inferiores. La naturaleza espasmddica se corrobora por
la desaparicidn cuando se emplea medicacidn que produce relaja-

cidn muscular.
2) Trastornos sensitivos y sensoriales.

Alteraciones de la sensibilidad general. Las alteracio-
nes de la sensibilidad general se ven especialmente en las for

‘mas piramidales y de ellas en las hemiplejias y cuadriplejias.

La_alteracién>toma frecuentemente la mano y se observa -
seglin Paine en el 66% de las hemiplejias denominadas congéni--

tas y en el 55% de las de origen.postnatal.

Lo que se observa habitualmente es la astereognosia con
conservacidn de la sensibilidad t&rmica, dolorosa, tactil, pro

topitica y profunda.

Alteraciones de 1la visidn.

' . . S

Se han encontrado alteraciones del campo visual. Paine:
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sefiala la existencia de hemianopsia en la tercera parte de los
nifos con hemiparesia estudiados por &1, En nfimero mucho me--
nor, en pacientes con cuadriplejia y no la observd en otras --

formas clinicas.

Sefialamos la dificultad del examen del campo visual en -
los nifios pequefios y la posibilidad de realizarlo sblamente en

los paraliticos cerebrales con un buen nivel mental,

lLa falta de visidon de uno de los ojos provocan alteracio
nes de la visidén estereoscOpica con los defectos consiguientes

en la esfera visuo espacial y el aprendizaje.

Alteraciones de 1a audicidn,- Son frecuentes en los ate-
tésicos, En este sentido debemos recordar la frecuencia con -
que el VIII par estd lesionado en la icterisia del recién naci

do.

Casi todos los atetGsicos tienen defecto de audicidn con
pérdida para los sonidos de alta frecuencia.

A}

3) Alteraciones de las Percepciones,

Cuando existen las alteraciones sensitivas y sensoriales
indudablemente deben estar alteradas las percepciones relacig

nadas con ellas, visuales, auditivas, etc. Pero deben modifi-
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carse también las mas complejas, en las que ellas intervienen.
Entre éstas debemos destacar la percepcidn del espacio. Pero
ellas se encuentran por lo general, independientemente de las -

alteraciones sensitivas.

La mayor parte de los autores coinciden en afirmar que -
son los nifios con formas piramidales de parﬁlisis cerebral, --
los que mas frecuentemente tienen alteraciones perceptuales y
visuo-motoras. E$ indudable que se necesitan mds estudios pa-
ra establecerlo pero es evidente quevlos coreoatitdsicos puros
tienen escasas alteraciones de este tipo y posiblémente son di

ferentes que las del espastico.

Los paraliticos cerebralesde tipo piramidal pueden tener
-alteraciones perceptuales cualquiera sea (o) forma clinica. --
Ellas se encuéntran tanto en cuadriplé&jicos y hemiplé&jicos que
tienen afectados 1la mano; como en parapl&jicos y hemipiéjicos

izquierdos que usan la mano derecha,

En los ataxicos, se presentan dudas como enm los atetdsi-

cos.
4) Alteraciones del Lenguaje.

En la parilisis cerebral, el lenguaje puede alterarse ==~

por la deficiencia motora. En la forma atfdxica se encuentra -
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una disartria de tipo cerebeloso. En la coreoatetosis, los -
miisculos de la formacidn presentan la misma incoordinacidn que
los del tronco y los miembros, de manera que se observa imposi

bilidad para hablar o disartria que tiene ese origen.

Pero pueden encontrarse también alteraciones en el desa-
rrollo del lenguaje. Comeo dice Ingran hay retardo ¥ perturba-
ciones del desarrollo del lenguaje y/o dislexia y disgrafia, -
Clasifica los retardos de lengauje en leves, moderados, seve--
TOS Y muy severos. Los leves tienen $6lo dificultades articula
torias, constituyen la dislalia, En los moderados ademis de -
la dislalia hay anormalidades. del lenguaje, es la ideoglosia o
apraxia articulatoria. Los severos tiengn también dificultades
de tipo receptivo, los muy severos tienen un grado mayor de to
das las alteraciones y consfituyen la sordera verbal o imper-

cepcibn auditiva o afasia de desarrollo.

Estas alteraciones del lenguaje pueden acompafiarse en la
edad escolar de dislexia o disgrafia; ella es mids importante -
y difigil de tratar cuando se suman alteraciones de la latera-
lidad, de la percepcidén espacial es importante deficiencia mo-

tora. .
5) Deficiencia Intelectual,

Las formas piramidales y extrapiramidales los cocientes
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mis altos se ven en los hemipléjicos izquierdos y en los coreoa
tetdsicos ﬁue tienen un cociente por encima de 100 y un 27,5%
y 22.52% respectivamente. Por encima del cociente intelectual
70, estin aproximadamente el 64.6% de los hemipléjicos dere- -
chos; el 59,25% delos hemipléjicos izquierdos y el 62,27% de -

los coreocatetdsicos.

Entre las formas piramidales, los que tienen cociénte -
mis bajo, seghin la estadistica citada son laé cuadriplejias en
las que se observa un cociente por debajo de 70 en el 65.42%.
En 1a‘riéidez; el porcentaje‘de'este grado de deficiencia moto
ra serian las que tienen el cociente intelectual més bajo. L

to es verdad en la mayoria de los casos, pero existen exéepcig

nes.
6) Epilepsia.

La mayoria de los autores estfn de acuerdo en la alta in
cidencia de la epilepsia en la parilisis cerebral, pero los nfi
meros no son exactamente iguales, Existen diversas estadisti-

cas que dan una incidencia de epilepsia desde el 24 al 60%.

Por 1o general es mis frecuente en las formas piramida--
les que en las"atetoides, y en &stas que en las atdxicas, EIl
mas alto porcentaje se dan. en équellas que tienen un toque === -

neuroldgico mis severo como en la Cgadriplejia. Pero es rela-~
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tivamente frecuente en las formas hemiplé&jicas. Segln Pond, -
los paraliticos cerebrales que tienen epilepsia tienen, por 1lo

general, un C.I. menor que los qugno la tienen.
7) Trastornos de la Conducta,

Se observan alteraciones de la conducta cuando a la pard
lisis cerebral se le suma el sindrome de la lesidn cerebral mi

nima o cuando existen problemas afectivos que los desencadenan.
8) ‘Trastornos del -Aprendizaje.

Como para élteraéiones de 1la conductéulas del aprendiza-
je, se hacen evidentes cuando hay alteraciones psicomotoras, -
perceptualés o del lehguaje qué caracterizan la disfuncidn ce-
rebral minima. Tambi&n intervienen las alteraciones motoras,
sen51t1vas y sensoriales que dlflcultan la parte receptiva y.-

ejecutiva.
9) Alteraciones de Orden General.

Ademas de 1la disminucidn de volumen que se observa en --
los miembros de algunos nifios hemipléjicos, se‘puedeiver un re
tardo del desarrollo general, un h1pocrec1m1ento, en 1as for--
mas graves de pardlisis cerebral. Es probable que ellos sean

debidos a las d1f1cu1tades alimenticias y a la gran act1v1dad

-~
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que resulta de la presencia de movimientos anormales en 1los co
reoatetdsicos. Pero deben intervenir ortros factores que en -

el movimiento actual no conocemos.

Probablemente por alteraciones de los centros respecti--
vos, los paraliticos centrales severos pueden presentar altera
ciones del trinsito intestinal, constipaéién del urinario, re-
tenciton de orina, de la respiracidn. No es infrecuente dbser-
var anemias y hemorragias digestivas posiblemente vinculadas -

a una alteracidn hipotatdnica.
Diagndstico.

E1 diagnbstico positivo de pardlisis cerebral es ficil -
" luego de una buena historia y examen clinico. Se basa en la -
comprobacidn dé trastornos de motoreS que no son progresivos -
y en la existencia de la historia de‘una causa que ha provoc$¥

do la lesidn cerebral.

Paine ha establecido la existencia de una serie de sig--
nos que en el recin nacido pueden éﬁnsiderarse de alerta, - -
ellos son: coma ﬁfofundb, grito anormall signos de hiperten--
si6n endocranéana; parélisis u otras anomalias de los pares =~-
craneanos; postura anormal en tepdso, movimientos anormales --
(ausencia de mdiimiehtos espontineos o‘conlegtimulo; mioclonias,

convulsiones); él:eraciones asimétricas o generalizadas marca-
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das, del tono muscular, la fuerza, los reflejos o los automa--
tismos, falta de los automatismos neonatales, &reas de anestesia

0 analgesia, disturbios marcados de las funciones autondmicas.

Pasado el periodo de reci&n nacido deben darse importan-
cia a las dificultades enla alimenfacian, a los trastornos del
suefto, la dificultad para aumentar de beso, las alteraciones -
del tono muscular (hiper o hipotonia), la asimetria en los mo-.
vimientos de los miembros, la tendencia a la hiperextensidn de
la cabeza y el opiétﬁtono, las crisis de llanto y de-sudoracibn,

las alteraciones oculares, las convulsiones,

Cuando la sintomatologia es completa, .1 diagndstico es
muy facil.,  S80lo pueden plantearse dificultades en casos apa-~-
rentemente progresivos en que puede pensarse en alguna enferme

dad de tipo degenerativo.

En este sentido se insiste en ‘la evolucidn aparentemente
progresiva de algunos paraliticos cerebrales, Esto hace que -
en la par@lisis cerebral podamos describir la existencia de va.

rias etapas:

1) Etapa de la enfermedad causal,- La pardlisis cerebral -
es siempre la secuela.de una noxa que ha lesionado el sistema
nervioso. ,Ella:es'éparente cuando es postnatal o perinatal, -

sdlo se sospecha por el interrogatorio.
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Z) Etapa o intervalo libre.- Se observa en las formas --
denominadas congénitas o en las adquiridas muy precozmente, -~
En este peribdo libre de sintomas neuroldgicos caracteristicos,
pueden observarse algunas alteraciones que lleven a pensar en

la lesidn cerebral.

3) Etapa o periodo de estado.- Es aquélla en que se esta
blece la sintomatologia definitiva. Puede llegarse a ella di-
rectamente luego de la primera. La sintomatologia se puede es
tablecer en forma brusca y ser total desde el principio, pero
lo habitual es que ella se modifique algo. Aln en la hemiple-
~jia aggda, la- pardlisis que es al principio flicida. se hace -
espéstica. Pueden instalarse posteriormente crisis epilépti--

cas, trastorno$s del caricter, dificultades del aprendizaje.

4) Etapa de aparente progresidn.- En algunas'formas de
parélisis‘cerebral, en especial en las coreoatetosis, hemos --
observado una acentuacidn de la sintomatologia en la adolescen
cia. En esta etapa aparente agravacién pueden interferir fac

tores de orden psicoldgico.

En otros momentos, la existencia de procesos pulmonares

graves con anoxia, ha agravado la sintomatologia,

El diagnbdstico positivo de paralisis cerebral no necesi-

ta basarse en eximenes complementarios. Sin embargo, deben ha
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cerse algunos que permitan una mejor evaluacibén del nifio y su

mejor tratamiento.

Examen oftalmolégico. Si bien el estudio de la motili--
dad y el fondo de ojo son parte del examen neurolégico, debe
hacerse cuando se encuentra algo,'el estudioc por el especia--
1ista. Este determinard el tipo de estrabismo o de
y la oportunidad de su tratamiento, También la existencia de

ambliopfia o derecto de refraccién.

Electroencéfalogramé. Debe basarse siempre a pesar de --
que es frecuente que el encefalograma hecho precozmente sea -
normal. Si es asi debe repetirse a plazos -prudenciales o ---

cuando aparezca sitomatologfa que lo justifique.

Puede ser normal o mostrar alteraciones difusas o locali
zadas, de tipo lesional o epiléptico o con ambos tipos de al-

teraciones.

Es mis.frecuente que sea anormal en las formas piramida-

les o mixtas.

Radiografia de craneo. La radiografia simple de crénco
esté alteradé exceDcionalmenté. cuando existe una atrofia ce-
rebral marcada que da miesocefalia o asimetria, o cuando ekis

ti6 una hipertensi6n endocraneana que se traduio en una hidra

cefalia.
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Lo mismo sucede con la neumoencefalograffa, Sin embargo
puede poner de manifiesto malformaciones o asimetrfas ventri-
culares, que pueden tener importancia en el diagnfstico etio-

16gico y para algunos tratamientos como la hemisferentomia.

La arteriograffa puede informar acerca de la existencia
de malformaciones vasculares, o de alteraciones relacionadas

con la causa que ha provocado la parélisis cerebral.

Estudio psicolégico. Debe hacerse con el fin de esta--
blecer el cociente intelectual y de determinar la existencia
de anormalidades de la personalidad o conflictos que pertur-

ben al nifio y que disminuyan su rendimiento o provoquen tras

“tornos de la conducta.

Se harédn ademids, cuando sea necesario, los estudios que
evalGian el estado general del nifio y el funcionamiento viscgv
ral. ' Se debe recordar aqui 1é_importancia del examen odonto
16gico. El nifio paralitico_cerebral'tiene frecuentes'alte;g
ciones dentarias (dientes verdes’de la ictericia nuclear), -

mayor incidencia de caries y anomalfas del paladar.

Prondstico.

a

Tanto ellprondsticd vital como el funcional:dependeh,&e;

la-forma c1£nica} Ya Phelps.habfa éstableci&o queé de 7 para-
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14ticos cerebrales que nacen, 1 muere antes de los 6 afios de
edad. Se trata por lo general de las formas graves que re--
presentan complicaciones pulmonares o hemorragias o crisis -

convulsivas repetidas.

El prondstico funcional estd relacionado con la forma -
clinica, la existencia de retardo mental y epilepsia, la - -
existencia de complicaciones, la precocidad del diagn6stico
y tratamiento, y del tipo e intensidad con que ha sido apli-’v

cado.

Al analizar los tratamientos posibles veremos cufles --

son sus resultados.

Tratamiento.
El tratamiento de la parilisis cerebral es médico, fisio

terdpico y quirlirgico.

Tratamiento Médico. v
El tratamiento médico se .impone en la_parélisis cerebral,

pero no es Gnico ni el més importante.

El nifio paralitico cerebral, tiene una compleja-sintoma-
" tologfa, ademis de su deficiencia motora, presenta a veces, -

crisis epiléptivaé, trastornos de la conducta, deficiencia -
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mental, dificultad de aprendizaje, alteraciones de las fun-

ciones viscerales.

Alteraciones del tono muscular. Es la espasticidad de
las formas piramidades y la rigidez y distonfa de las extru

piramidades las que requieren medicién.

En los dltimos diez afios se han introducido una serie

de medicamentos que se denominan relajantes musculares.

Su accifn consiste en reducir la irradiacidn polisinéb~
tica de los impulsos nerviosos. ~Por lo tanto, tebricamente
deben ser fitiles en la espasticidad., 8in embargo tienen mis
accién en los coreasteldsicos, en los qué probablemente ac--
tian por otra de sus acciones, que es la de reducir la ten--

si6n emocional, sin sedantes o tranquilizantes.

Son numerosos los relajantes musculares que pueden usar
se, entre ellos la mefesina o tolserol, la primidona o myso-
line, el meprobamato o ecuanil, el esteramato o sinaxar, la
orfenadina: o Manipél, el clordiazepoxido o lilniurm y el -
diazepan y valium. Hemos enumerado, con su nombre‘quimicoly
comercial mids conocido, aquellos que se encuentran en nues;-

tro pais.
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Los méds usados son la mefenazina,la primidona, los me--

probamatos y el diazepan,

La mefenazina o tolserol tienen una importante accién ~
relajante cuando se administra por via intravenosa. Ella du
ra de 60 a 90 minutos. Por via oral no se 6onsigue una ac--
ci6n similar. Nosotros no la usamos en paraliticos cerebré-

‘les.

La primidona o Mysoiiene‘tiene su indicacién primordial
en la epilepsia, pero actﬁa_también sobrelel tono muscular,
Se puede indicar coho tratamiento. de la hipertonia salvo en
aquellos casos, en los que existen t#mbién crisis epilépticas.
En ellas puede ser un medicamehto mas,.en el tratamiento de -

la hipertonia. ‘ ~

Plenn y Sparup, han encontrado resultado favorable en -
20 o 30 paraliticos cerebrales tratados con dosis de 2 a 10 -
mg. por kilo, y sefialan que el resultado es mejor en los ate-

tésicos que en los espésticos.

El meprobamato o ecuanil actfia también m&s por su poder
sedante que reiajénte muscular, por lo que se obtibnen'méjo~

res resultades en los atetdésicos que en los esplsticos.
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Con el tratamiento los nifios son manejados mejor, tanto
ffsica como emocionalmente, se fatigan menos y est4n mis dis

puestos al tratamiento fisifitrico.

El diazepan o valium es en la actualidad el mejor rela-
jante muscular, Te6ricamente es mis efectivo en el tratamien

to de la espasticidad y tiene menos efecto sedativo central.

Se usa en dosis 2, 5 a 10 mg. tres veces por dia, segin
la edad del nifio y la intensidad de la hipertonfa. Las al--
tas dosis son'mejor toleradas por los atelfsicos que por los

piramidales,

Los mejores resultados se obtienen con los estrapirami-
dales, diétonia y rigidez. A veces debe elegirse a dosis al
tas que son bien tolerddas, pero que deben disminuirse si --
‘daa somnolencia y gran lasitud. Puede observarse que luego
de un tiempo de tratamiento las dosis que eran. efectivas de-

jan de serlo y pueden o no volver a actuar al ser aumentadas.
Se debe recordar que debe disminuirse o suspenderse «-~-
cuando existen cuadros bronquiales, porque dificultan atGn --

mds la eliminacidn de las secreciones,

En los espdsticos el resultado es menor, pero con el --
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diazepan es con el Gnico que puede conseguirse algo. Si el -
tratamiento no da resultado en 10 a 14 dfas, debe de suspen--

derse.

