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ANTECEDENTES CIEN'.I'!FICOS 

Strauss y Werner (1) en 1934 trabajando con ni 

ñoe con parálisis cerebral y retardo mental, repor­

taron que la hiperactividad, la impulsividad y el -

tiempo de atención corto eran manifestaciones con -

ductuulea propias de niños con daño cerebral. 

Posteriormente se observó que estas manifesta­

ciones ocurrían frecuentemente en niños con trastor 

nos de aprendizaje sin retardo mental, Como canee -

cuencia de esto, ae originó el concepto de Daño Ce­

rebral Mínimo. 

El grupo de estudio Internacional de Oxford en 

1962, sugirió que debido a que no se demostraba una 

patología cerebral definida en muchos de eetoe ni -

fioe, eer:!e. mas adecuado describirlos co1no poaeedo -

rea de una "Disfunción Cerebral Mínima". (2) 

Clemente (3) encabezando a un grupo de trabajo 

sobre terminología, propuso en 1966 la siguiente d! 

finición-descripci6n de Disfunción Cerebral Mínima: 
11 se refiere a un cuadro clínico que se presenta. en 

ciertos niños cuya inteligencia ea normal, cercana 

a la normal o mayor de la normal que presentan 

trastornos en el aprendizaje y la conducta de inte~ 

sidad variable, y que se asocian a desviaciones en 

el funcionamiento del Sia~ema Nervioso Central. Ea-



tas desviaciones se pueden expresar por trastornos 

de la percepción, conceptualización, lenguaje, me­

moria, control de impulso o la fuerza motora, Es -

tas alteraciones parecen estar relacionadas a tras 

tornos genéticos, alteraciones bioquímicas, trau -

mas cerebrales perinatales o durante loa uilos crí­

ticos para el desarrollo y madurez del SNG 6 por -

causas desconocidns", Manifestaciones similares 

pueden estar presentes o no, también en niftos con 

parálisis cerebral, epilepsia, retbrdo mental, ce­

guera, sordera, etc. 

Esta definición enfotiza la folta de espeoif,! 

cidad del término "Diafunc.:ión Cei·ebrul. Mínima"; 

pues en ella encontramos niiloa con rsíndrome de dé­

ficit en la atención con hiperactividad, pero sin 

trastornos motores ni del aprendizaje; niilos con -

trastornos del aprendizaje sin trastornos de la a­

tención; niilos con déficit en lus destrezua moto -

ras solrunente y niilos con distintas combinaciones 

de estos trastornos (figura l) y a todos ellos se 

les engloba en el mismo diagnóstico co,1uo si todos 

tuvieran la misma condición. Es indudable que no 

padecen del mismo tipo de disfunción cerebral. 

Rapin (4) sugirió la conveniencia de recono -

cer la beterogenicide•d de los nii'í.os con disfunción 

2 
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cerebral mínima y con Déficit en la atención, pun -

tualizando en lf¡s diferencias ru~ca que en las simil!_ 

tudes. 

El término "Disfunción Cerebral MÍ.nima" debe -

considerarse como un Síndrome heterogéneo y no una 

entidud nosológica o diagnóstica. (5,6.). 

Ea por lo tanto un indicador global de lu nece 

3idad de una evaluación neurológica y conductual 

cuidadosa y completa, evitendo así una falsa tran -

quilidad respecto a lu definición del problema, su 

pronóstico y su tratamiento. 

FIGURA No. l 

(DIAGRAMA DE VENN) 

l 
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TRASTORNOS 

DE 

CONDUCTA 
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La ~·ercera Edición del Manual de Diagn6etico y 

Estadística de Trastornos Mentales ( 7, il.) publicado 

por la Asociación Americana de Peiquiatria 1 ha ado] 

tado un término que no debe confundirse con Disfun­

ción Cerebral Mínima y que es el de "Trastornos de 

Déficit en la Atención" para incluir lae alteracio­

nes que previamente eran etiquetadas con los térmi­

nos de"Hiperquinecia" o "Hiperactividad", subrayan­

do la importancia del déficit en la atenci6n que 

puede o.no estar asociado a hiperactividad. 