También se usa la onfinadrina o disipal o manipal con --
bastante &éxito, aunque menor que el del diazepan. En la ac--

tualidad es frecuente que asociemos ambos medicamentos.

Movimientos anormales. Se ha visto que los mevimientos
anormales resultan fundamentalmente de las alteraciones del -

tono, por lo tanto el tratamiento es ¢l mismo.

Lo que debe usarse es el diazepan que puede reducir la -

frecuencia y amplitud de los movimientos involuntarios.

Como medicamentos coadyuvantes se emplea la vitamina --
'B12, la piridoxina, que actuarian mejorando las condiciones -

metabdlicas del sistema nervioso,

Tratamiento Fisiitrico.
Es lo fundamental en la terap8utica de la pardlisis cere

bral.

Directivos especiales exclusivamente.

1).~ El tratgmiento debe ser precoz, se debe.cdmenzar'en
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cuanto se haga el dian6gsito o cuando algunos signos de anor-
malidad neurolégicos permitan sospechar que se instalari una
pardlisis cerebral, aunque esto suceda en la etapa del recién
nacido. No puede decirse que el tratamiento debe empezar a -
-1os 2 6 3 afios. Debe comenzarse en cuanto se sospeche lé pa-

rdlisis cerebral.

2) .- No debe indicarse, sobre todo en las primeras eta--
pas, 2 6 3 veces por semana. Debe hacerse todos los dias y -

varias veces al dia.

Cuando el nifio es muy pequeiio, lactanté,‘debe instruirse
a la madre en las maniobras fisioterdpicas, para que de esta
manera el.tratamiento pueda ser mds frecuente. La madre rea-
1izé el tratamiento todo§>los dias y una vez por semana se -~
realiza el control del nific y de la manera como la madre ha -

realizado los ejercicios.

Cuando el nifio es mds grande, pre-escolar o escolar, pue
den realizarse los ejercicios en las tareas recreativas o du-

rante el aprendizaje escolar.

3).- E1 tratamiento debe ser'devreeducaéién del mo?imieg

to que se realiza incorrectamente o que no se realiza y con -
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manicbras que reduzcan en lo posible los reflejos que desenca

denan la hipertonia.

Para realizar la reeducacién de los movimientos debe te-
nerse muy en cuenta la secuencia del desarrollo motor normal

y recordar que el desarrollo normal no se saltean etapas,

En el tratamiento de la hipertonfia son importantes; los
ejercicios de relajacidn muscular cuando el nifio estf en edad
de realizarlos, la inhibicién de los reflejos (mistdtico, t6-
nico cervical, laberfnticos) que producen las descargas téni-

cas y usar métodos fisicos coadyuvantes como la balneoterapia.

En la posibilidad de inhibir los reflejos desencadenan--

tes de la hipertonfa.

4).~ Debe plantearse el tratamiento teniendo en cuenta -
qué es 16'que realmente se piensa conseguir y tratando de uﬁi
lizar de la mejor manera posible los sectores sanos. Por - -
ejemplo, entensamientoide los miembros sanos.del hemipléjico,
de los miembros superiores del parapléjico que dificilmente -

caminarid o que lo hari con gran dificultad.

- 5).- El tratamiento debe hacerse afin en casos que se ---

piense en que no se van a obtener grandes resultados, pues --
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con é1 se impiden las posiciones viciosas que pueden compli-
car o impedir otros tratamientos futuros. Por ejemplo el --
tratamiento quirtrgico en caso de nifios con lesiones extrapi

ramidales.

6).- Solamente no se debe insistir demasiado en casos -
con retardo mental iﬁportante, en los que la secuela intelec
tual no justifica el tiempo que el tratamiento significa. -
En estos casos el tratamiento de movilizacién de todas las.-
articulaciones impide los dolorés que pueden resultar de la

artrosis por inmovilizaci6n.

Los resultados del tratamiento depende:

‘1).- Del grado de 1la def1c1enc1a motora.

2).- Del n1ve1 mental del nlﬂo que le permite o no coope
rar.

3).- De la forma clinica de parilisis cerebral.

4).- De la precocidad de iniciacién del tratamiento.

5).- De la intensidad del tratamiento.

Po 1o tanto es muy dificil establecer qué casos queda--
réin con menos defLC1enc1as motora, En térm1nos generales,
podemos dec1r que son los hemiplé&jicos o monopléj1cos, ‘los -
atet6c1cos leves y los atfixicos, con buen nlvel loquue;eyg~'

lucionan de manera m&s satzsfactorla.
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Los peores resultados se obtienen en las cuadriplejias,
la rigidez y la coreoatelosis severa, en especial si ellas -

se acompafian de nivel mental bajo.

Tratamiento quirtrgico,
El tratamiento quirlGrgico de la pardlisis cerebral pue-

de ser ortdpédico o neuroquirfirgico,

El tratamiento ortopédico corrige por medio de seccio--
nes musculares o imnovilizacifn de articulaciones las posi--
ciones viciosas, Se indica principalmente como tratamiento

de los miembros inferiores en nifios espésticos.

El tratamiento neuroquirfirgico pretende por destruccién
de algunas zonas de los sistémés afectadoé, restablecer la -
funcién normal. Este tipo de tratamiento se hace principal-
mente en las parilisis cerebrales extrapiramidales, coagulan-
do diferentes zonas o centros del sistema gxtrapiramidal por

métodos estereotidxicos.

La hemisferestonia que es laiextirpacién del hemisferio
cerebral enfermo en niﬁos con hemiplejfia, epilepsia y tras--
torno del caricter, proddté cierta mejorfa en la plejfa. Pe-
ro ella no se indica'por 1a hémiplejia, sino‘por‘IOS'frastog

nos de cardcter o crisis de epilepsia que no se controlan --
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con el tratamiento médico.

El tratamiento de cada paralitico cerebral debe ser en-
cerrado separadamente, por un equipo multidisciplinario que
haga un plan luego de evaluar cuidadosamente las deficien- -
cias y posibilidades del niﬁo. No puede hablarse del trata-
miento de la pardlisis cerebral, sino de cada nifio con paréi-

lisis cerebral.

Este tratamiento debe irse variando de acuerdo a.la evo
- lucién del nifio, y a nuéﬁas posibilidades terapéuticas. B
Es importante el contacto del médico con los padres, que
deben estar siempre bien infdrmados sobre la naturaleza de la
afeccién, las posibilidades del tratamiento, y el futuro pro-
bable del nific. En este sentido hemos observado el buen re--
sultado que han dado la realizacibn de reupiones peribédicas -
con grupos de padres paralfticos cerebrales. Luego de reunio
nes dé tipo explicativo se discutian los diversos problemas -
que el nific plantea diariamente a sus_padres. El conocimien-
- to de problemas'elimina en gran parte la ansiedad de los pa--
dres, que es una fuente de perturbacién para el niﬁo y los_f-

que realizan el tratamiento,
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CAPITULO IV

"NINOS CON TRISOMIA"

SINDROME DE DOWN O TRISOMIA.

1)A.-Generalidades.

B, - Descripcién.citogénica.

C.- Progenitores.

D.~ Ti?és de Trisomia 21,
a) ?timer tipo de Trisomia 21,
b) Segundo tipo dé Trisomia 21.

c) Tercer tipo de Trisomia 21.

2) Problemas bucales en pacientes con Sindrome de Down,
y Tratamiento. | | '

I. Lengua,

A.~- Macroglosia.

B.~ Lengua fisurada.

C.- Borde lingual dentado.

II. Patrén facial caracteristico y denticidn en Sindrome

de Down,

11T, Periodontopatias en Sindrome .de Down. .

A,-;Encia.



a)
b)
c)
d)
e)
f)
g)
)
)

de Down.

B.- Diferencia de encia normal entre adulto e infante.

C.- Estados inflamatorios de tejidos periodontales,

Gingivitis simple.

Gingivitis por mala higiene bucal.
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esta anomalia,
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Es el nifio mayor con retardo mental y los caracteres ---
clasicos del sindrome de Down, puede hacerse diagnbstico por -

una simple mirada a la cara y a las manos.

Para diagnosticar el sindrome de Down, en el momento, se
necesita una inspeccibn mis detenida; pero el perfil facial --
plano, la falta de reflejo de Moro, la hipotonia muscular, las
articulacions hiperflexibles, la palma de la mano cuadrada y -
piiegue horizontal finico, con el dedo mefiique pequeﬁb invaria-

blemente el diagndstico exacto.

; La disminucidn de inteligencia varia en distintos casos,
pero la mayoria de los pequefios con sindrome de Down presentan
cociehtes de intéligencia entfe 25 y 50. Dado que estos peque
fios suelen ser‘dﬁciles y tranquilos mucheos pueden'adiesfrarse

en clases de educacibn especial.
B).- Descripcidn citogénética.

Durante la meiosis los miembros de los pares cromosémi--
cos se separan, de manera que la célula hija recibe 1la mitad -

de los cromosomas que presenta la c€lula madre. Si en lugar -

¢élula, poseerd 24 cromosomas en lugar de los 23 normales.

En la fecundacidn, se afiaden 23 cromosomas al gameto -~~~
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anormal,de 1o cual resultan 47 cromosomas, tres de ellos idén-

ticos, es por ello que recibe el nombre de Trisomia,

En alpunos casos de sindrome de Down el cromosoma 21 no
es libre sino estd unido a otro cromosoma, por lo regular de «
los grupos 13 -~ 15 -21 - 22, Esto resulta de un fendmeno 1la-
mado translocacifn, la célula tiene 46 cromosomas, pero uno de
ellos es excesivamente voluminoso, porque en realidad esté'fog

mado por dos cromosomas.,

Cuando un gameto anormal con combinacifn cromosdmica - -
13-15 més 21 se une con un cromosoma translocado 13-15-21 més
un cromosoma libre 21, resultard trisomia 21, cuadro caracteris

tico del sindrome de Down.
C).- Progenitores.

En algunos casos se adviertewtrahSIdcacién de cromosoma
21 en el prqgeﬁitor de un nifio con trisomia 21 en el progeni--
tof de un nifio con trisomia 21. El progenitor tiene‘45 éromo-
sbmas,,pero es clinicamente normal, porque posee todové1¢mate--’
riail cromosbnico adecuado, siendo asi, queca estos'sﬁjetos se

les d4 el nombre de portadores,

Si los padres del susddicho pa;iente tiene cromosomas --

‘normalcs, la prbbabiiidad‘de*qﬁe nazca‘otxo'niﬁo con sindrome
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de Down es de 1 a 2 por 100, sin embargo, si uno de los proge-
nitores es portador de cromosoma 21 translocado, existe mucho

mds probabilidad de un segundo mongoloide.

No se ha dilucidado la mayor frecuencia de falta de dis
yuncidn en mujeres en los Gltimos de la etapa reproductora ---
sin embargo en la mayor parte de la vida, 1a§ células germina-
tivas permanecen‘en una etapa inactiva de profase I, y después
de la pubertad sblo una o dos presentan el fendmeno de madura-
¢idn cada mes. En este largo lapso, es posible que infeccio--
nes o células germinativas y susciten conducta aberrante cuan-

do se reanuda la meiosis, .

Dado que la frecuencia de sindrome de Down aumenta con -
la edad materna, se considera que la falta de disyuncibn ocu-
rre durante la sogénesis y no durante la espermatogénesis.

D).~ Tipos de Trisomia 21.

El anilisis citogen&tico de pacientes con trasimoa 21 o
sindrome de Down comprueba que pueden clasificarse en tres gru

pos o tipos.

a.- Primer Tipo de Trisomia 21.
- E1 primer tipo de sindrome de Down; es el mis frecuente

e incluye mis de 90 por 100 de los pacienies, es la trisomia -~
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regular del cromosoma 21, un cromosoma acrocéntrico pequefio, =
que se presenta por triplicado (47,XY, 21+4 B 47 XY, 21+), se
ha comprobado que este sariotipo estd bajo influencia de la -
edad materna. La frecuencia de sindrome de Down en hijos de -
mujeres en el tercer decenio es aproximadamente 1 en 2000, pe-
ro aumenta después de los 35 afios de edad, y en el quinto dece

nio, 1la fre;uencia es de 1 en 100,

h~ Segundo tipo de Trisomia 21.

La segunda forma de sindrome de Down, es clinicamente --
idéntica al tipo frisénico, pero el analisis de cromosomas.re-
vela que los sujetos presentan 46 cromosomas. El cariotipo'--
" muestra dos crbmosomas 21, pero otro cromosoma 21 ha expérimeg
tado translocacidn por fusidn céntrica, que suele entrafiar los
cromosomas acrocéntricos que se rompén dentro de los centrome-
ros e intercambian partes, de manera que el nuevo cromosoma mg
diano o submediano sobrevive en tanto que los fragmentos del -
brazo corto se pierden. Este tipo de sindrome de Down por ti-
po traslocacidn no es modificado por la edad de la madre y puge

de serfamiliar.

c.- Tercer tipo de Trisomia 21.
Este tipo de sindrome de Down por mosaicismo, consisfe'--
en una linea celulaf ﬁqrmal Y otra trisbnica para el cromosoma
21; &sto es: 46, XX/47,:XX; 214; estos pacientes a menudo sé

apartan del cuadro clinico caracteristico del sindrome de Down
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lo cual depende del nfimero de c&lulas anormales que Se presen-
ten, Se han descrito pacientes con algunos riesgos de sindro-

me de Down pero de inteligencia normal.

2).- Problemas Bucales en Pacientes con Sindrome de Down

y Tratamiento.

Generalidades. .

‘Antes de entrar de 11énb al conocimiénto de la inciden--
cia de problemas bucales en pacientes con sindrome de Ddﬁn ha-
cemos un recuento de las caractgristicas y otras afecciones de

los susodichos pacientes.

El mongolismo o Sindrome de Nlown, representa el 1 po -~
100 de todas las enfermedades mentales, y es causa del 30 a 50
por 100 de los nifios que ingresan en las escuela para retarda-
dos mentales. E1 grado de retardo mental varia desde léve --
hasta intenso y se acompafia de cierta configuracién facial y --

estatura pequefia.

La cabeza tiende a ser pequefia y ovalada, con la frente
inclinada. Sus orejas estiin situadas muy abajo y son redondeg
debido a la presencia de epicantos que cubre el &ngulo de la -
figura palpebral; 1la nariz es’COrta.y de puente hundido o poco

desarrollado. Con frecuencia el iris muestra manchas de des--
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pigmentacidn de color blanco grisdceo. El dedo mefiique es cor
to y suele estar encorbado hacia adentro a causa de la hipopld
sia de la falange media, las manos son anchas y semioscas, la

palma s6lo tiene un pliegue horizontal y en los dedos, las ma-
nos y pies los dermatogletos son caracteristicos. En algunos -
casos hay opacidades lenticulares y cardiopatias congénitas. -
El enfermo recién nacido es de dimensiones normales, pero con-
forme pasa él tiempo se advierte su baja estatura; la‘estatura
media de un adulto con mongolismo, 11ega'aser como 1la de un ni

fio de 10 afios.,

" La tasa de mortalidad es alta en los primeros afios de la
vida, en esos casos la muerte se debe a enferemedades respira-
torias, las lesiones cardiacas intraventriculares con insufi--

ciencia y a leucemia,

Dentro del-grupo de los pacientes mongoloides que sobre-
viven a la pubertad, muchos viven hasta la edad adulta media,
pero sufren de una forma prematura de degeneracidén cerebral, -

que se inicia en la mayoria hacia los 40 afios.

E1l cerebro del mongoloide poseé una forma redondeada ade
~cuada a la forma del créneo, peso subnormal y un patrdn de cix
cunyoluciones relatiyamente sencillo;'con especial pequefiez de
-los 18bulos frontales y‘iaé qircunvoluéiones temporales supe--

riores y no muestra anormalidades especificas.
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Todo cirujano dentista tiene la obligacidn de hacer una
exploracidn completa de la cavidad oral, lengua, piso de las
glindulas salivales, labios, carrillos, paladar duro y blando,
encia y dientes, para asi poder detectar cualquier anomalia --
que pudiera presentarse en la misma, En seguida enunciaré 1las

anomalias de la lengua.

1.- Lengua.
Segin la descripcidn de Burket, hay cumatro tipos princi-

. pales de las papilas del dorso lengual.

a) En su borde postorial se encuentran 8 a 12 papilas --
circunvaladas grandes, vascularizadas Y con gran cantidad de -

frganos gustativos.

b) En el dorso de la lengua se distribuyen‘las papilas -

fungiformes, y en mayornimero en su punta y bordes,

¢) Las papilas filiformes, que son muy finas semejantes
a pelos, estdn distribuidas por todo el dorso, no poseen nii--

cleo vascular propio y su crecimiento continuoc es escaso.

d) Las papilas foleadas estin dispuestas en pliegue a lo
laigo de los bordes de la lengua, la sensacidn de gusto se asg
cia a estas papilas. Lo esérito sobre las papilas linguales -

tiene gran significacidtn; porque en el dorso lingual se produ-
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cen alteraciones atr6ficas e inflamatorias que afectan a estos
frganos gustativoes, sobre todo en las papilas fungiformes vas-

cularizadas,
A.- Macroglosia,

La macroglosia indica una lengua mayor que la normal y. -
puede ser una situacién congénita o secundaria. Esta forma de
macroglosia es debida a un desarrollo exagerado de la muscula-
tura lingual, es caracteristica del cretinismo y puede ser evi

dente .en menor grado -en sujetos con sindrome de Down,

Ocasionalmenfe, una reacciﬁn‘alérgico causard un agranda-
miento transitorio de la lengua, ademds angioneurdtico. Tanto
la reaccibn alérgica como el traumatismo puede causar un aumen
to de tamafio de 1a“1engua, de tal forma, que sea neéesaria uné
traqueotomia para mantener las. vias aereas libres. Una lengua

desproporcionadamente grande es causa o pauta de maloclusidn,
Tratamiento.
El tratamiento depende de la etiologia, a veces es nece-
sario hacer una eliminacitn de parte de la lengua en una una -

porcidn en forma de cufia,

B.,~ Lengua Fisurada.
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Es poco frecuente la lengua fisurada y puede no tener =~
significacidn clinica alguna, aunque a veces se asocia a cre-

tinismo y mongolismo.

Las fisuras del dorso de la lengua’'suelen tener un dibu-

jo simétrico, pueden ser longitudinales o perpendiculares al -
o

borde de la lengua. Robluison sugieren que una deficiencia del

conpiejo B podria estar asociada a la fisuracidn.
Tratamiento.

Suele ser innecesario el tratamiehto de la lengua fisu--
rada, a menos que se produzca una inflamacidn leve en la base
de las fisuras por acumulacidén de residuos. E1 cepillado de -
la lengua y una buena higiene bucal ayudaran a reducir la in--

flamacidn y sensibilidad.
C.~ Borde Lingual Dentado.

Durante 61 examen del paciehte, e1>d§ntisté puede obsef~
var un festoneamiento en toda la periferia de 'la lengua, Y me
diante una observacidn cuidadosa se revelard que las marcés --
fueron causadas bor la lengua apoyada contra la cara lingual -
de los dientes inferiores. Aunque generalmente no se puede --
asignar importaﬁcia a estas indentaciones,vhan sido'relacionafr

das con hébitos de presidn, macroglosia, deficiencia de comple
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jo vitaminico B, enfermedades generales, cretinismo y mongolis

mo.

II. PATRON FACIAL CARACTERISTICO Y DENTICION EN SINDROME
DE DOWN,

El patrdén facial caracteristico de 105 sujetos con sin--
drome de Down, es el siguiente: las drbitas son pequefias, los
ojos se inclinan hacia arriba y el puente de la nariz se en---
cuentra m#s hundido de lo normal. Hay retardo en el crecimien
to de maxilar y ﬁandibula, ambos se ubican hacia adelante bajo
la Base craneana. La altura facial superior es significativa-
mente inferior en los hifios mongoloides, la cara media resultd
tambi&n menor, en sentido vertical y horizontal en comparacidn

con sujetos normales.

La erupcién de los dientes es retardada, generalmente --
los primeros dientes temporales pueden no aparecer hasta los -
dos afios, y la denticidn puede no quedar completa hasta los éug
tro o cinco aﬁds'de edéd. La erupcidn no sigue una secuencia
normal y algunos deflos'dientes temporales pueden quedar en la
boca hasta los Cafdfce o quince afios. Aunque la causa permane
ce algo obscura, se supong‘que'el defecto se origind entre la -
sekta y octava semana- de vida intrauterina,,como lo evidencian

otras condiciones anormales de las cuales ya hemos hablado.



-135-
III.~- PERIODONTOPATIAS EN SINDROME DE DOWN.

A.- Encia.

La encia es la mucosa que se extiende desde 1la porcidn
cervical del diente, hasta el surco vestibular. Estd dividi-
da en una parte papilar que ocupa él espacio interdental, y -
una marginal que forma el manguito de encia libre en torno del
cuello del diente; y la encia adherida, que es la porcidn uni-
da por tejido fibroso denso al hueso alviolar subyacente. - -~
Normalmente los tejidos gingivales poseen un color rosa pilido,
si bien puede estar relacionado con el color del individuo, el
espesor del tejido y el grado de queratinizacién. La superfi
cie de la encia tiene aspecto punteado que va de fino a noto--

riamente graveado.

B.- Diferencia de encia normal entre adulto e infante.

El tono de 1la éncia del nifio es mds flacida que en el --
adulto, y el tejido conjuntivo de la lamina propia es7menosi~k
denso, Durante el periodo de‘erupciﬁn en los nifios, la encia
es mas gruesa Yy tiene bordes redondeados, en el adulto éano,
la encia marginal poseé uﬁ borde filoso, en forma de filo de -

cuchilloe.

Hemos dicho lo anterior, para informar que los tejidos -
gingivales de los sujetos mongoloides permanecen crénicamente

inflamados. Brown y Cemuinghame dieron a conocer que hasta un
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90 por 100 de los pacientes, padecen la periodontopatia por -

lo menos en la regidn anterior.

C.~ Estados inflamatorios de tejidos periodontales.

La encia es muy suscéptible a la irritaciton e inflama--
cién. La fijacifn epitelial estid compuesta de un epilitio de
origen Odontogénico adaptado a 1la superficie del esmalte sobre
pasado en su cara oclusal parcialmente, y en su lado de tejido -

conjuntivo por el epitelio oral o unido con el mismo.

La interfase entre epitelio de origen odontolbgico y epi
telio gfal pudiera constituir un punfo débil en la microanato-
mia del surco y una puerta de entrada para bacterias y sus exo
tosinas, y quizd endotoxinas dentro de los tejidos; esta zona
POT su menor resistencia pme&aser una via de salida para los -
1iqﬁidos histicos y exudado, lo cual implica que los irritan--
tes exGgenos también pudieran penetrar en la zona subepitelial

por este sitio,

En la méyoria de los exdmenes histoldgicos, afn cuando -
los tejidosrse presentan de aspecto normal, se puedelocalizar
una respuesta inflamatoria gingival incipiente por.debajo de -
este limite biepitelial, en forma de un infiltrado celular in-
flamatorio crénico, especialmente de c&lulas plasmlticas loca-
lizadas en un lecho de colégeﬁo degradado y sustancia fundameg'

tal, Una reaccidn inflamatoria semejante puede estar localiza
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da en la base de la depresidn interdental, donde el epitelio -
es delgado no queratinizado e indudablemente poco resistente a
la irritacibn, o en las caras internas de los picos bucal y lin
gual de la papila interdental, donde también ocurre un fendme-
no de desviacifin epitelial, sugiriendo un proceso de reemplaza
miento gradual del epitelio de la depresi&n interdental por --

epitelia bucal.

a).- Gingivitis Simple.

Hay una forma temporal de gingivitis que se observa a me
nudo en.los nifios pequefios cuando estin erupcionando los dien-
tes temporales. Esta gingivitis, estd asociada con la denfi--
cifn a menudo llamada "erupcibn dificil" y termina después que
los dientes. emergen en la cavidad bucal. EI1 mayor incremento
en la incidencia de la gingiéitié en los nifios de 6 a 7 afios,

cuando los dientes permanentes empiezan a erupcionar.

Seglin Goldman la relacibn de este incremento es gingivi-
tis con el hecho de que la encia margingl no recibe proteccidn
alguna de la forma coronaria del diente durante el perfiodo ini
cial de erupcidn activa, y al continua agresidn de los alimen-

tos contra la envia causa el proceso inflamatorio.

Los residuos alimentarios y la materia alba se acumulan
a menudo en torno del tejido libre y debajo de‘él, para cubrir

parcialmente la corona del diente en erupcifn y causar el desa
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rrollo de un proceso inflamatorio, esta inflamacibn se presen-
ta mis comGnmente en la erupcifn del primero y segundo molar y
permanentes, y la situacifn puede tornarse muy dolorosa y pro-

vocar una periocoronitis o . absceso coronario.

Tratamiento.

Una gingivitis leve por erupcidn no requiere mis trata--
miento que una mejor,higiene bucal. Una periocoronitis dolorg
sa puede ser corregida mediante irrigacibn de la zona con un -
,refulsivo, coma 1a solucién 4 puntos: fenol (5%, 5 ml.; tintura
de acbnito, 10 ml; tintura de yodo, 15 ml.; glicerina, 20 ml.
Una pericoronitis acompafiada pbr tumefacidn e involucreacidn -
de los ganglios linféticos debe ser tratada mediante terapdtiti

ca antibibtica.

b).- Gingivitis por mala higiene bucal.

| La frecuencia del cepillado y su minuciocidad estf Inti-
mamente relacionado con el grado de limpieza y el estado de sa
lud de los tejidos gingivales. Cuando no hay cepillado dental,
o &ste es dgficiente, se presenta una gingivitis que se clasi-.
fica como fipo leve, en el cual estdn imflamados los tejidos -
papilares y marginales. Este tipo 1leve de gingivitis es re--
versible y puede ser tratato mediante‘una,profilaxis bucal, eli
minando la pla;a bacteriana y matefia‘alba; ademds se debe ---
adiestrar al pacientepara que éste adquiera una adecuada técni

ca de cepillado dental.
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c).- Padecimiengos gingivales producidos por virus.

Infeccidn por virus del herpes simple., E1l virus del -~--
herpes simple es una de las infecciones mas difundidas, 1la in-
feccibn primaria suele presentarse en nifios menores de cinco -
aflos, los que nunca tuvieron contacto con el virus herpétice,y
por lo tanto no tienen anticuerpos'neutralizantes,.se supone -

que todas las infecciones primarias son de tipo subclinico.

En algunos preescolares la infeccidn primaria se puede
caracterizar por una o dos liaguitas en la mucosa bucal, que -
puede preocupar ﬁuy poco al nifio y puede ser inadvertida por
los padres. En otros nifios la infeccidn primaria se pue&e’ma-
nifestar por sintomas activos de la enfermedad aguda, suelen -
producirse entre los dos y seis afios, ain en nifios con buena -
higiene y tejidos bucales sano. Estos nifios parecen ser tan -

susceptibles como losnifios con mala higiene bucal.

Los sintomas de la enfermedad se desarrolla sGbitamente
e incluyen, ademis los tejidos gingivales'que se tornan al To-
jo fuego, una elevada fiebre, malestar, irritabilidad, cefalal
gia y dolor al ingerir alimentos o liquidos de contenido &4cido.
Un hallazgo caracteristico bucal, en la enfermedad primaria -
aguda es‘la presencia de vesiculas llenas de liqqido amarillo
o blanco, las que, -a los pocos dias se rompen y forman doloro-
sas Glceras abiertas, de 1 a 3 mm, de difimetro, cubiertas por

una membrana gris blanquizca y con una zona circunscrita de in
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flamacifén. Las Glceras pueden observarse en cualquier sitio -
de 1a mucosa, incluida la mucosa vestibular, lengua, labios, -
paladar duro y blando, y amigdalas. Las grandes lesiones ulce
radas pueden ser observadas en el paladar o en los tejidos gin
givales, o en la regibn del surco vestibular. Esta distribu--
cidn torna mis difficil el diagndstico diferencial, A menudo -
es diagnosticada esta infecci®n primaria, como de Vicent, y se
le trata incorrectamente con penicilina que fija al virus y

prolonga bastante el periodo o curse clinico de la enfermedad

S61o durante la etapa primaria de la enfermedad, las le-
siones y 1a involucracidén inflamatoria se producen en una zona
tan extendida de la boca, después del ataque primario, durante
el periodo de la primera infancia, el virus del herpes simple
permanece inactivo, pero a menudo aparece como la familiar -~-
llaguita., Cuando la enfermedad recidiva, las lesiones suelen
aparecer en la parte externa de los labios y se le conoce como
"herpes labial recidivante”, con los ataques repetidos, las =--

[
vesiculas se forman esencialmente en la misma zona del labio.

La forma recidivante de la enfermedad, se relaciona fre-~
cuentemente con situaciones de stress emocional y resistencia
disminuida de los tejidos, resultante de los diversos trauma--

tismos. La exposicidn excesiva a la luz solar puede ser res--
ponsable de la aparicidén de la 1lesibn herpética recidivante -

del labio. Las lesiones labiales pueden aparecer también des-
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pués de alguna intervencién odontolSgica y puede cstar reélacio
nada con la irritacidén por el dique de goma o aun por los pro-

cedimientos odongolGgicos corrientes.

Ulcera Aftosa recidivante.

La Glcera aftosa recidivante (JAR), es una ulceracifbn do
lorosa de la mucosa que se produce en escolares y adultos. Se
desconoce su etiologia de dichas filceras, aunque de acuerdo --
con las definiciones adoptadas en la literatura epidemiolbgica,
se caracterizan por las ulceraciones y repeticidn de las muco-
sas hlimedas de 1a boca en las cuales se forman ripidamente -
lesiones limitadas y confluyentes, es en lugares determinados,
con una base redondeada u ovalada; crateriform, de bordes enro

jecidos, ‘elevados y dolorosos,

Dichas Glceras, pueden aparececr como ataques de lesiones
aisladas o miiltiples, algunas veces estfn relacionadas con le-
siones del mismo tipo de otras zonas, y persisten por interva-
los de 4 a 12 dias y curan sin inconvenientes, sb&lo quedan ci-

catrices, raras veces de lesiones insitadamente grandes.

Las lesiones ulcerosas son ficilmente distinguibles de -
las infecciones virfsicas primarias o secundarias, de infeccio
nes microbianas;-como la gingivitis ulcerosa necrosante afec--
ciones dermatoldgicas, liquen plénb, pénfigd‘j-de contusiones,

lacerantesiy quemaduras,'debido al aspecto sano de los tejidos
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adyacentes y de la falta de rasgos generales distintivos.

Se desconoce la causa de la filcera aftosa recidivante pe
ro su similitud con-¢l herpes, ha sugerido que ambas afecciones
pueden ser producidas por el mismo mecanismo, pese a conocerse

el oyente etioldgico del herpes y desconocerse el virus del --

afta labial.
Tratamiento.

Se ha recomendado una diversidad de tratamientos tanto -
para lainfeccidén por virus primario y secundario, como para las

tilceras aftosa recidivantes,

La infeccién herpética simple seguiri un curso normal de
10 a 14 dias y poco puede hacerse para acortar ese period6 de
recuperacién; Los métodos de tratamiento deben ser de apoyo y
sintomiticos, por ejemplo cuando se observe gingivoestomatitis
herp&tica aguda en nifios, el tratamiento deberd estar orienta-
do hacia el alivio de los sintomas agudos con el fin de mante-
ner una ingestiéﬁ normal de 1liquidos y alimentos. La aplicacidn
de un anestésico topico Iéve, como la diélovica (Dyclow}, antes
‘ﬂe ;as_cqmidasralivia?é temporalmente el dolor, permitiendo al
nifio, ingerir una dieta blanda. Como 1los jugos de frutas son
sumamente irritantes .para las zonas ulceradas, estd indicada +

la ingestidn de un suplemento vitamfnico durante el curso de -
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la enfermedad. La aplicacidn de clorhidrato de tetraciclina -
tipicamente (Aureomicina), en las zonas ulceradas, ayudarid a -
evitar la infecci6n secundaria y alterari favorablemente el --
curso de la enfermedad, la aplicacidn tdpica del antibidtico -
en polvo de la cdpsula de clorhidrato de clorotetraciclina, se
T4 aplicado a las lesiones con un élgodén humedecido, después

- de cada comida,

d).- Candida Aguda (Mugét).

La candida aguda, es consecuencia de un desequilibrio de
la flora normal de la cavidad oral, ya que la candida (movilia)
albicans, es un huésped comln de 1la boca, y al acurrir una ré-
pida multiplicacién, se provoca un estado patdgeno cuando dis-

mimuye la resistencia de los tejidos,

Después de una terap€utica antibiftica local, suele ha-
ber predominiodél hongo. Las lesiones de la enfermedad bucal
se presentan como placas blancas elevadas, que pueden ser reti

radas con facilidad y dejan una superficie sangrante.
Tratamiento, .
El mejor- tratamiento para el muget, .y. de mayor &xito es

mediante terapia antibidtica antimicdtica, la vistatina Mycos-

~ tatin.
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Se puede dejar caer en la boca una suspensidn de 1 ml,
(100 000 unidades) de Mycostatin para una accién local, cua--
tro veces al dia. E1 medicamente no es irritante ni tdxico,
y es mas eficaz que el antiguo tratamiento con violeta de =~

genciana.

e).- Gingivitis estreptocdccica.

La incidencia de la infecci6én microbiam aguda en la boca
es desconocida, La gingivitis estreptocbccica aguda se presen-
ta con encias doloridas, de un rojo vivo y facilmente sangran-

te., La papilase encuentra engroéada y con absesos gingivales.

Los cultives demostraron un predominio de estreptococos
hemoliticos. Las infecciones agudas de este tipo pueden ser -~
mis comunes de lo que se aceptaba anteriormente. Sin embargo,

el diagndstico es dificil sin extensas pruebas de laboratorio.
Tratamiento.

Se recomienda antibibticos de amplio espectro si se pien
sa que 1la infeccitn es de origen microbiano. Para tratar la -
infeccibn, es importante un mejor cuidado bucal en el hogar, -
ademés ngrla rgalizacién de;re§tguraciones dentales es necesa
ria para restituir la funcidén adecuada despu€s de la reduccidn

de los sintomas clinicos..
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£).- Gingivitis Crdnica Inespecifica.