La Diafunci6n Cerebral Mínima puede considera! 

se como una situación intermedia entre los defectos 

de maduración neuropsicol6gi.ca, con variante e den -

tro de lo normal y los francos defectos del desarr~ 

llo asociados a dafto cerebral mínimo o a síndromes 

cerebrales crónicos , (8 1 14). 

La existencia de Disfunción Cerebral Mínima 

debe sospecharse en todo escolar con problemas de -

aprendizaje, sin deficiencia mental, asociados o no 

a trastornos de conducta. 

La importancia de un diagnóstico preciso es 

muy importante, pues una vez planteada la posibili­

dad de su existencia, se deberá determinar si los -

problemas de aprendi~aje son Primarios o Específi -

coa (deficiencias perceptivas, integrativus 1 etc.) 
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o bien ai son Secundarios o Inespecíficos (conducta 

hipercinética), 

Las diferentes manifestaciones clínicas de Die 

función Cerebral Mínima son (7,15): 

1,- Inatención 

2.- Impulsividad 

3.- Hiperactividad 

4.- Iniciación antes de los 7 años de 

edad. 

5.- Durución de 6 meses cuando monos 

6.- Exclusión de Esquizofrenia, trastor -

nos afectivos 6 retraso mental severo 

o profundo. 

La INATilllCION se establece con un mínimo de 3 

de las siguientes car~cterísticas: 

a).- Con frecuencia no termina las cosas que inicia 

b).- Da la impresión de que no escucha. 

e).- Se distrae fácilmente, 

d),- Dificultad para concentrarse en las a.ctivida -

des escolares o en otras tareas que requieren 

una atención sostenida, 

e), - DiÚculj;ad para mantenerse en una actividad de 

juego. 

Para hablar de IMPULSIVIDAD ee requiere al me-



nos de 3 de loa siguientes parúmontros: 

a)~- Actúa antes de pensar. 

6 

b) .- Cambia constantemente de ww actividad a otra. 

e).- Dificultt'ld para organizar su trabajo (lo cual ·· 

no es debido a déficit cognitivo). 

d),- Necesita mucha superviei6n. 

e),- Frecuentes llumadas de utenci6n en clase, 

f).- Dificultad para esperar su turno en juegos o -

en situaciones de grupo. 

Para hablar de HIPERAC'.J.'IVllJJd.I se requiere 3 de 

los siguientes indicadores: 

a).- Actividad motora excesiva. (co1•rer, saltar, •• ) 

b).- Dificultad pura permanecer sentado. 

e).- Sueffo intranquilo. 

d).- Acción continua, 

Laufer y Denhoff (9,13 116) han mencionado la -

tendencia. n la hiperactividCtd como un síntoma clín,!. 

co que desaparece entre los 12 y los 18 años de e -

dad. Sin embargo, en la actualidad hay suficiente -

evidencia que indica que estos niffos están en gran 

rieego de dificultades significativas para adaptnr­

se a sus problemas de aprendizaje aún.en vida post!!, 

rior. Esto incl~ye conducta antisocial e inmadurez 

emocionnl (10). 



7 

Inclusive en la edad adulta hay numerosos ind! 

cios de razgos psioopatologicos, problemas emocion~ 

les y pobres logros (19). 

Algunos estudios en familias han sugerido que 

la hiperactividad puede pasar de una generación a ~ 

tra, aunque la forma de trasmisión no se ha establ! 

cido (genética, ambiental, etc), Actualmente ae sa­

be que la hiperactividad no es un fenómeno transit~ 

rio de la niñez, sino un razgo béeieo de personali­

dad, con implicacionee sobre patrones conductualee 

a lo largo de toda la vida y que pudiera influir 

aún en generaciones subsecuentes, 

Clemente (3) en un intento para sistematizar -
1 

las múltiples causas de disfunción cerebral mínima 

las agrupó en 3 tipos: 

GRUPO I.-
- Aplicación de Porceps 

- Parto prolongado 

- Expulsión demasiado 

a).- Trauma Obstétrico rápida 

' y Perinatal. - hipoxia neonatal. 