La gingivitis crdnica inespecifica se observa mds a meny
do en el periodo preadolescente y adolescente, la inflamacidn
gingival crdnica puede estar localizada en la regibn anterior
y puede estar localizada en 1la regidon interior, o puede estar
generalizada; aunque faras veces es dolorosa, puede persistir

par largos periodos sin gran mejoria,

La lesidn gingival es de color tojo fuego, no va acompa-
flada por engrosamiento de las papilas interdentales vestibula-
res, ni estd asociada frecuentehente con irritantes locales ~-
asi que 1a etiologia de este tipo de gingivitis es muy comple-
jay debemos.considerar una céntidad de factores locales y ge-

nerales,

un factor desencadenante de susceptiv11idad gingival crd
nica inespecifica es con frecuencia insuficiencias dietéticas,
en los grupos preadolescentes y adolescent?s; cantidades insu-
ficientes de vegetalés y frutas en 1la dieta; que‘conducen a --

una deticiencia vitaminica subclinica,

Existen otros‘factores predisponentes, tales como una ~-
higiene inadecuada, que permite la.rerencitn de restos de ali--
mentos y cCmulo de mateiia»alba, ia maloclusidén del tipo quef~:
impide la funcidén adecuada, y‘los dientes apifiados que tornan

dificil 1a higiene bucal; la caries con mérgenes cortantesvirri
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tantes, asi como restauraciones defectuosas con bordes sooresa
lientes que causan acumulacidn de restos alimenticios, La - -
irritacidn del tejido bucal producida por la respiracién bucal
es a menudo responsable de 1la produccidn de una forma crénica

hiperplasica de gingivitis, en particular en el maxilar supe--

rior.
Tratamiento.

Una mejor ingestidn de vitaminas en la dieta normal y el
empleo de suplemento vitaminicos mejorard el estado gingival -
de muchos nifios, ademis de uné higiene adecuada y la atencidn
odontoiﬁgica periddica., En el caso de gingivitis crbnica hi--
perplidsica, un protector bucal nocturno, o la aplicécién de --
grasa neutra en las encias, mejorarﬁ el estado gingival del pa

ciente.

g) Gingivitis Escorbﬁtica.;

El tipo de gingivitis relacionada a una deficiencia de -
vitamina C difiere de la gingivitis por una deficiente higiene
bucal. La lesién suele estar limitada a los tejidos margina-~-

las y papilares.

El nifio aquejado de gingivitis escorbiitica, suele tener
un gran aolor y naber hemorragia espontanea. La gingivitas es

corblitica se describe como una enfermedad primordialmente capi
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lar, en la cual el endotelio se hincha y degenera; las paredes
vasculares se tornan débiles y porosas, con lo que se produce

la hemorragia. Los capilares que alimentan las encias son ter
minales y se anastomosan libremente, se crean obstrucciones ca

pilares en las papilas interdentales, y con ellas neurosis.

La gingivitis escorbfitica clinica grave es rara en nifios.
Sin embargo puede ocurrir en nifios alérgicos a los jugos de --
frutas, en quienes se descuida eI'complemento dietético de vi-
tamina C. Es probable que un tipo menos grave de gingivitis -
por deficiencia de vitamina C, sea mucho mids comlin de lo que -
se dan cuenta la mayofia de los odontdlogos., |

La inflamacidn y engrosamiehto del tejido gingival margi .
nal y papilar en ausencia -de factores predisponentes locales

A
son evidencias posibles de gingivitis escorbfiticas,

»

Tratamiento,

Cuando los estudios hematoldgicos indican una deficien--
cia de vitamina C con exclusidn de otros posibles afecciones -
generales, la gingivitis espondera notablemente a la adminis--

tracidn de dcido ascdrbico en dosis de 250 a 500 mg,

Una atencidn odontoldgica completa, mejor higiene bucal
Yy un supleﬁento de vitamina C con otras vitaminas hidTOSBIUf"'

bies mejorard claramente el estado gingival.
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h).- Periodontitis,

Segtin Soldoman y Cohen, la periodontitis es una secuela
de gingivitis en la que el proéeso inflamatorio ha avanzado -
hacia el apice para involucrar el hueso alveolar.

Radiogrdficamente se observa una reabsorcifn cdncava y
una traslucidez marginal de las crestas alveolares. La pre--
sencia de rea%sorcién alveolaf en el nifio pequefio, puede pro-

vocar una confusidn entre periodontitis y periodontosis.

Los factores locales ambientales, el tipo de patrono de
reaﬁsorcién, la movilidad y migracién de los dientes deberén -
ser cuidadosamente evaluados para hacer el diagndstico diferen

ciado.

i),~ Periodontosis,
Uno de los procesos destructores menos comprendidos que
afecta el periodoncio de nifios y adultes jévenes se conoce co-

mo periodontosis, esta afeccidén es rara en preescolares,

La periodontosis es una enfermedad del periddoncio que -
se produce en un adolescente por lo demis sano, caracterizado
por una répida‘pérdidg.Qe hggsqlélvgqlar en torno de mis de un
diente de la denticidn permanente, |

et

»

e : ; ‘ | .
vV Hay dos formasdeperiodontosis, una forma de la enferme--
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.dad se caracteriza porque los dientes afectados son los incisi
vos y los primeros molares. La otra forma de la enfermedad -
es mis generalizada, suele afectar la mayoria de la denticidn.
La cantidad de disminucidn manifestada no esta acorde conla -

cantidad de irritantes presentes.

La periodontosis puede afectar tanto la denticibn tempo-
ral como la permanente, con mayor dafio de los dientes anterio-
res y su aflojamiento y déstrucciSn o migracién, Como la in--
flamacidn gingival no es uno de sus primeros rasgos, s0lo me--
diante examenes radiograficos es posible el diagndstico} se --
puede observar una p€rdida generalizada de hueso alveolar,'a -
menudo de tiéo vertical antes 'que horizontal, también puede --

afectar dientes aislados.

La formacidn de bolsas de tipo infraéseoy evidencia deA4
infeccidn aparecerin en etapas posteriores de la enfermedad.
Otro sintoma de periodontosis en un nifio es la pérdida espontd
nea de los dientes temporales varios afios después de la exfo--

liacidn normal.

Se ha ennumerado como factores etioldgicos, deficiencias
nutritivas, enfermedades debilitantes, trastornos hqrmonalés y
desequilibrios metabdlicos, sin embargo aun con hospitalizacidn
y estudios de laboratorio. completos, no ha sido posible deter-

minar la causa, mediante un informe de Cohen,se dio a conocer
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que quiz8 el fracaso en encontrar los factoresgenerales de di-
cha enfermedad, podia deberse a que no se ha realizado una --
prueba de laboratorio exacta, o que los factores predisponen-
tes primarios no estaban presentes en el momento de la evalua

cibén metabblica,
Tratamiento.

El.trhtamiento de la periodontosis en nifios ha sido en -
esencia, un fracaso. Para liberar a la boca de la infeccidn y
prevenir 1la inVoiucraciﬁn de los dientes permanentes, se Treco-
mendd la extraccidn de los dientes temporales que habfan perdi
do su sostén Gseo. En la denticién permanente, el tratamiento
de eleccitn es la eliminacion de las bolsas y una mejor higiene

bucal.

Con perodontosis, concluimos los padecimientos gingiva--
les que suelen afectar a los nifios, y con mucha mias frecuen--
cia a los tipos trisomia 21, por su gran suscep;ibilidad a la
infeccidn.. Y para finali;ar como dato accesorio diremos que
la susceptibilidad a la caries dental en mongoloides es escasa.
Jhonson y asociados encontraron una ekberiencia de caries muy
Cunningham, conocemos que hasta un 44% de dichos pacie@tes es-~
taban libres dé caries. Admeds Winner y Cohen demostraron una
frecuencié de caries bastante mads baja en mongoloides que en .

no mongoloides que viven en la misma institucién.
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3)Conducta del Odontdlogo para el paciente con Sindrome

de Down,

1.~ Generalidades.

La psicblogo Jenks, opina quq'hafuncién.primaria del --
odongdlogo, es efectuar el tratamiento dental necesario, y que
su campo no debe estar limitado a la eficiencia técnica, por -
1o tanto es indispensable que cultivé un enfoque mis humano y
comprensivo para ayudar a sus pacientes a superar cualquier si
tuacidn traumitica, ademis es de suma importancia que el odon-
tﬁiogo aprenda a enmascarar cualquie reaccidn emocional ante -
una determinada experiencia, ya sea de ira, indecisibn o aﬁgug
tia, y tratar de crear una atmbésfera de comprensidn al parecer
controlada, mostrando su autoridad y dominio de la situacidn -

en el consultorio dental.

Aunduela mayoriéde los pacientes mongoloides son agrada.
bles y de buen comportamiento, recordemos que poseen un C.I.
de 25 a 50, y algunos en escasa mentalidad no son de facil ma-
nejo en el censultorio dental, de modo que pueden inicialmente .
présentar un problema para el odontdlogo, pero con paciencia y
un gran deseo de ayudarlos, el tratamiento de estos pacientes
llega a tornarseren.una:experienciaisatisfactoria,“y puedebser

tratado en el consultorio privado, aun cuando requiere de algu

nas consideraciones especificas,
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2.~ Examen Inicial.
La primera consulta es la mids importante, porque el odon
tOlogo mostrari en ese momento su capacidad e interés por - -

aceptar al paciente para su tratamiento.

Se puede prevef la conducta del nino at observar la rela
cidn mutua de padres e hijos en 1la sala deAespera antes del --
examen; de acuerdo a la evaluacidon de dicha observacidn se pla
nificara el método mis adecﬁado. El odontdlogo deberd compar-
tir espiritualmente los problemas disminuyentes del nific y el
afecto que tengan sobre la familia, y dar a los padres del pa-
ciente, con todo cuidado, la confianza de que un programa rea-
lista de restauracion y de prevensidn asegurara buena salud --

bucal a su hijo,

El odongflogo se guiari por la reaccidn del nifio en la -
primera entrevista, si @ste se;relaéioné bien con la nueva ex-
periencia y se mostrd receptivo, no habri problemas durante el
examen y el tratamiento; El examen bucal se efectuard en pre-?
sencia de los padres; mientras el nific entra en contacto y cono

cimiento con el consultorio.

'Sin embargo, cuando el nifio muestre una conducta inmadu-
ra y obviamente retardada, tal vez sea.necesario trasladarlo o
ayudarlo fisicamente a la salida del examen. El paciente nifio

pudo tener anteriormente una experiencia médica en odontolo--
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gia desagradable, lo cual propiciarid un problema de conducta.

Si las técnicas :usuales de manejo no dieran resultado, en
tonces podrd ser necesario ejercer cierta firmeza y restringir
lo fisicamente, tratando de realizar el examen lo m&@s ripida y
minuciosamente posible y con la menor incomodidad para él pa-~-

ciente,
3.~ Plan de Tratamiento.

El plan de tratamiento debe ser lo mas realista posiole,
tomando en consideracion 1a situacidn méaica o disminuyente -

actual ael paciente, y el prondstico para 105 anos venideros.

Si el pédecimiento bucal del nific no tiene buen prondsti
co, entonces el tratamiento debe ser paliativo y deBe limitar-
se a una atenciodn de méntenimiento, pero si elypronéstico médi
co fuera favorable, se realizaran todos los esfuerzos posibles
para emplear todos los conceptos odontélﬁéicos actuaiés de ~~-
buen tratamiento preventivo y restaurarlos para ayudar en el -

mantenimiento una oclusidn funcional y un periodoncio sano.

_'p95_p;9gedimientos de restauracidn o los quirGirgicos de-
berdn ser terminados en el menor nlmero de sesiones, se puédé
recurrir a 1a sedacifn durante periodos de trétamientd exten--
sos y cabe recurrir a la anestesia general ante prdblemas g:a—

ves de manejo.
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4.- Manejo del paciente en el consultorio,

El manejo del paciente es de gran importancia en el tra-
tamiento del nifio retardado, impedido o con problemas. Todos
los métodos usuales de manejo deberdn agotarse, antes de res--
tringir fisicamente al paciente, o antes de emplear medicacibn

o anestesia general.

La restriccidn fisica debe tomarse en consideracidn para
los procedimientos odontoldgicos en los pacientes que no son -
manejables, y sus padres deben ser informados del motive de la

restriccidén fisica que se vaya a utilizar.

Un procedimiento de restriccién fisica sencilla, es la -
posicidn correcta del silldn dental, el centro de gravedad del
paciente debe estar ubicado bajo, en una posici®n reclinada pa
ra dificultar el movimiento hacia adelante, permitiendo de es-
ta manera un mejor control del paciente., Para estabilizar los
maxilares y mantenerlos en una posicibn abierta, se utilizara
pinzas abrebocas de Molt; el bloque de mordida de Makesson o -

un dedal interoclusal.

Métodos de la restriccidn fisica,

. Los m8todos de manejo por medio de restriccidn fisica --
ué a continuacidn déscriblremos permitirdn facilitar el mane~
o de pacientes dificiles, dichds procedimientos de restriccidn

aqueririn de una restriccibn manual adicional,
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a, La técnica de la sdbana se usa como restriccidn esta-
bilizadora y resulta muy eficaz seglin Mink y Hughes, Dicho --
procedimiento es asi, se sujetan los miembros superiores del -
paciente a su cuerpo, colocando la sibana alrededor del mismo,

y se sienta al paciente en el sillén en la posicidn correcta.

b. E1 Pedi-Wrap, cuyo uso es rutinario como restriccidn
en sala de recuperaci®n para nifios que despiertan de una anes-
tesia general. Tambié&n es utilizada cuando el pediatra efec--

tha el examen rutinario de un bebé o de un nifio dificil.

En cuanto al nifio retardado, impedido o con otro proble-
ma s¢ pensarz en una premedicacidon o una anestesia general, su

mados a las restricciones si dan problemas graves de conducta.
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CAPITULO V

"HIPERTIROIDISMO"

TRASTORNOS DE LA GLANDULA TIROIDES,

El hipotiroidismo se origina a consecuencia de la defi--
ciente produccion de hormonas tiroideas. El trastorno puede
manifestarse en una fase precoz de la vida como un defecto --
congénito, puede adquirirse tras un perfodo de funcién tiroi-

dea aparentemente normal.

HIPOTIROIDISMO CONGENITO.

(Cretinismo Esporddico)

la mayoria de los lactantes con hipoﬁroidismo‘congénito
presentan o bien una ausencia completa de la gladndula tiroi-
des o bien solo unos radimientos que son hipoactivos Yy que -
pueden tener localizacidn ect6pica entre 1la base de la len--

gua y la posicidn normal cervical.

Aunque el trastorno raraménte se presenta en mis de un
miembro de una familia, en algunos casos excepcionales pue--
den nacer dos o mids hermanos con aplasia tiroidea, lo que --

puede hacer pensar en un origen genético.
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Recientemente ha podido demostrarse que en las madres de
cretinos atier6dicos existen con mis frecuencia anticuerpos -
que en las madres que tienen hijos normales tiroideos que en
las madres que tienen hijos normales, pero el papel de la an-
tiinmunidad en 1a parogenia de los defectos tiroideos congéni
tos no esti establecido. Lla administraci6én de dosis terapéu-
ticas de yddo radioactivo a las mujeres durante el embarazo -
para tratamiento del cincer del tiroides o de un hipertiroi--
dismo, constituye una causa infrecuente dé lesi6n tiroidea -

fetal.

Antes de administrar yodo radioactivo a las mujeres es
imprescindible asegurarse, en todds los casos, de que no es-
tén-embarazadas; También estd contraindicada la administra-
ci6n de yodo radioactivo a las mujeres que lactan, ya que €s

te se excreta enseguida por la leche,

El hipertiroidismo congénito acompaﬁﬁﬁo de bocio puedev
ser debido a.un defecto en la sintesis de la hormona tiroi--
dea (cretjnismo bocioso), o puede deberse a la ingestién de
medicamentos durante el embarazo de la gldndula tiroides, --
las manifestaciones clinicas son las mismas que presentan -

los pacientes con atereosis.



-158-

CLASIFICACION DEL HIPOTIROIDISMO.

I.~ Congénito (cretinismo).

A. Aplasia, hipoplasia en origen en6malo del tiroides.
1. Yodo radiocactivo materno.
2. Enfermedades por antiinminizacién (?)

3. Desarrollo embrionario defectuoso.

B. Sintesis defectuosa de la hormona tiroidea. -
(cretinismo bocioso no endémico).
1. Defecto en la retencibn del yodo.
2. Defecto en la organizacién del yodo.
3. Defecto de combinaci6n.
4. Defecto de la dispodinasa.
5

. Secresifn an6mala de yodo proteinas.

C. Ingestién materno de medicamentos durante el embara-
z0.
1. Bociogénos (propiltiouracilo, metimazol).

2. Yoduros.

D. Deficiencia-y6dica (cretinismo endémico).
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I1.- Hipotiroidismo juvenil (adquirido).

A. Deficiencia en tiropropina.
1. Aislada.
2. Asociada con otras deficiencias en hormonas trépi

cas.,

B. Hipoplasia o descenso defectuoso del tiroides.
1. Enfermedad autoinmune (?)

2. Defecto enbriol6gico del desarrollae.
C. Defecto parcial en la sintesis de hormona tiroidea..

D.  Enfermedad autoinmune.
1. Bociosa (tiroiditis de Hashimoto).

2. No bociocsa.

E. Tiroidectomia parcial o completa. .
1. Tirotoxicosis.
2. Céncer.

e . o
3. Tiroides lfﬁgﬁal 0 ectdbpico en otra locallza01§n

F. Medicamentos.
1. Yoduros.

2. Cobalto.
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3. Propiltiouracilo y metimazol.

4. Acido para aminosalicilico.
G. Deficiencia de yodo,
MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los cretinos pueden tener un peso de ﬁacimiento notable-
mente superior al de los recién nacidos normales pero, debido
a la amplia variacion que existe en los pesos de nacimiento,
esta observacién ofrece escaso valor diagndstico, una prolon-
gacién desusada de la ictericia.fisiolégica, debido al retra-
so en la maduracidn de la conjugacién glucoronida, puede ser

de signo inicial,

Durante el primer mes de vida se presentan con frecuen-
cia dificultades en la alimentaci6n, especialmente pereza, --
falta de interés, somnolencia y crisis de sofocamiento duran-
. te la lactancia. Las dificultades respiratorias, debldas en
parte al tamafio de la lengua, consisten en episodios apreicos
respiracidn ruidosa y obstruccidn nasal. Estos lactantes 1llo
ran poco, duermen mucho, carecen de apetito'y generalmente -
son perezosos. Suelen presentar una constitucién pertinaz que
no acostumbra responder a los laxantes. E1 abdomen es glubu-

loso, observindose en muchos casos una hernia umbilical. La
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PR
temperatura es inferior a la normal y la piel, particularmen-
te la de las extremidades puede ser frié y moteada., El pulso
es lento, la presencia de soplos cardiacos y de cardiomegalia
es corriente. A menudo existe anemia, que es resistente al -

tratamiento, con hematimicos.

El nifio presenta detencién del crecimiento; ciente cor--
tas las extremidades y la. cabeza grande; 1la fontanela ante- -
rior esta ampliamente abierta, los ojos Se hailan muy separa-
dos v el dorso de la nariz y se halla ancho y deprimido; los
pirpados estin tumefactos, 1la boca se mantiene abierta y de -
ella sobresale la lengua, gruesa y ancha; lé denticifn esta -
retrasado y los dientes brotados, muestran répida tendencia -
a la caries. El cuello es breve y grueso y pueden existir de
pésitos de grasa en las regiones supraclaviculares y entre el
cuello y los hombros. Las manos son anchas y dedos cortos, -
la piel se preseﬁta seca y escamosa, con escasa transpiracidn
¢l desarrollo mental de los cretinos esta retrasado, Tienen
un aspecto letdrgico y tardan mucho en sentarse y mantenerse

en pie, su voz es ruda y no aprenden a hablar.
DIAGNOSTICO DIFEFRENCIAL.

Puesto que los sintomas aparecen gradualmente, puede ser

diffcil establecer el diagnéstico de hipotiroidismo al ptinéi
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pio, pero hay que tenerlo presente siempre que estdn retrasa-
dos el.crecimiento y el desarrollo mental, la evidencia radio
grifica de retraso de 1la osificacidén constituye una importan-
te ayuda diagn6stica cuando la discrepancia con la edad es -~
grande. La elevacidn de los niveles séricos de colesterol y
caroneno. Y la disminucién de la fosfatasarserica. apoyan el
diagnéstico clinico. Una baja cifra de yodo unido a las pro-
teinas y una captacién también baja de radio yodo son de va--
lor diagnéstico. El mongolismo, el gargolismo, la condrodis-
trofia o el enanismo hipofisario pueden ser confundidos eon -
el cretinismo., Pueda diferenciarse con finalidad por las ma-
nifestaciones clinicas y por los apropiados estudios de labo-
ratorio. El enanismo hipofisiario va frecuentemente acompafia
do de cierto grado de hipotiroidismo y plantea un problema --

diagnéstico mayor.
PRONOSTICO.

Las cretinos no sometidbs a tratamiento pueden morir por
obstruccién, respiracién o por infecciones intercurrentes. --
Aquellos que viven se convierten en enanos mentalmente defi--
cientes. Sg'cpnsigug_hnldesa?rol;o normal fisi;a, sexual y
6seo, mediante el tratamiento tiroideo, pudiendo resultar sa-
tisfactorip;sin émbargo,‘el desarrollo mental con frecuencia

no es normal. La hormona tiroidea reviste importancia clfni-
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ca para el desarrollo cerebral normal, tanto en los Gltimos
meses de vida fetal como en los primeros meses de vida post-

natal,

Se ha calculado que aproximadamente la mitad de los lac
tantes con hipotiroidismo son tratados con correccién antes -
de los seis meses de edad, alcanzan un coeficiente de 90% o-

mas.
TRATAMIENTO.

Se administra tiroides desecado, en forma de tabletas -
por via oral. Debe administrarse continuamente, pero puede
_ ser necesario tener que modificar la dosis de cuando en cuan
do. Pueden requerirse dosis mayores durante los pericdos de
crecimiento ridpido, pubertad y reproduccién. Se necesita al
gn tiempo para saturar los tejidos del cuerpo con la hormo-

na que tiene entonces un efecto aumulativo.

En cuanto se establece el diagn6stico de cretinismo, hay
yue administrar una dosis inicial diaria de 30 mg. de tiroi-
des desecado. Ulteriores aumentos deben efectuarse a inter-
valos de dos semanas pero el incremento no debe sobrepasar -
los 15 a 30 mg. En el primer aflo de la vida las dosis dia--

rias adecuadas oscilan entre 60 y 90 mg. y en los nifios algo
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mayores resultarfin satisfactorias, casi siempre dosis de 122

a 200 mg. La dosis debe adaptarse a las necesidades de cada

caso,

La tiroxina-l-sdédica administrada por via oral es tam--
bién eficaz y presenta.la ventaja sobre el tiroides desecado
de ser una actividad estable y de tener una actividad biolé6- .
gica prolongada y constante. Cada 0.1 mg. equivalen a 60 mg.
aproximadamente de tiroides desecada. Y cuando se emplea Ti-
roxina, los niveles de (PBI) (Yodo unido a las protefnas o yo
do proteico) deben mantenerse entre 9 y 12 ¥/100 cm3. para =--
proporcionar un estado eutiroideo. La'triyodo tironina tam- -
bién proporciona un adecuado tratamiento de substitucién pero
al parecer no presenta ventajas en cuanto al tratamiento de -
sostén. A causa de su ripida accién, puede ser itil en el pe
riodo inicial del tratamiento cuando se intenta conseguir de
forma inmediata un estado utiroideo. Los niveles de yodo pro
teico carecen de valor para determinar la suficiencia del tra

tamiento en los casos en los que se emplea este compuesto.
CRETINISMO BOCIOSO ESPORADICO.

El hipotiroidismo resultante de un dgfecto/en la sinte-
sis de la hormona tiroidea se acompafia del aumento del tama-

fio de la gldndula tiroides (bocio).
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La glandula se hace bociosa como consecuencia de la es
timulacifn de la excesiva secrecidén de tirotropina en res---
puesta al bajo nivel de hormona tiroidea circulante. Han si
do descritos por lo menos cinco efectos diferentes en la sin
tesis, de la hormona tiroidea las pruebas actualmente dispo-
nibles indican que cada uno de estos defectos viene determi-
nando genéticamente y se transmite de un modo excesivo autos

sbmico.
Los defectos son los siguientes:

1.- Defecto en la retencién. Existe una incapacidad -
por parte de la glidndula tiroides para la acumulacién del yo
do; de aqui que la captacién de radioyodo por el tiroides --
sea baja. En los restantes defectos la capacitacifn de 131

suele ser elevada.

2.- Defecto en la organizaci6n del yodo. EI yodo es -
acumulado &nidamente por la glédndula tiroides como queda de-
mostrado por métodos radioactivos, pero eliminando répidamgg
te por el tiocianato o el percolato. El yodo es secretad6
pbfqﬁé n6”est5‘$u5eto a los restos tirosiﬁicos. Se ha suge-
rido la posibilidad de que falte una yodo-pergxidésa queinolv

malmente oxida al yodo. -Una forma menos completa de este de
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fecto se observa también-en los pacientes con el sindrome de

Pendod,

3.- Defecto de combinacidén. Existe una insuficiente ca
pacidad de combinacién de la monoyodo tiroxina y de la diyode
tirocina en la glandula tiroides que originé una sintesis ina
" decuada de la tiroxina y de la triyodo tiroxina. BEste tras--
torno se explica por el déficit de una enzima que favoreceria

esta combinacidn.

4.~ Defecto de la dioyodinasa. La monoyodo tiroxina y
la diyodotirosina libres de la glindula tirodes son desyodini
nizadas por una desyodinasa. Esta enzima se encuentra también
en el higado, rifiébn y otros téjidos. El yodo liberado es reu A
tilizado en la sintesis de la hormona. 'Los pacientes con dé-
ficit de desyodinasa tienen grandes cantidades de diyodotiro-
xina y monoyodotiroxina en sangre y orina; ninguna de éstas -
dos sustancias se encuentra fueré de la gldndula tiroides en

circunstdancias normales.

5.- Yodoproteina sérica énormal. los pacientes que pre
sentan este’trasforno tienen una proteina sérica yodada dife-
rente a la tiroglobulina.. El.yddo és inﬁiuidoréﬁ las determi
naciones de PBI, pero no en la medicién de la tirotoxina. Se

produce bocio porque estos compuestos hormonalmente inactivos
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constituyen la mayorfa de la secrecidn del tiroides.

Las manifestaciones clinicas del cretinismo bocioso --
son las del hipotifoidismo variah en cuanto a la gravedad y
época de comienzo, dependiendo del grado y tipo del defeco.
El bocio puede existir ya en el momento del nacimiento o pue
de no hacer su aparicidén hasta una época posterior de la in-
fancia. Excepto'en los pacientes con defecto en la reten- -
cién de yodo, la glandula tiroides acumula este elemento nor
mal y con frecuencia fdvidamente. El nivel sérico &e yodo --
unido a las proteinas puede ser bajo, normal o elevado, de--

pendiendo el tipo de defecto existente,

El diagnéstico del tipo 1 se sospecha cuando el hipoti
roidismo y el bocio van acompafiados con una baja captacién -

de yodo radioactivo.

El segundo tipo de defecto se reconoce mediante 1a de-
mostraci6n de la rédpida eliminacién del yodo radioactivo de

la gldndula tiroides en el plazo de pocas horas después de -

~° la administracién oral de tiocinato. El cuarto tipo de de--

fecto requiere el empleo de técnicas cromatogrificas para -
~la demostracidén de la yodotiroxina circulante. E1 quinfo ti
po puede ser sospechado cuando exista una signiticativa dis-

paridad entre los niveles séricos de PBI y tiroxina.
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EL TRATAMIENTO.

Del cretinismo bocioso es el mismo del cretinismo ati--
re6tico. Réviste cierto interés el hecho de que los defectos
1 y 4 hayan sido tratados con éxito mediante la administra- -
cién de grandes dosis de yoduros, pero, al igual que em la tg
talidad de los pacientes con hipotiroidismo, es preferible el

tratamiento con hormonas tiroides.

HIPOTIROIDISMO JUVENIL.

(Hipotiroidismo adquirido)

El desarrollo del hipotiroidismo en un nifio que previa-
mente fue entiroideo puede deberse a uma gran variedad de fac
tores. Una glindula tiroides congenitamente hipopldsica pue-
de proporcionar unas cantidades de hormonas que sean suficien
tes para los primeros afios de la vida, pero el déficit quizd
se mantiene cuando, debido al répido crecimiento del campo, -
aumentan las demandas sobre la glﬁndula. Tales glandulas hi-
poplisicas son con frécuencia ectdpicas. Aunque el defecto -
es congénito, puedeh.existir manifestaciones clinicas al - -

igual que en los pacientes con lesiones adquiridas del tiroi-

des.

La firoideétomia completa o subtotal para el t:atamien-
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to de una tirotoxicosis o de un cancer puede dar lugar a un -
hipotiroidismo, lo cual a veces también sucede en la extirpa-
cidn de una tiroides andmala, en el caso de que constituya --
la Ginica fuente de hormona tiroidea. De este modo, cuando -

el tiroides 'estd situado ectBpicamente en la base de la len--
gua (tiroides lingual), en muchos casos constituye el finico -
tejido tirdideo, Asimismo, toda la glandula tiroides puede -
consistir en un nédulo piramidal, que a veces es confundido -
con un quiste del conducto tirogldsico y escindicb. Tales ng
dulos pueden ser divididos, y cada mitad con su pediculo vas-
cular trasplantada debajo del msculo esfireno cleidomastoi--

deo a cada lado del cuello.

El déficit de tirotropina hipofisiaria, bien como un de
fecto aislado, bien acompaﬁado del déficit de otras hormonas
hipofisiarias, también puede dar lugar a hipotiroidismo. Si
8ste va acompafiado de bocio puede ser producido por una ti--
~roiditis linfocitica o por un procesd infgccioso c¢rdnico, -~
finalmente por la ingestidn prolongada de medicamentos tales
cdmo los yoduros o el cobalto, Sin embargo, el hipotiroidis-
mo adquirido ﬁon nmucha frecuencia resultado de una tiroiditis

de Hashimoto que puede ir asociado, o no, con un bocio.

Los siﬁtomas dependen de la edad del nifio y de la gra-




~170-

lad de la destruccién.’ Cufinto m&s avanzado sea el perfodo
vida en que se adquiere el hipotiroidismo, menor ser§ el -
storno de crecimiento y desarrollo. Sin embargo, a cual--
er edad pueden sobrevivir alteraciones mixedimatosa de 1la
1, estrefiimiento, somnolencia y declinacién mental. La in
rupcidn oretraso del crecimiento en un nifio cuyo desarro--
habfia sido previamente normal debe hacer sospechar siem--
1a posibilidad de un hipotiroidismo. Los nifios obesos se
sideran a menudo, errdneamente, como efectos de hipotiroi-
po. La mayoria de los nifios obesos tienen piel cdlida y -

zda, complexi6én rubia y una funcidn tiroidea normal.

Actualmente es posible diferenciar el hipotiroidismo --
rario del secundario por la reacci6én del tiroides a la ti-

‘opina administrada por via parenteral.

En la inmsuficiencia tiroidea primaria no existe.modifi-
6n o es muy pequefia, mientras que en el hipotiroidismo --
iado a.panhipopituitirismo; o debido a una deficiencia se
iva de tirotropina, existe un aumento significativo en lé

ncibén de radioyodina y del nivel de PBI.

"El tratamiento consiste en la administrac6én de tiroides
cado, la dosis debe adaptarse a las necesidades de cada

particular. Con una~terapéutica'de-sustitucidnfadecuada
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el pronéstico es bueno.
BOCIO.

El bocio es una hipertrofia de la gldndula tiroides. Sg
jetos con h{pertrofia tiroidea pueden presentar funcidn nor--
mal del tiroides (enteroidismo), déficit tiroideo (hipotiroi-
dismo} o bién hiperproduccién de la hormona (hipertf%oidismo)
El bocio puede ser congénito o adquirido, éndémico o esporédi‘

co.

Muy frecuentemente el bocio s€¢ origina como consecuen--
cia del aumento de laksecrecién de las hormonas tirotrépica -
hipofisiaria en respuesta al descenso de los niveles circulan
tes de hormona tiroidea. El aumento del tiroides ¥ambién pue
de ser consecutivo a procesos infiltrativos que pueden tener
un origen inflamatorio o neoplidsico. - La causa que determina
la formacidén del bocio en los pacientes con tirotoxicoesis es

desconocido.

BOCIO CONGENITO.

los bocios congénitos debidos al déficit de yodo son .co
rrientes en las zonas de bocio endémico., El_bocio'éongénito

esporfdico es objeto de publicaciones frecuentes; la mitad por
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lo menos de los casos se explican por la administracifn de -

propiltiouracilo o yodo durante el embarazo para el trata- -

miento de la tirotoxicosis. La administracién de yoduros pa-
ra el asma durante el embarazo.ha dado también lugar ocasio--
nalmente a una hipertrofia tiroidea del recién nacido. Las -
drogas bocibgenas y los yoduros atraviesan la placenta y difi
cultan la sintesis de 1a hormona tiroidea en el feto. Algu-

nos bocios congénitos son el resultado de un defecto en la --
sintesis de 1la hormona tiroidea, esto s6lo en un limitado néG-
mero de casos no es posible dembstrar ningGn factor etiolégi-

‘co.

La hipertrofia del tiroides al nacer puede ser suficien
te para provocar una grave dificultad respiratoria y crear --
problemas de-alimentécidn, ya que la cabeza puede mantenerse

en hipertensién extremada.

Creando la obstrﬁcciﬁn respiratoria es grave, la tiroi-
dectomia parcial da mejores resultados que la traqueotomia.
En general, la administracifén de hérmona tiroidea acelera la
deéapariéién del bocio. La mayor parte de los lactantes son
entiroideos, pero un escasa ndmero‘de ellos pueden presentar

signos de hipotiroidismo, que pocas veces es permanente.
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BOCIO ENDEMICO

El agua y los alimentos son deficientes en ciertas co--
sas§ el déficit dietético en yodo es mids acentuado aln en ---
ciertos distritos montafiosos y-en otras muchas regiones. En
tales zonas, excepto en el caso de que se proporcionen yodo -
en forma de alimentos procedentes de otras regiones, de sal yo
dada o en forma de medicién profilactica, el bocio en endémi-
co dado que el agua de mar es rica en yodo, el contenido en -
€sta del pescado yvlos mariscos y también elevado. Por eso -
el bocio endémico es raro en poblaciones del litoral. En per
sonas que sdlo presentan un déficit ligero de yodo, la hiper-
trofia tiroidea no resulta mgnifiesta sino en caso de aumen--
tar las exigencias de la hormona. Asi sucede durante los pe-
riodos del cfecimiento, adolescencia y gestacién., En regio--
nes de déficit moderado de yédo cabe observar como aparece bo
cio en los escolares, desaparece al alcanzarse la madurez y -
reaparece, en las mujeres durante el embarazo y en el periodo
de lactancia. Sdn mucho més numerosas las muchachas que los

muchachos afectados del bocio.
PATOGENIA.