- Lesiones traumáticas 

perinatales. 
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- Encef&.li tia 

- Meningoencefalitis. 

- síndromes neurotóxicos de 

b). - Lesiones origen inteatinnl. 

poatnatales - '.l:osferina. 

GRUPO II 

a).- Experien­

cirts psi­

coaociales 

GRUPO III 

- Enfermedades parasitarias: 

(ciaticercoeia), 

- TOE (caídas). 

- Intornumientos prolongadou 

- F.eta.ncia en orfanatos, 

Desintegraci6n familiar, 

- DeprivGoi6n afectiva. 

a).- Factores heredit~rios. 

b).- Factores ambientales. 
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PLAN~'EAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se ha estimado que un l~fo de la población inf~ 

til (14) presenta mEinifestaciones de Disfunción Cer~ 

bral Mínima y dado que no existe una ruta diagnósti­

ca estandarizada en nuestros servicios de Consulta -

Externa de Medicina Familiar, Pediatría y Neurolog:Ía 

y que la importancia de un diagnóstico preciso y o -

portuno permite: 

a).- Limitar el retraso escol~r. 

b).- Iniciar la rehabilitación en etapas idea -

les de desarrollo. 

e).- Prevenir problemas emocionales agregados -

. en el niffo con Disfunci6n Cerebral Mínima 

y su familia, nos hemos propuesto protoco­

lizar una ruta diagn6atica int€1gral para niffos con -

este proqle¡pa. 
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OBJETIVOS 

GENERAL: Se pretende investigur de una m¡meru deta­

llada la Disfunción Cerebral Mínima y aua 

condiciones asociadas en los niños que ac~ 

den a la CE de Neurología con el diagn6eti1 

co ya mencionado. 

ESPECIFICOS: I).- Precisar el diagn6atico y eue re­

laciones causales si las hay, mediante es-

tudios: - clínico/neurológico 

- Psicornátrico 

- Electroencofalográfico. 

- Tomogrdfico (TAé). 
II.- Inferir pautas de manejo de acuerdo -

a loe hnllazgoa encontrados en los estudios 

mencionados, 
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MATERIAL Y METODOS 

Se incluyeron 25 pacientes en edad escolEll' de 

amboa sexos, todos derechohabientes del IMSS que Et­

cudieron a la CE de Neurología con diagnóstico pre­

suncional de disfunción cerebral mínima, ain impor­

tar la Unidad de procedenci~, ya que este estudio -

no es epidemiol6gico, sino un ensayo clínico obser­

vacional, prospectivo, transversal y descriptivo. 

Se excluyeron aquellos pacientes que no acudi~ 

ron a sus citas subsiguientes o que no cumplieron -

satiafuctoriamente ccn loa estudios protocolarios -

solicitados. 

No ae incluyeron aquellos con dudu di&.gnóatica 

o con otra patología de fondo previamente comproba­

da, también u aquellos niños que acudieron a la CE 

con acompafiantes que desconocían lus característi­

cas conductuales de los niños y que por ende no ay~ 

daron al interrogatorio indirecto. 

Este estudio se efectuó del lo. de Julio al 31 

de Diciembre de 1986. 

Ya seleccionados, en forma cuidadosa se les 

practicó los siguientes estudios. 

1.- Estudio CLI!UCO/NEOROLOGICO integral con anamne 

sis intencioncda para el caso, insistiendo en -



12 

los periodos: prenatal, perinatal, neonatal y -

potnatal, aeí como el desarrollo psicomotor. 