El tiroides es un centro. de produccién a la vez que un

almacén de hormona tiroidea. Si existe ecasez dé yodo, “las
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necesidades pueden satisfacerse mediante una mayor eficacia -
de produccién y prevencién de pérdidas. 'El yodo liberado en
los tejidos es devuelto con rapidez a la gléndula, que vuelve
a sintetizar la hormona a un ritmo mucho mis rédpido que el --
normal. Por lo comfn, durante la infancia el tiroides conti-
nGa funcionando, incluso si existe escasez de yodo, y de este
modo se satisfacen las demandas por parte de los tejidos de -

hormona tiroidea.

Se cree que la deficiencia de yodo produce el bocio en
la madre y, si la deficiencia persiste durante el embarazo el
cretinismo en alguno de sus hijos, El bocio el cretinismo en
algunos de sus hijos. E1 bocio y el cretinismo endémico pue-
den darse sin déficienca de yodo. Se ha encontrado una zona

hiperendémica de bocio en las zonas altas de Nueva Guinea.

El cretino endémico suele nacer con una glidndula tiroi-
des hipertrofiada. Tal bocio congénito es pobre en colzide;
las células aparecen grandes y abundantes y los vasos sangui-
neos estdn distendidos y llenos de sangre, la compresién de
la triqua puede interferir la respiracién en los primeros me-
ses de la vida y ser un factor letal. En los nifios que sobre
viven, los procesos degenerativos ocurridos en el tiroides --

originan atrofia del tejido glandular e hipotiroidismo. En -.

este momento puede faltar el bocio.




-175-

MANIFESTACIONES CLINICAS.

El bocio simple, la glindula tiroides se aprecia por w-
palpacién e inspeccifn; su superficie es lisa y su consisten-
cia blanda. La hipertrofia suele ser moderada y rara vez da
origen a sintomas de compresidén. Pueden percibirse sopios al
auscultar la glindula., No suelen aparecer signos de trastorno
endécrino, pero cuando existen sus similares a los hipotiroi-
dismo de cualquier drigen, con la excepcidén que la sordera --

constituye un hallazgo adicional frecuente,.
TRATAMIENTO.

El bocio endémico y el bocio congénito asi como el cre-
tinismo estén desapareciendo en las zonas bociogenas en las -
que la mayoria de la poblacién emplea sol yodada, Para el ni
fio con cretinismo endémico se requiere un tratamiento de subs

titucién. Si se administra tiroides desecado poco después --
del nacimiento, pueden evitarse algunos sintomas de hipotiroi
dismo, pero el retraso mental no puede ser evitado mediante -

el tratamiento si éste no es precoz.
BOCIO ESPORADICO.

Este tipo de bocio presenta su méxima frecuencia en mu-
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thachas en edad puberal. Se observa de vez en cuando en re-
giones en que los alimentos y el agua no son deficientes en -
yoda. AuﬁQue la causa no es evidente en algunos casos, resul
ta ahora claro que la mayoria de tales bocios son una manfes-

tacidén de la tiroiditis de Hashimoto.

Algunos casos de bocio esporidica ﬁueden ser consecuti-
vos a un defecto bien bioquimico intrinseco en la sintesis de
~1la hormona tiroidea. Cuando este trastorno es ligero, la hi-
pertrofia compensadora de la glindula tiroides es suficiente
~ para mantener al - “enfermo en un estado enteroideo. DiVersos
defectos de la sintesis firoidea determinan la aparicién de -

cretinismo bocioso.

El bocio esporidico puede ser también patégeno. La pro-
longada administracifn de dcido paramicio salicico o cobalto -
y el resorcinol aplicade exteriormente ha sido causa, al pare-
cer, de bocio. En nifios alérgicos tratados durante largo tiem
po con preparados de yodo, el bocio se ha extendido ocasional-
mente. En tales casos se desarrolla eventualmente un hipoti--

roidismo sino se suprimen el producto boaciégeno.

Los pequefios bocios no requieren tratamiento; los mayo--
res son tratados principalmente por razones estéticas. El tra

tamiento de eleccifin es la tiroxina sédica, 0,2 a 0,3 mg. al -
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dia que puede continuarse durante 'un afio o mis, en caso nece-
sario el tiroides desecado, 120 a 180 mg. al dfa, puede tam--

bién ser eficaz.

Si en el plazo de 1 afio no se consigue una revisién per
manente, es improbable que se obtenga después, pudiendo ser -

necesario continuar el tratamiento para suprimir el bocio.

BOCIO Y SORDERA CONGENITA.
" (Sindrome de Bendid).

Se trata de un sindrome de sordera y bocio transmitido
de un modo recesivo simple. Se desconoce la relacidén que « -
existe entre el tiroides y los defectos auditivos. Este tras
torno debe ser confundido con la sordomudez observada en per-
sonas bociosas en zonas de bocio endémico, ni con la pequeiia
alteracidn de la audici6n que puede observarse en los pacien-
tes gravemente hipotiroideos. Las personas afectas son enti-
roideas o s6lo ligeramente hipotiroideas. El aumento de tama
fio del tiroides puede ser dificilmente detectable a ser pro--
nunciado; hace su aparicién durante la infancia, y la gldndu
la tiende a. hacerse nodular en la vida adulta. La sordera es
congénita y mis acentuada para los tonos altos. Las personas
afectas son por lo demis hormales en cuanto al desarrollb fi—

sico y mental,
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La administracién de tiocianato o de perclorato origi-
na una descarga.significativa de yodo de la glandula tiroi--
des, indicando la existencia de un defecto en la organifica-
ci6én del yodo. La descarga de yodo es similar, pero mis len
ta y'menos completa a la que se observara en los pacientes -
que presentan el defecto de tipo 2 de sintesis de 1a hormona

tiroidea.

El defecto enzimidtico parece ser el mismo en ambos - -

trastornos, exceptuando ciertas diferencias cuantitativas,

La administracién de preparados tiroideos disminuye de

forma eficaz el bocio.
BOCIO INTRATRAQUEAL.

El tiroides intrabuciminal se encuentra debajo de la -
mucosa traqueal, ofreciendo con frecuencia continuidéd con -
el tiroides extratraqueial situado normalmente, El tejido ti
roideo presenta una inusitada susceptibilidad a la hipertro-
fia bociosa, situada como alectopia. Se desconoce la razén
de 1a formaci6én bociosa pero se ha sugerido la brobabilidad
de que se trate de un defecto en la sintesis de la hormona ti

roidea.
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Cuando existe obstruccién del lumen asociada con un
bocio, debe indagarse siempre si la obstruccién es extratra-
queal o endotraqueal. si las manifestaciones:onstructivas -
son ligeras, la administracifén de hormona tiroide 120-180 mg/
dfa originard por lo general la disminucidén de tamafio del bo-
cio. Cuando los sintomas son graves, esta indicada la esci--

si6én quirdrgica del bocio endotraqueal.

TIROIDITIS.

TIROIDITIS LINFOCITICA.

{Estruma Linfomatosa; Tiroiditis de Hashimoto).

Este proceso se carécteriza histolégicamente por una -
.infiltracién linfocitaria del tiroides. Al principio del --
curso de la enfermedad puede haber Gnicamente hiperplasia; -
esto va seguido de la infiltrgcidn de linfocitos y de cé&lulas
plasméticaé entre los folfculos, y por la atrofia de éstos.
Es frecuente observar la presencia de foliéulos germinales.
La generacién epilelial es variable, y la fibrosis falta por
completo o es minima. »El responsable'del trastorno parece -
ser un mecanisﬁo anti inmune. Aunque suele demostrarse la -
presencia de anticuerpos_tiroideos»circulanteé, éstos‘no pa-

recen ser directamente responsables del trastorno.

Este tipo de trastorno tiroideo se da con frecuencia -
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en pacientes con sindrome de Teirver; también es frecuente en
contrar anticuerpos circulantes en nifios con sindrome de Down
y en sus madres. El mecanismo patogénico de estas asociacio-

nes se desconocen.
MANIFESTACIONES CLINICAS.

El trastorno, en un principio considerado una rareza, -
se sabe ahora que es una causa corriente de bocio y responsa-
ble de muchas lesiones incorrectamente desiguaies como bocio
esporddico o bocio del adolescente. Incide con frecuencia en
muchachas. 90% entre los 6 y 15 afios de edad. El bocio pue-
de aparecer incidiosamente; el tiroidea esta agrandado de for
ma difusa, es firme y no es doloreso a la palpacién. En casi
la tercera parte de los pacientes la glindula es lobular y --

puede parecer nodulosa.

La mayoria de los nifios afectos son.entiroides y asintg
miticos, pero algunos presentan signos clinicos y de laborato

rio de hipotiroidismo.

El curso clinico es variable. El bocio puede hacerse -~
14s pequefio o desaparecer espontineamente, o puede persistir
nalterado durante afios 'y el paciente permanecer entiroideo.

esulta ahora evidente que muchos pacientes con hipotiroidis-
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mo juvenil no bocioso también vresentan tiroiditis linfocita-

ria como lesi6n tiroidea destructiva.

TRATAMIENTO.

Los corticoesteroides suprimen de forma eficaz el proce
so auto inmune v producen una disminucidn en el nivel de anti
cuerpos; sin embargo cuando se supnrime el tratamiento, las ma
nifestaciones clinicas v de laboratorio suelen remitir,

El tratamiento de eleccidn consiste en ld administracién de -
tiroides deseado en dosis suficientes para suprimir la tiro--
tropina 120 a 180 ma/dfa; el bocio disminuye lentamente de ta
mafio, pero los niveleé de anticuerpo pueden permanecer inmodi
ficados. E1 tratamiento debe continuarse durante varios afios.
En alguno de los pacientes se desarrolla finalmente un hipoti
roidismo, debiendo continuar el tratamiento durante tiempo in

definido.

OTRAS CAUSAS DE TIROIDITIS.

La tiroiditis es de presentacién raré en los nifios. Se
han comunicado casos de tiroiditis abconsecuencia de unﬁ se-
rie de factores etiol6gicos tales como la enfermedad por - -
arafiazo de gato, la tuberculosis y las paperas. En la inmen

za mayorfa de los casos se desconoce la etiologfa.
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La tiroiditis aguda supurada va generalmente precedida
de una infeccidn de vias respiratorias o es secundaria a un
traumatismo. Cuando se produce supuracién estardn indicados

la incisién y drenaje y la administracién de antibidticos.

HIPERTIROIDISMO.
(Tirotoxicosis; Bocio Téxico; Enfermedad de Graves, Bo

cio Exoftilmico).

“Etiologia.
La excesiva secrecién de hormona tiroidea produce lu--
pertiroidasines. En la mayoria de los casos, el tiroides es -

ta difusamente agrandado, existiendo a exoftdlmicos.

La hip6fisis no parece desempefiar ningfin papel en el .
origen del hiportidoidismo, y la secrecién de TSH esta inhi-
bida. Aunque no se conoce. qué es lo que provoca la enferme-
»dad de Graves, es mantenida por el estimulante tiroideo de -
accién prolongada LATS, que se trata de una‘globulina IvyG.
Este anticuerpo representa probablemente la respuesta a un -
antigeno tiroideb; puede ser uno de un espectro de anticuer-
pos contra el tiroides produciendo mediante una reaccidén an-
ti inmune. La enfermedad de Grams la‘tifoidetis de Hashimo-
to y el hipotiroidismo ideopitico se observan con frecuencia

en diferentes momentos en el mismo paciente o en diferentes
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miembros de una familia. Un mecanismo auto inmune con produc
cidn de una variedad de anticuerpos explicaria estas manifes-
taciones. Parece tratarse de una predisposicibn genética al

desarrollo de la auto inmunidad tiroidea pero el estimulo bi-

sico o el defecto inmunolégico se desconocen.

Otras causas de hipertiroidismo en los nifios, tales co-
mo adenorias tiroideas aut6nomamente funcionales, o un carci-

noma tiroideo hiporfuncional, son extremadamente raros.

Aproximadamente el 1% de todos los casos se dan en pa--
cientes de 15 afios y el 80% de estos casos infantiles se pre-
senta en nifios de 10 a 15 afios sin embargo, la enfermedad se

ha observado en lactantes de 1 a 5 afos.

La frecuencia en las nifias es en seis veces mayor que .
en los nifies. Es bien sabido que enfermedades  infecciosas o
traumatismos psiquicos pueden desencadenar el comienzo de 1la
afeccidn. A veces el hipertiroidismo se combina con displa-

sia fibrosa poliostitica y precosidad sexual.

En el bocio exoftdlmico el tiroides presenta hipertro-

fia, hiperplasia y manifieéta vascularizaci&n.‘ Las células
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epiteliales son elevadas cilindricas y la sustancia céloide -

éstid muy reducida.
MANIFESTACIONES CLINICAS,

los signos que se observan mds pronto en nifios pueden -
consistir en trastornos afectivos acompafiados de hiporactivi-
dad motora. El nifio se vuelve irritable y excitable y llora
con facilidad, su rendimiento escolar mengua y su inquietud,
que se semeja a la de la corea, es causa de conflicto. Puede
comprobarse temblor de los dedos al extender las extremidades

superiores.

Es posible que haya apetito vofaz asociado a pérdida ;
o estacionamiento de peso, El tiroides estd agrandado,‘gs -
visible y palpable, y suele percibirse soplos a su nivel, En
la mayoria de los casos se aprecia exoft4lmia, pero raramen-
te es grave. Puede observarse signo Graefe movimiento retaz'
dado del p&rpado superior al dirigir la mirada hacia abajo,
signo de Mubius incapacidad de converger y signo de St&lbvag

retracci6n del pirpado superior y rareza del parpadeo.

Estan aumentadas la visidn sistdtilica y la tensién -7
del pulso. Los nifios que padecen hipertiroidismo suelen ser

de talla elevada; su desarrollo Sseo esta mas. avanzado de lo
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que corresponde a su edad, pero, en cambio est4 retrasada su

maduracibén sexual,

La "crisis" o "tempestad" tiroidea es una forma de hi--
pertiroidismo que se pone de manifiesto por un comienzo agudo
hipertermia, taquicardia e inquietud graves puede producir --
una rfpida progresidn hacia el delirio el comma y la muerte.
El hipertiroidismo apitice o enmascarado, es otra vaiiedad de
hipertiroidismo,'se caracteriza por indiferencia extrema, apa
tia y caquexia. También puede darse una combinacién de ambas
formas. Estos sintomas son raros en los nifios. ‘

~

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El bocio simple puede ser tan voluminoso o mayof que el
bocio del hipertiroidismo, y por auscultacién de la glédndula
cabe percibir un soplo, pero la ausencia de sintomas téxicos
y un nivel sérico normal de PBI sirve para diferenciarlos. -
Los sintomas cardiacos pueden simular cardiopatia orgdnica, -

pero la presencia de bocio y exoftalmos hablan en favor del

hipertiroidismo,
TRATAMIENTO.

Existe acuerdo unénime que en la mayorfia de los nifios
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con tirotoxicosis se les debe dar un tratamiento antes de so-
meterlos a la intervencifn durante la adolescencia particular
mente, debe hacerse lo posible por sacar adelante al nifio du-
rante este perfodo de crecimiento ridpido con firmacos antiti-

roideos con la esperanza de inducir una revisién permanente.

Deben evitarse excitaciones y prescribir una dieta abun
dante y liberal, estd indicado complementar la alimentacién -
con vitaminas. Es esencial qué la familia se haga cargo con
simpatia de los problemas fisicos y emocionales, los medica--
mentos antitiroideos mds empleados sdn el propiltiouracilo y

metimezol (tapazol).

Estos compuestos inhiben la incorporacifn a compuestos
org8nicos del yodo acumulado en el tiroides produciendo de -~
este modo una progresiva disminucién en la sintesis de la hor

mona tiroidea.

La inicial de propiltiouracilo es de 100 a 150 mg., 3 -
veces al dia, y la del metil mezol es de 10 a 15 mg., también
3‘veces al dia. Subsiguientemente se aumenta o sé’disminuye
segln esti indicado. Durante la primera infancia se empeza-

rd con dosis mds pequefias.

El exceso de medicacidﬁ puede producir unvestadd hipo-



tiroidismo, lo que debe evitarse.

La intervencidn quirdrgica estd indicada cuando la ade-
cuada cooperacifn para el tratamiento medio resulta imposible
o cuando un ensayo de medicamentos no ha proporcionado una re
visi6n permanente. La tiroidectomia subtotal, procedimiento
bastante seguro se efectia finicamente después de que el pa- -
ciente haya conseguido el estado entiroideo. El estado enti-
roideo puede obtenerse con propiltiouracilo o metinazol por -
un perfodo de dos a tres meses. Tras haber alcanzado un esta
do entiroideo, se dan ademids 5 gotas de una sclucién saturada
de yoduro potdsico por dia durante dos semanas anteriores a -
la operaci6n, con el fin de que el yoduro reduzca la vascula
rizacién de la glindula. Entre las complicaciones del trata-
miento quirﬁréico se incluye 1la recidiba de la tirotoxicosis,
el hipotiroidismo, hipopuratiroidiSmo transitorio o permanen-

te y pardlisis de las cuerdas vocales.

Si un paciente no tolera el tratamiento mediano y la --
operacidn estd contraindicada o no se acepta, puede ser nece-
sario a la radiograffa.

- HIPERTIROIDISMO CONGENITO.