2,- Estudio Elt:ctroencefalográfico rutinurio con 

Electroencefal6¿rafo electrónico m~rcu Duplex, 

TR XVI Alvvr, sin apoyo de fármucos, ele ocho c~ 

nales. 

3,- Tomogrt.fia Axial Computarizada Craneul con tomó 

grafo marca Chio nuclear, modelo lJeltu Fast 50 

de segunda generación. 

4.- Pruebas psicométricas: (17) 
a).- J.libLtjo de la figura humana (DJIH) koppih. 

b).- Test Guestaltico Visomotor de Bender Ko -

ppitz. 

c) .- Perfil WISC-RM ( estandHriz11do Mexicano) -

con test verbales y de ejecuci6n: 

- Infonnaci6n. 

- Figuras incompletas 

- Semejanzas. 

- Ordenación de dibujos 

- Aritmética 

- Vocabulario 

- Comprensión 

- Retención de dígitos. 

- Diseño de cubos . 
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- compoeici6n de objetos 

- claves 

- laberintos. 

Se utilizó para calificarlos el siguiente parámetro 

de acuerdo al perfil WISC-RllI (coeficiente intelec -

tual): 

130 o mayor Muy euperior 

120 - 129 Superior 

110 - 119 Normal alto 

90 - 109 Normal 

80 - 89 Normal bajo 

70 - 79 Normal fronterizo 

30 - 69 Deficiente mental 

29 o menor Deficiente mental profundo 

HISTORIA CLINICA NEUROLOGICA INTEGRAL 

AN!l.'ECEDENTJ;S 

Familiares: Disfunci6n Cerebr1tl Mínima, psicopatías 

familia integrada o deeintegrada, die -

funcional o funcional. 

Personales: Control prenatal, complicaciones prena­

tales, características del pJJ.rto, peso 

al nacer, Apgar, complicaciones neonat_!!: 

les, uso de incubadora, infecciones en 

el primer afio de vida sobre todo del 
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SNC, desarrollo peicomotor, alimentaci6n, 

ablactación, edud de inicio ea·colur, c11ract2_ 

ríeticas de su socializhcion, aspectos con -

ductuales. 

Padecimiento Actual: Edad en que la familia detecta 

alteraciones de tipo conductualea, de aprOV2_ 

chamiento eucoler7 socializuci6n y motivo 

principal de oon11ul ta. 

EXP.LORJ!_ClON :b'lSlCú ( 18 ) 

NERVIOS CRANEALES 

I Nervio Olfatorio y Nariz: 

a),- Olfato subjetivo (disosmia). 

b).- Olfato objetivo (parosmia), 

II Nervio Optico: 

a),- Viai6n' (.cromática y agudozu viaual). 

b) .- ~'ondo de Ojo. 

III, IV y VI Oculomotores, Aparato Ocular: 

a).- Pupilas 

b).- Posición de los ojos. 

e).- Movimiento de los ojos 

d) .- Nistagmus 

e).- Hendiduras palpebrales, ptosis, parpadeo 

(aaincornismo). 

f),- Anormalidades de la C6rnea, conjuntiva 



aparato lagrimal y cristalino. 

V Trigdrnino y Bocu: 

a.).- Motor 

b).- Sensibilidad objetiva 

15 

c) .- Sensibilidr,d subjcitivtl 1 ventanas de la na­

riz. 

VII Nervio Facial y Cara: 

a).- Motor 

b).- Articulaci6n de los labios 

o).- Estado vasomotor trófico y secretorio de la 

cara. 

d).- sentido del gusto. 

VIII Nervio Acústico y Oído: 

a).- Coclear, e.guqeza auditiva 

b) .- Vestibular 

e).- Anomalías del oído externo y tímpano. 