El hipertiroidismo es 1la presentacifn rara en el recién
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nacido observando si Gnicamente en lactantes de madres tiroto
Xicas. Es producido por el peso transplacentario de la hormo
na estimulante del tiroides de accidn prolongada LATS el curso
clinico concuerda con su supuesta vida media de tres semanas. -
"El tratamiento de la tirotoxicosis durante el embarazo no ﬁrg'
viene necesariamente esta complicacién del nific es extremada-
mente inquieto, irritable e hiperactivo y parece ansioso e in
citadamente despierto, los ojos estin ampliamente abiertos --
con aspecto exoftélmico. Existen taquicardia (200/min. o mis)
y taquima 100 X min. o mds extremas. La temperatura es eleva
da sin tratamiento se produce progresién de los sintomas, se
observa pérdida de peso, aunque exista un apetito razonable,
_ \

aumenta la epémegalia y puede apreciarse una ictericia. La -
descompensacién cardiaca es corriente. La enfermedad es tran
sitoria y se resuelve en 6'a 12 semanas, pero el lactante pue
de morir si no se instituye cuanto antes el adecuado trata- -

miento.

El tratamiento consiste em la administracién de una so-
luci6én de Lugol 1 gota 3 a. 6 veces al dfa o propiltiouracido
o metinazol. La fluidoterapia parental, la sedacién y la di-

gilatizaci6n son medidas que pueden estar indicadas.
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CAPITULO VI
"MENINGITIS"Y

Seglin la forma de presentacibén clinica, las caracteris-
ticas del liquido cefalorraquideo 9 los demids elementos com--
plementarios de laboratorio, las meningitis se pueden dividir
en tres grandes gfupos: supurativas, no supurativas, no tu-

berculosas y tuberculosas.

En las primeras, el liquido es turbio, hay intensa pleof
citosis o predominio de polimorbo nucleados y una etiologia -

bacteriana demostrable o no. .

En las seguidas el liqﬁido cefalorraquideo se presenta
con un aspecto normal o casi normal, opalescente y con discre
ta pleocitosis linfocitica., Las meningitis no supurativas -~
son,suscepilbles de dividirse en tuberculosas y no tuberculo-
sas, de acuerdo coﬁ la posibilidad de demostfar el agente ---
etioldgico mediante técnicas de tensidn comunes y reacciones

bioldgicas complementarias,

La mayoria de, ellas (aunque no todas) son de etiologia

virbdsica.

Las t&cnicas habituales de laboratorio no permiten, por
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el momento, determinar 1la etiologia virdsica en caso de presen
tarse; finicamente en algunas oportunidades, por medio de proce
dimientos no accesibles en la practica diaria, se podrd aislar
el virus productor. Puesto que este tipo de meningitis carece

en la actualidad de tratamiento especifico.
Diagndstico.

Clinicamente, el diagndstico de estas afecciones, cual--
quiera que sea el agente causal, se basa en la comprobacidn --
del sindrome meningeo, en cuya constitucibn participan una se-

geo,

rie de sintomas y signos que configuran sindromes parciales:

a) Sinarome infeccioso: fiebre, decaimientou, desmejora

‘miento del estado general, anorexia, etc,

b} Sindrome de hipertensidon endocraneana: cefdlea, vd--
mitos "en chorro", fotofobia, signos de irritacidn, contical
(convulsiones, irritabilidéd; insomnio, alteraciones de los --
ritmos respiratorio y chrdiaco, y edema de papila en el examen

de fondo de ojo.

c) Sindrome de hipertensidn endorraquidea: regidos de -
nuca y columna, hipertonia de los mfisculos . .flexores (signos de
Kering y BrundzihSky), hiperestesias generalizadas y estrefii--

miento.
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+d) Sindrome del liquido cefalorraquideo: hipertensidn,
aumento de la concentracidn de albGmina, reacciones globulini;
cas positivas,pleocitosis de intensidad y tipo variables, dismi-
nucidn mds o menos acertada del nivel de glucosa, y a veces ~--

insidencia del agente causal,

La participacidn de estos sindromes en grados diversos,
seglin las cifcunstancias, dd lugar a un cuadro que exige en mu
chas ocasiones un agudo sentido clinico por parte del mé&€dico -
para efectuar el diagndstico correcto. Ello es alin mds necesa
rio si se trata de un recién nacido o de un lactante pequefio,

en quienes los sintomas y signos suelen hallarse enmascarados,

Estos casos dificiles obligan al médico a recurrir a los
mis afinados medios de diagndstico, sospechando mis que compro

bando la agresibn meningea.

La hipertension y la procedencia de 1a fontanela ante- -
rior, excluidas las causas extrameningeas que pﬁedeh producir-
las, constituyen uh elemento de disgndstico valioso y de apari
cién temprana. De menos importancia es el signo de Lessage, -
que consiste en la inmovilidad y flexién de los miembros infe-

riores cuando se levanta al nifio por las axilas.

Pese a todo, es preciso reconocer que.las dificultades --

suelen ser tan serias, que diversos autores recomiendan la pun
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cidn lumbar diagnbstica en los nifios pequefios con un cuadro fe

bril prolongado sin localizacidn evidente,.

Realizada la puncidn, se pueden presentar dos posibilida
des que el liquido sea turbio (purulento) o que sea claro. En
el primer caso, el diaghdstico de meningitis supurativa queda
firmemente establecido} en el segundo caso, el problema no es
tan. sencillo, ya que tantb la meningitis tuberculosa como la -
no supﬁrativa no tuberculosa se acompafian de liquido claro. -
Serd pues necesario efectuar una anamnesis cuidadosa en busca
de antecedentes de tuberculosis ambiéntal y de primoinfeccitn
activa en el nifio, asi cdmo de enfermedades enefgizantes re---
cientes, capaces de favorecer una diseminacidn hematdgena, pro
fundizar el interrogarorio en busca de los sintomas proddmicos,
irritabilidad, somnolencia o cambio de caricter; realizar prue
bas tuberculinarias seriadas; ¢ incluso determinar la alergia
.infratuberculinica mediantella prueba de la BCG; recurrir a me
dios auxiliares como exdmenes de laboratorio y radiografias de
tbérax en busca de una'brimoinfeccién activa; y por fin valorar
debidamente los datos del examen del liquido cefalorraquideo:
pleocitosis discreta con predoﬁinio lingocitico, globulinas po

sitivas y disminucién del nivel de glucosa.

Stlo asi después de un estudlo exhaustivo, sera p051b1e
descartar esta seria afeccxon y adm1t1r el dlagnostlco de me-—

‘ningitis no tuberculosa que, pese a sus diversas etiologias, -
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responde a una conducta terap&utica similar. Por Gltimo, es -
conveniente considerar el diagndstico diferencial que plantean

con relativa frecuencia las encefalitis metabdlicas,

Meningitis Supurativas,

En este tipo de proceso, el égente etioldgico varia segln
el grupo de edades que se consideren, En el recién nacido y -
hasta el primer mes de edad, existe un acentuado predominio de

gérmenes grannegativos (escherichia),

Con respecto a la meningitis y germen deferminado,‘resul
ta evidenté que su frecuencia es cada vez mayor, en razdn del
uso Y abuso de los antibidticos y quimioteripicos frente a --
cualquier cuadro infeccioso. Esa terapéutica a ciegas, por lo
general insuficiente en laxneﬁingitis, puede dar como resultado
que los gérmenes sean tan escasos en el LCR que no se observen
en el examen bacterioscdpico e incluso, hay veces que no lle--
gan a desarrollarse en los cultivos como para permitir su iden
tificacidén, En estos casos, la etiologia habrd de presumirse
sobre la base de indices de frecuencia; y de ahi la utilidad -

que significa el conocimiento de las estadisticas citadas.
. TRATAMIENTO.

Incluye medidas de orden general y la terapéutica espe--

¢ifica,
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Medidas de Orden General.

Son las que se aplican.en cualquier cuadro infeccioso --
grave: reposo, aislamiento estricto, higiene cuidadosa, apor-
te caldrico adecuado y medicacidn sintomidtica propia de cada -
caso individual. Es conveniente recordar dos aspectos que han
de tenerse muy en cuenta frente a estos enfermos: 1la necesi--
dad de mantener un correcto equilibrio del medio interno y la

sedacibn.

~ El primero es de fundamental importancia, ya que los vomi
tos y la depresidn del sistema nervioso central dificultan los

ingresos y facilitan los egresos, ya aumentados por la fiebre.

Se debe encarar en forma inmediata y eficiente la reposi
$i6én hidroelectrolitica por la via adecuada a fin de satisfa--
cer dichos requerimientos y de pesquisar la existencia de cua-
dros encefaliticos de origen metabdlice, susceptibles de encu-

brir la sintomatologia de fondo y de ser enmascarados por &sta.

El segundo aspecto es asimismo de importancia, puesto --
que la acertada seleccidon de los agentes sedantes y anticonvul
civos y su conveniente asociaci®n permitirin muchas veces domi

nar manifestaciones. graves de excitacidn psicomotora.:

Tratamiento Especifico,

Se iniciard inmediatamente después de realizada la phn--



-195-

cidn lumbar y de confirmarse el diagndstico de meningitis supu
rativa, asi hasta el mayor nfimero de gérmenes posible, dentro -
de los que con mas frecuencia originan estos cuadros. Se se--
leccionaran las drogas que atraviesan con facilidad la barrera
hematomeningia y que, al convinarse, se complementan por su di
ferente mecanismo de accidn antibaéteriana, de modo que quede
examinada la posibilidad de que el gérmen se convierta en re--
sistente, De esa combinacidn se deben excluir los antibidti--
cos que pueden crear resistencia en la flora normal del apara
to respiratorio y del intestino, asi como los antibidticos o
quimioterdpicos potencialmente tdxicos, hasta que se demuestre
su utilidad,

De acuerdo con Alexander, las sulfamidas y el clorafeni-
col constituyen los antibacterianos de mayor difusibilidad, y
suministrados pdr via 6ra1, intramuscular o intravenosa, son -
capaces de alcanzar una concentracidn en el LCR igual a las --
dos terceras partes de la concentracidn hemitica. La pehicili
na en cambio, difunde escasamente pero su inocuidad, que permi
‘te el suministro de dosis elevados incluso por via venosa, fa-
cilitd la obtencidn de concentraciones en ellLCR que, aunque -
bajas, son bactericidas frente a gérmenes como el neumococo y
el estreptococo. Este concepto habrid de tenerse en cuenta al
efectuar el cilculo de las dosis y elegir la via de adminis;rg

cidn.
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Por el contrario, todos’los otros agentes com(nmente en
uso, como la estreptomicina, tetraciclina, bacitracina, poli-
mixina, novobiocina, etc., difunden muy escasamente a través
de la barrera meningea, y afin cuando la inflamacidn facilita -
en algo su paso, es muy dificil obtener concentraciones &pti--

mas por cualquier via, salvo la intratecal.

'_Se recomienda en consecuencia, un tratamiento de ataque
basado en la asociacibn de penicilina, sulfamidas y clorafeni
col en dosis altas y por las vias mas adecuadas a cada caso;
tratamiento que se aplicari en forma iemprana y sostenida, has

ta la identificacion del gérmen causal.

La terapéutica deberd suspenderse si aparecen manifesta
ciones cutdneas, fiebre recurrente, hematuria o neutropenia --
(es aconsejable su control mediante exadmenes de orina y hemo-
gramas seriados). En dosis y vias similares puede utilizarse

el sulfisoxasol,

Clorafenicol: cuatro dosis de 10 mg/kg/dia, de las cua
les la primera, al menos debera aplicarse por via venosa, --
Posteriormente, y ello depende del enfermo, se continuari por
via intfaveﬁosa; intramuscular y oral, elevandose la dosis en
esfe_ﬁltimo caso a 200 mg/kg/dia. El uso del clorafenicol -
hace preciso 'adoptar preocupaciones para descubrir cdn rapi--

dez los signos de toxicidad primordialmente enlos nifios mas -
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pequefios. Consisten en letargo, dificultad respiratoria, cia-
nosis grisdcea, distencia abdominal y muerte ('sindrome gris"),
y son el resultado de una excesiva dosificacidn o una concen--
tracidn sanguinea elevada a raiz de la lentitud con que se eli
mina, Por ello, en el recién nacido, la dosis no debe exceder

de 50 mg/kg y enlos prematuros.de 25 mg/kg/dia.

Penicilina: Varias dosis de 1'000,000 U.I, por kg/dia,
cada 2 6 3 horas, con un miximo de 12'000,000 U.I,, Después
de 3 dias, si la respuesta es favorable, se pasari a la via -

intramuscular {200,000 U,I. por kg/dosis, cada 6 horas}.

Cuando el cuadro inicial indica gravedad extrema y se -
presume la existencia de un gérmen de gran resistencia, cree-
mos adecuado comenzar la terépia‘por via venosa y por goteo -
continuo, aprovechando como vehiculo una mezcla hidroelectro
litica adecuada para proveer a las necesidades totales o de -

mantenimiento del paciente.

Con esta medida se asegura el porqué una dosificacidn -
perfecta, un adecuado aporte hidroelectrolitico y una concen-

tracidn hemdtica sostenida de las diversas drogas.

Una vez que se conoce el agente etiolbgico y su sensibi
lidad, el esquema inicial adoptado se ajustari suprimiendo las
drogas innecesarias o ineficaces y agragando las que resulte

oportuno,’
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Actualmente las publiacaciones americanas propician el
tratamiento de cualquier tipo de meningitis supurativa, por --
neumococo, meimegococo, neumohacilo de Friedlander, etc.; me--

diante el siguiente esquema:

Nifios menores de 2 meses, ampicilina (100 hg/kg/dia,'ca-
da 6 horas), mas kanamicina (15-20 mg/kg/dia) en los mayores -

de esa edad, ampicilina (100 a 200 mg/kg/dia).

Se crea oportunc mantener afin el esquema cléisico de Ale-
xander sobre la base de las tres drogas: sulfamidas, penicili-
na y clorafenicol, pero sin dejar de ‘tener en cuenta la expe--

riencia valiosa aportada por la escuela norteamericana.

Un parrafo aparte merecen las meningitis del periodo --
~ neonatal. En este périodo de 1la vidé, se presentan casi inva-
riablemente en forma larvada, con la apariencia de una sepsis
del reci&n nacido evidencifndose pocos sintomas meningiticos.
Hay que pensar siempre en esa posibilidad; frente a cuadros --
infecciosos oscuros o imprecisos;_ Durante las dos semanas que
siguen al nacimiento, la patologia infecciosa es dominada por
los gérmenes gfamnegativos; y en cbnsecuencia, la terapfutica
de ataque debe estar dirigida esencialmente a ese sector del -

espectro bacteriano,
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La combinacién de drogas mis eficaz es la que sigue:

Penicilina G. 100,000 a 200.000 U.I. por kg/dia por via
venosa o intramuscular, con un intervalo no mayor de 6 horas -
entre las dosis.

Suffato de estreptomicina: 30 a 40 mg/kg/dia en dosis --
fraccionadas cada 12 horas, en relacidon con la gravedad del --
cuadro y el volumen de 1la di#ersis, ya que se elimina por esta

via. En su lugar puede emplearse la Kanaemicina.

Clorafenicel: Se usarid de preferencia el succinato de -
clorafenicol,que puede dosificarse cada 12 horas para asegurar

asi una buena concentracidn en el liquido cefalorraquideo,
MENINGITIS MENINGOCOCICA,

El tratamiento de estos cuadros debe perseguif desde el
principio dos objetivos fundamentales: lo. erradicacibn del -
meningococo de la sangre y las meninges; 2o, prevencidn o Te-
cuperacidn del estado de shock causado probablemente por ia -

endotoxina bacteriana.

El primer requisito se cumple mediante el esquema tera-

péutico siguiente:
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Penicilina G. En dosis de 300.000 a 600.000 U.I. cada -
3 6 4 horas, continuando luego con penicilina procaina a razén
de 300.000 a 600,000 U.I. cada 12 hrs, seglin la edad, por un -

periodo de 3 6 5 dias, de acuerdo con la evolucibn,

Sulfisoxasol. Puede usarse al principio por via venosa,
con una dosis inicial de 40 mg/kg. (sin exceder los 2.5 g), -
que se sujetard en forma lenta, seguida de una perfunsibén per

manente de 30 mg/kg(sin pasar de 4 g. diarios).
MENINGITIS NEUMOCOCICA.

El enfoque terapéutico de la meningitis néumocbcica es -

el siguiente:

Penicilina: a‘ra26n de 5.000 a 10.000 U.I. en una Gnica
dosis intratecal, continuando con 1.000.000 de U.I. intramus-
culares, cada 2 horas, hasta 15 comprobacitn de liquido esté-
ril en dos punciones sucesivas (con un intervalo de 3 dias --
entre ambas). Posteriormente se proseguird con penicilina G.
procaina II.OO0,000 U.I. cada 12 horas) y clorafenicol, cuyas

dosis y vias son iguales que en el tratamiento de ataque.

La sulfadiacina o el sulfisoxasol se aplica al comienzo
por via parentéfal, y luego de acuerdo con la evolucidn y de

ser factible; por via_orai.
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Dada la tendencia a la evolucifn prolongada y las frecuen
tes recidivas, es aconsejable prolongar la terapéutica hasta -

14 dias después de desaparecer la fiebre.

Meningitis no tubefculosa, no supurativa.

La definicidn engloba tanto a la meningitis con‘S.C.R.
realmente estéfil, come aquellas en las que mediante té&cnicas
especiales de estudioes factible demostrar el agente etioldgi

co (virus).