IX Nervios Glosofaringeo y Neumogastrico, Laringe -

y Faringe: 

a).- Reflejo palatino 

b).- Reflejo _faríngeo 

e),- .Posición y movimientos de úvula. 

d),- paladar durante la fonaci6n, 

e),- Cuerdas vocales y calidad de la voz 

f),- Sensibilidad de la faringe 

g) ,- Salivación 
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h).- Reflejo oculocardíaco 

i),- sensibilidad del aeno carotideo 

j),- Otras anormalidades de la faringe y -

laringe, 

XI Nervio Espinal: 

a),- Rotación cefálica 

b),- Anteflexión cefálica 

c),- elevación del hombro. 

XII Nervio hipogloso y Lengua: 

a).- Poaici6n de la lengua en la protrueion 

b),- Movimientos de lá lengua, 

o),- Estado trófico y anorrnalidades de la -

lengua. 

SIS~'Elt1A M01'0R 

A todos se les practicó Pruebas de Gubbay para 

detectar aprexias de desarrollo: 

- Silbar con labios protruidos 

- Dar cinco saltos oon un pie 

- Guiar una pelota con un pie. 

- Tirar una pelota de tenis, aplaudir y cap-

turarla, 

- Abrocharse loa zapatos con doble nudo. 

- Hilvanar 10 cuentas con un solo hilo 

- Colocar figuras geométricas en un dado, 
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20 agujeros paralelos con una aguja en 

una hoja cuadriculada, 

Marcha: Aspecto de8criptivo de la pelvis, muslos y 

artejos: 

a).- sobre los dedos 

b) .- sobre los talones 

c).- sobre una linea 

d) .- haciR atrás 

e).- hacia un lado 

f).- corriendo. 

Movimientos anormales involuntarios: Temblorea,con­

traociones, espasmos, calambres, movimien -

tos diatónicos, tics, 

Movimientos anormales asociados: signos: Radial, T! 

bial, de Babinski, tónicos del cuello. 

Estado Muscular 

Fuerza Muscular 

Actitudes anormales y'deformidades¡ Diestro-Zurdo, 

Organizacion General Motora: 

. Coordinacion equilibratoria: - Pies juntos 

- Ojos abiertos 

- Ojos cerrados 

- Sobre un pie 

Coordinaci6n no equilibratoria: dedo-nariz 

- dedo-dedo 
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- cadu dedo con el pulgar 

Actos de destreza; abotonarse, recoger objetos. 

Signos de irritación meníngea: Fotofobia, rigidez -

del cuello, Kerning, 

Afasias: Motora o sensitiva 

SENSIBILllJAD 

N = normal (+) hiperestesia (-) hipoeatesia 

O = anestesia. 

sensibilidad tactil, al dolor, a la tempertJ.turu, vi­

bratoria, postural, formas corticales de oensibili -

dad, eensibilidf,d al pellizca.miento del Tend6n do 

Aquilea y testículo, 

ES'.l.'AlJO Ml!:N'l'AL 

Actitud y conducta general; Cooperaci6n. 

Reacción emocional: Modo de ser, irritable, defens! 

vo, suspicaz, deprimido, indiferente, 

exaltado, agitado. 

Valore.ci6n cuantitativa de la actividad 1nental1 so­

breproducción (manía), baja produccioú 

(depresión. 

Organizacion Mental: contenido de pensamiento, per- ~· 

eecución~. irrealidad, nihilismo, alu-
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cinaoiones, compulsiones, fobias. 

Captación y capacidad menhl: Mernox·ia, orientación 

atención. 
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RESULTADOS 

Loa resultadoe obtenidos en este estudio son: 

52% 

GPO I 

HALLAZGOS CAUSALES POSIBLES 

8 

32% 20% 

4% 
GPO II GPO III MIXTO 

FIGURA No. 2 

En el grupo I ea incluyen traumas obatátricoa 

y porinatalea1 asi como lesiones postnatalee, 

En el Grupo II, experiencias paicosocialea, en 

donde la dilaintegraci6n familiar y la depri vaoi6n ~ 



21 

fectiva se encontraron en 5 y 3 pacientes respecti­

VllJllente. 

En el Grupo Mixto se incluyeron aquellos pacien 

tes con combinaciones en los 3 grupos. 

De acuerdo al Diagrama de Venn, quien aectori­

za por AREAS a la Disfunción Cerebral Mínima, se do 

cument6 a los niños de la manera siguiente: 

1 

.AREAS FRECUENCIAS PORCENTAJBS 

l 7 28% 
2 6 24% 

-

3 4 16% 

4 3 12% --

5 5 20% 

6 o -
7 o -

rroTAL 25 ' 100% 
-

CUADRO No. l 

Las Areas arriba mencionadas, Venn las clasifica -

de la siguiente manera: Area l 2'rastornos de Apren­

dizaje¡ Area 2 Trastornos de Aprendizaje y conducta; 

Area 3 Trastornoe de conducta; Area 4 Trastornos de 



22 

Aprendizaje y motores; Area 5 Trastornos de Aprend! 

zaje, conducta y motores; Area 6 Trastornos de con­

ducta y motores¡ Area 7 'l'raetornoe motol't:is puros. 

Mediante· las pruebns Peicométricae obtuvimos 

los siguientes resultadoa: 

PERI!'IL WISC-RM 

COE~'ICIEN'l'E FRECUENCIAS lN'l'ERVALOS 

INTELECTUAL (CI) 

Muv eunerior - uo 6 mavor 

Sunerior 1 ( 4•!\\) 120 - 129 

Normal al"to '.\ (12%) 110 - 119 

Nornal 13 (52%) qo - ioq 

Normal bajo 7 (28·!\\) 80 - 89 

Normal fronterizo 1 ( ¡;\•J(, ) 70 - 79 

Deficiente mental 1 ( 4•:(, ) 30 - 69 

Deficiente mental 
- 29 6 menor 

nrofundo 

TOTAL 25 (100%) 

CUADRO No. 2 

X= 92.84 ! 27.46 
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En el Test Guestnltico de Bender Visomotor a -

plicado, encontramos que el 33.3% de los niños po -

seen una madurez visomotoru mayor a su edad cronol~ 

gice y que el 66.6% es menor; con un IC (intervalo 

de confianza) de ± 2 años 5 meues de edad • 

ELEC~'ROFISIOLOGIA '{ Hl\DlODIAGNOSTICO 
HOHMALJ<;S ANOHMALBS 

Tomografía. Axi1ü 

Computarizada 21 (84%) 4 (16%) 
' 

Electroencefalogr1U11ns 15 (60%) 10 (40%) 

T.A.C + E.E.G. 21 (84%) 4 ( 16%) 

OUA.DRO No. 3 

Es importante comentar que los pacientes con -

estudio tomog:ráfico anormal, también docUJJ1entaron -

anormalidades en sus estudios electroencefalog:ráfi-

coa. 
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COMENTI1RIO 

La Diafunci6n Cerebral lilínimu engloba múlti 

ples manifestucione'a clínica1> en diferentes combin!!_ 

cionea, con un factor común de cocientes intelectua 

les normales o por arribn del normul. 

Actualmente se contempla lu necesidud de ex 

cluir daño orgtínico en su suatr1·1to etio1.6gico, ( 1,-

2, 3, 4, 5, 6), Aw1que se invocan fuctorea herellitarios 

en su gánesia, ee mayor el número de casos asocia -

dos con trawnus obatetricos o perinatales sin aoªl! 

ya2· las alteraciones en la dinámica fumiliar como -

condicionantes (8,9,10,11). 

En nuestro grupo, observarnos ul aplicar el di! 

grama de Venn que 18 de los 25 eacolHres representa!!: 

do el 72% de la muestra quedaron comprendidoa en las 

Areas 1, 2 y 51 lo cual explica que los traatornoa . 
de aprendizaje fueron el motivo principal de con 

aulta y las formas mixtas con trastornos de conduc­

ta y o trastornos motoras fue2·on hallazgo de la a -

namneeia o de 111 explorE<ci6n neurol6gica,(Cuadro 1) 
Por otro lado únicamente detectamos que solo -

el 16% de los pacientes acudieron por trastornos 

conductuales 1 y que lF. s formas de trastorno motor -

puro o asociado a alteraciones conductuales no ee -



dieron en este grupo. 