Diagnbéstico Clinico. E1 comienzo puede ser brusco o --
hallarse precedido de un periodo prodrémico sin caracterisfi-
cas salientes, al que le sigue ﬁna buena mejoria previa a lé
aparicidén de la enfermedad, delineando una evolucidn "endrome
dario", casi cléasica de esté afeccidn. La ficha es por lo -
general elevada y persiste entre 3 y 10 dias, La cefalia in-
tensa y de 1oca1izaci6n preferente frontal constituye otro ~-

sintoma comin.

La participacidn del aparato digestivo se manifiesta -
por nauseas y vGmitos de corta duracidén, y a veces, por dia-

rea @ estrifiimiento pertinaz.

El examen neuroldgico no evidencia por lo general sig-
nos focales, pero cuando éstos aparecen, asi como las altera
ciones del sensorio, los trastornos psicomotores, las hiper-

tencias irreductivles, etc., deberd pensarse en una-partici-
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pacidn encefalitica (meningoencefalitis).

Etiologia. No es en modo alguno sencillo establecer 1la
etiologia del proceso. Muchos virus distintos agentes infec--
ciosos, diversos tdxicos y gran nfinero de afecciones extrame--

ningeas de vecindad son capaces de originar el sindrome.

Pronéstico. En términos generales, estos procesos evolu
cionan en forma favorable en el curso de 15 a 20 dias. Sin --
embargo,cuando la participacidn encefalitica es importante, --

pueden quedar secuelas neurolbgicas de gravedad variable,

Tratamiento: Desde el punto de vista. de la terapéutica
especifica, finicamente los denominados '"virus grandes”" (her--
pes, parotiditis, lihfogranpioma), que constituyen un grupo -
intermedio entre las bacterias y los demi@s virus, son escasa-
mente sensibles a algunos antibidticos y quimioterdpicos; los
restantes carecen en absoluto de terapéuticas especificas y .-
el tratamiento debe basarse en medidas sintomiticas y profilic
ticas de orden general que ayuden alpaciente a sostener la in-

feccidn, disminuyende los riesgos de complicaciones y secuelas

Medidas de orden general: aislamiento, reposo absoluto,

antitérmicos y analgésicos.

‘Mantenimiento del equilibrio hidrosalino con medios y --

por las vias adecuadas a cada caso.
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Antibibticos de amplio espectro por via perenteral u --
oral, segtin las posibilidades y en las dosis corrientes. Te
niendo en cuenta su amplio aspecto y el hecho de que pasa fi-
cilmente a través de las meninges, uno de los mis Gtiles es -

el clorafenicol.

Sedantes: Fuminal, Gardenal, hidantonia Y sus deriva--
dos en el caso de ser necesario controlar las convulsiones o -
el sindrome de excitacifn. psicomotora; Si @ésto fuese insufi
ciente, se recurrird a los gangliopléjicos (clorpromazina) y -

eventualmente, a la hibernacidn artificial.

Finalmente, asistencia kinesioterdpica temprana con el
fin (de prevenir secuelas y deformidades definitivas como re-

sultado de parilisis, paresias o posiciones viscosas.

Meningitis Tuberculosa.

En los Gltimos afios se ha producido un cambio fundamen-
tal en cuanto al pronésticohderla meningitis tuberculosa, pues
to que did una mortalidad del 100% se pas8 a un 85% o mids de
curaciones. Ello debe atribuirse al mejor conocimiento de la

enfermedad.

Piagndstico.
Examen del liquido céfalorraquideo;

Caracteristicas cldsicas, aumento moderado de la concen
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tracién de albGmina, reacciones globulfinicos positivas, pleo-
citos, linfocitica de intensidad variable y disminucidn del -
nivel de glucosa (con valor diagndstico indudable y un pronds

tico en 1a evolucidn).

Como signos clinicos de valor figuran las alteraciones
del sensorio, de la afectividad y del caracter. En los prb--
dromos, el nific se vuelve triste, irritable, hostil, indife-

rente e inestable,
TRATAMIENTO.

Se divide el tratamiento en tres etapas:
1) Seguridad,
2} Ataque,

3) Mantenimiento.

1) Seguridad.- Se instituye en el caso de un disgndsti-
co, presentivo y mientras duren los eximenes que lo certifi--

quen o descarten.
2) Ataqﬁe.- La duracién de esta etapa no ha de ser me-
nor de 90 dias. El tratamiento se suspenderd al cabo de 18

a 24 meses, si la curacidn clinica y humoral es .completa.

3) Mantenimiento,.- Como se trata de una enfermedad de
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larga o azarosa evoluciln, merecen una atencidn particular las
medidas higiénicas de orden general, la kinesioterapia y el en

foque de los problemas psiquicos,
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CAPITULO VII

"TRATAMIENTO CON ANESTESIA GENERAL"

Estando al paciente en ayuno absoluto y previa canaliza
cidn de una vena, para la administracidn de soluciones, la me
dicacidn preanesté€sica se puede llevar a caBo con cualquier -
farmaco que refina los requisitos de proteccidn del sistema --
nervioso Aufﬁnimico,(vagoténiéos y tranquilizantes de 30 a 40

minutos), antes de l1la intervencidn.

"La induccidn se efectfia administrando un anest@sico y -
un relajante o barbitlirico de corta duracidn, que faciliten -
la intubacidn orotraqueal, o de preferencia nésotraqueal (pre
via saturacidén de oxigeno) ayudados por una mascarilla y ma--
"niobras de hiperventilaéiﬁn, se inserta la sonda adecuada al
didmetro de la triquea y se coloca en el extremo opuesto de -
la sonda en acoplador que permita conectarlo al aparato de -
anestesia, para controlar y asegurar la ventilacidn del pa--
ciente con una mezcla de gases en proporcidn 1/3 para el oxi
geno y . 2/3 para el 6xido nitroso o halotame. Esta mezcla
de gases es necesaria reforzarla con un anestésico de mayor -
potencia, que pueda ser de tipo volatil a dosis ajustablé a
los reduerimientosfde la profundidad de la anestesia, mien--
tras el paciente no’recupere.su'automatismo vgntilatorio, o

sea necesario mantenerlo bajo un relajante muscular de larga
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duracibn, es indispensable mantenerlo bajo ventilacidn contro- '

lada.

A los pacientes impedidos, con S.D.D. y otros problemas
se les puede tratar también con neuroleptoanestesia (estado -
de disosacidn psiquica), en la que se siguen los mismos pasos
de la técnica anterior, sustituyendo el anestésico volétil‘de
la mezcla de oxigeno, oxido vitroso por un analgésico potente
y un neurol&ptico, administrados pbr via endovenosa a dosis -
ajustadas al caso y a los requerimientos en tiempo de 1la anes

tecia,

Los fdrmacos -deben dosificarse separadamente, aunque se
inyecten juntos, Los efectos clinicos de esta combinacidn --
son: calma e indiferencia,'relajaciﬁn muscular, bradipuca, -
tegumentos rosados y tibios, presidn arterial baja, buena ---
diuresia, ausencia de niduseas e hipotermia moderada. E1 tér-
mino es ideal, ya'que expresa claramente que en el método hay
un neuroléptico potente antihemético, que administrado, por -
via,endovenosa; en 3 6 5 minutos produce deseos de cerrarilos
ojos, desconeccidn mental, movimientos lentos, disminucidn -
de la frecuencia cardiaca y presidn arterial, sus efectos de-
éaparecen en 2 6 4 horas, aunque algunas veces puede prolongar
'se hasta 12 horas. Tiene un indice terap&utico favorable y -
ofrece proteccién,bontra el shock traumatico, En neﬁrolepto-

anestesia se emplean dos medicamentos, un tranquilizante ma--
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yor (dehidrobanzoperidol) y un analgésico y narcdtico (fenta-
mil) puede reforzarse con mezcla de O6xido nitroso {(que produ-
ce hipnosis) y oxfigeno que enriquece el ambiente para compen-

sar la hipoventilaci®n.

El Inovan es base de neuroleptoanestesia o neurolepto -
analgesia y se administra en solucibn glucosada al 5% disuel-
to y a goteo durante el acto quirfirgico, de preferencia con -

el paciente intubado para el control de ventilacidn.

- la educcibn o emergencia, se efectfia suspendiendo la ad
ministracidn de firmacos endovenosa y géses anestésicos, no
asi la administraéién de oxigeno y 1la ventilacidn controlada
y asistida hasta que el paciente recupere el automatismo ven-
tilatorio en su totalidad y los reflejos de‘defensa, entonces
se procede a la extubacidn previa aspiracidn de secreciones.
Se aconseja que todo enfermo sujeto a anestesia general, sea
vigilado estrechamente en el poStdperatorio inmediato, propor
cionindole oxigenoterapia, una fuente de calor y asistiéndolo

en la aspiracidon de secreciones,
El paciente es devuelto a su habilitacién, donde queda
en'obsérvacién para el control de sus signos vitales, hasta -

la recuperacidn total.

_ Existen muchas modificaciones para el manejo del pacien
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te delicado, debilitado o impedido. Cuando se trata de un pa
ciente cuyos sistemas orgdnicos y fisiolbgicos estdn perturba
dos corresponde la consulta con el médico y el anestesiblogo.
Puede ser aconsejable el estadio I de anestesia reforzado con
ancstesia local, para apoyar mejor la fisiologia de un pacien
te, entonces debe resultar aparehté que existen cientos de -~

complicaciones con drogas complementarias,

En pacientes con historias cardioVasculares, debe hacer
se un electrocardiograma antes de la intervension en el quird

fano y ser revisada por el anestesidlogo.

Pueden surgir las siguientes complicaciones posoperato-

rias:

1.- Fiebre.~ Es una comprobacidn normal en la recupera-
cidn postanesté@sica., Puede resultar de la duracidn de la anes
teéia, de una ingestidn restringida antes de la anestesia, o
de las drogas utilizadasen la anestesia. Generalmente la tem
peratura del paciente volverd espontineamente a lo normal de
"24 a 36 horas.despuds de la intervencidn., Si excede los 39,
2°C, o persiste, debe ordenarse un recuento de globules blan-
cos con diferencial, para descartar infeccidén. La consulta -

puede ser prudente, si la causa no es clara,

2.~ Nauseas.- Las n@useas posquirGrgicas afligen a algu
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nos pacientes. Se debe indicar un antiem&tico si es necesa--
rio, pero no debe ser depresor, para no perturbar la fisiolo-
gia del paciente en recuperacidén. El paciente nauseoso debe

tomar liquidos no grasos, hasta que la conducibdn remita.

3.~ Dolor.- El dolor posoperatorio puede ser controlado
con una amplia variadad de analgésicos. Después de la ciru--
gia extensa no debe darse aspirina, debido a su propiedad de

aumentar el tiempo de sangria y de la coagulacibn,

4,- Hemorragia.e hinchaztn,- Deben utiliaarse los méto-
dos corrientes para el control de la hemorragia, por ejemplo, 
presidn, suturar y agentes quimicos. Si se espera hinchazonm,
‘pueden iniciarse las aplicaciones de compresas heladas cada -

20 minutos.

Hay muchos tipos de dietas disponibles y debe indicarse
la correcta, para que€ el paciente esté bien nutrido, para su
recuperacidn. Los medicamentos para el alta pueden incluir
analgésicos, sedantes; sublemeptos vitaminicos o‘minerales y

antibidticos.,

Las indicaciones deben darse por escrito en cuanto a -
rutina. posoperatoria de progreso normal. Las citas futuras
" deben ordenarse y fijarse antes del altg-parael seguimiento

y observacitn en el consultorio o en la clfinica externa,

Horejs, usando en 28 ocaciones la anestesia general con
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Ketalar {ketamina, excelente anast&sico general instramuscu--
lar) en pacientes con sindrome de Down, considera que este ti
po de anestesia es el mis adecuado en estos pacientes, ya que
sBlo tuvo una sola complicacidn que fue un breve laringoespas

mo, mis que el método cldsico de inhalacidn con intubacibn,

Hay que tomar en cuenta que en los pacientes con triso-
nia 21 la historia clinica debe ser corroborada, para conocer
el uso de medicamentos utilizados en el paciente y el trata--
miento quirGrgico siempre sera realizado en el medio hospita-

lario mds adecuado para el problema que presenta el nifio,

Los odontdlogos modernos debemos no sBlamente estar - -
bien capacitados para el diagnéstico, plan de tratamiento y
odontologia restauradora, siho estar preparados también para‘
modificar la conducta de nuestros pacienfes y ensefiarles como

cuidar sus bocas.

Premedicacifn y anestesia general en el paciente retar-

dado mental,

La dosis de medicamento debe basarse en la edad y en el
peso. Debemos de tomar en consideracidn los siguientes para
determinar 1la dosis de un medicamento usado como premedica-~

cidn.



-212-

a) Edad delinifio, cuanto menor sea el nifio requiere me--

nos medicacibn.

b) Peso del nifio, en general el nifio de mayor peso re--

q uerird de mayor dosis de medicamento.

c) Actitud mental del nifio, en un nifio nervioso, excita

ble y desafiante, se empleara mayor cantidad de medicamento.

d) Contenido estomacal, si se prevée la necesidad de me
dicacidn el nifio deberd ingerir comida liviana, o se le admi

nistrarid el medicamento con el estdmago vacio.

e) Momento del dia, frecuentemente es necesaria una do
sis ﬁayor para el nifio durante las horas de la mafiana que en
las véspertinas, o en cualquier momento que no sea considera
do de descanso para el nifio. El medicamento que es usado --
mis frecuentemente y dﬁmayor éxito.es el clorhidrato de mepi

w

ridina o Demerol.

f) Clorhidrato de Mipiridina_(nemerol);- E1 clorhidra-
to de Mipiridina, es un,analgésiéovpreparatorio espasmdtico
"y sedante, con un ligero efecto anestésico local, se ie éb-s
sorbe con rapidéz ,cﬁandO'es administrado por via muscular,
su efecto se inicia en unos 15 minutos después de su adminig
tracién, por via oral, la tableta puede demoraf hasta 40 mi-

nutos para ser eficaz.
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Las contraindicaciones para su uso son relativamente po
cas, como en el paciente con lesi3n hepitica. Una de sus des
ventajas es que crea hdbito, el paciente puede crear una de-

pendencia psiquica a la droga.

Se considera que la dosis e§t5 alrededor de 1 mg. por
libra de peso corporal, no obstante no es aconsejable apli--

car mas de 100 mg.

La i .mepiridina puede ser considerada el medicamenteo -
de eleccién para el paciente tenso, pero que coopera, para
el aemostrativamente aprenﬁivo, pafa el miedoso,;para el car
didpata congénito, en el cual es conveniente aliviar la angus

tia, y para los nifios fisica y mentalmente disminuidos. ~

Sus efectos secundarios pueden incluir escoso de la --

piel y nauseas.

7 Larvia de la eleccidn es la inyeccidn en el mGsculo =~
del toides.4 Para el caso 6casioﬁa1 de una depiesién respira»
toria que pud1era produc1rse por el empleo de 1la m1p1r1d1na

el odontdlogo debe tener a su.alcance Clorhidrato de Nolor--
fine (Nallve], que también es un narc8tico, y administrarid -

de 5 a 40 miligramos, por via intramuscular.
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tas especiales., Se ha de consﬁltaralpediatra o al médico -

familiar si fuera posible la modificacién de la dieta.

c¢).- El1 papel del paciente. . El papel del nifio en la -
prevencién depende de su habilidad para cooperar, el profe--
sionista debe pacientemente adiestrar y enfatizar en cada vi
sita a el consultorio; el control de las placas microbianas
y la higiene personal del nifio. Una medida eficaz para redu
cir las placas microbianas en el nifio, debe ser iniciada a -
temprana edad.

d).- Supervisi6n profesional. La cogrdinaciﬁn profe--
sional es sumamente importante en el programa odontoldgiéo -
preventivo, y consiste en llevar é cabo exémenes periéditos;
profiléxis,-y tratamiento preventivo v restaurador, realiza-
do regulérmente. Los intervalos en la atencién profesional
&ebgn contar con un estricto control de placa bacteriana por
el paciente y el mantpnimiento de buen estado‘de los tejidos

blandos,

Los exémenes pueden variar entre dos veces por afio, a
frecuencias de cada dos o tres meses, si no es posible mante.

ner un adecuado programa de salud.
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‘CONCLUSIONES

Al concluir esta tesis podemos observar que es muy importan
te poner atencidn al paciente impedido porque la mayorfa -
de éstos necesita un tratamiento especial, calma y dedica--

cién.

Nos podemos encontrar con nifios hiperactivos, nifios pasivos
o indiferentes, pero con temor a nuestro trabajo y para es-
to, hay que dar mucha confianza, tener paciencia y motivar

al nifio para que siga con su tratamiento odontolégico.

~Como es sobre entendido de la’cooperacién_que den los pa--
dres depénder& muchas veces el buen resultado de nuestro -
tratamiento. Y por lo tanto tendremos &xito con nuestros

nifios impedidos en su tratamiento.

Es una tarea dificil tratar con ellos, pero es agradable - .
'y satisfactorio poder ayudar al que lo necesita y més'traf

tdndose de nifios o personas que tienen algdn problema.

- El Ginico inconveniente que encontré es que un porcentaje -
considerado de nifios impedidos, tienen pocos recursos eco-
ndémicos y €std es una deflas principales causas que no les -

permite consultar'él odontélogo.
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- Los demfis se atienden porque pertenecen a alguna institu--
cién como podria ser el I.M,5.5., 1.5.5.5.T.E. y algtn hos-
pital particular e inclusive asisten a la Facultad de Odon-
tologfa de la LN.A.M. y a sus clinicas periféricas y a Cen

tros de Salud.
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