Es pertinente subrayar que del grupo de niflos 

con trastornos de aprendizaje, una tercera parte e­

ra condicionada por hiperactividad y trastornos de 

déficit de atención, incluidos p~rn fines de proto­

colo en el Aren 3 pero que en la opinión de la Aso­

ciación JunericEma de Psiquiatría debe diferenciarse 

de le. Disfunción Cerebral Mínima. ( 7, 11). 

Nuestros hallEtzgos difieren de lo reportado -

por Silver (12) quien encontró que el 20% de esco­

lares con trastornos de aprendizaje tenían traetor­

no de déficit de atención asociado¡ y en nuestro e~ 

tudio cerco dol 50% cursó con trastornos conductua­

les, de déficit de la atención y motores combinados. 

Dado que existen múltiples factores causales de 

la Disfunción Cerebral Mínima, decidimos seguir la 

clasificación propues~a por Clemente (3) en 1966 y 

encontramos que 13 de los 25 niflos estudiados (52%) 

tenían antec(identes de traumE1 obstétrico y perinatal 

(Fig 2) 1 y 8 escolares (32%) fueron producto de ex­

periencias paioosociales por desintegración familiar 

e deprivaci6n afectiva. Unicamente en el 20% de 

nuestros pacientes existió componente genático y f! 

miliar (13,14,15); 
A diferencia de los estudios previos, en nues-



tro ensayo incluimos la tomografía documentando a 4 

de nuestros pacientes con utrofiu focal o generali­

zada como etiología de 11i lJCM, hallazgo c¡ue comentu 

remos posteriormente. 

Como sumurizomos en ol cuu<lro No. 2, llla prue­

bas prE: cticadus en cr•dH uno de nueutros p1.;ciontes -

muestre quo el 92% del grupo tenía un CI c¡ue fluc -

tu6 entre normal alto u normal bHjo y que el 52% so 

eituó entre estos 2 con una T.~ 92.84± 27.46. (16 1 

17). Estos dntoa eon similares a loo obaervLi.dos 

por Clemente (3) y validun nuestro diagnóstico do -

Disfunción Cerebral Mínima de lLCuo1·do a eu defini -

ción. 

Ante la experiencifl de crisis no convulsivas -

que semejan alguna de los manifestaciones do ln DCM 

y ante la necesidad de establecer o no manejo farm~ 

cológico, propugnamos la utilidad de protocolizar -

el registro EEG en todo nifio con so~pecha de DCM. -

En nueotro ensayo 10 de loe 25 trazos tomudoa (40%) 

como se ilustra en el cuudro 31 mostraron actividad 

anormal dada por ondas lentas theta-delta polimor -

faa solas y en algunns ocq:iones constituyendo com­

plejos de ondaa agudas, ondu lenta en paroxismo de 

trnzoe rutinario,s del electroencefalograma. 

Lo anterior confirma opinionea previas de la -
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posibilidad de encontrar DCM aobreimpuesta a otras 

alteraciones de indole neurológica. En nuestros p~ 

cientes que requirieron neurolépticos asociamos an­

ticonvulsi vos. 

El advenimiento de la '.l.'AC, ha permitido a tra­

vés de imágenes proceaadae sustentar la pz·esencia -

de dano cerebr&l en algunos síndromes clínicos de -

DOM. 

Ante la ausencia de ensv.yos previos de DOM y 

TAC, incluirnos en nuestra ruta diagnóstica la TAC -

cerebral simple y contrastada y evidenciamos atro -

fia cerebelosa en 2 cusca y atrofia focal y genera­

lizada reapecvivamente en otros 2. Lo anterior cue! 

tiona le. validez diugnósticE1 de Disfunción Cerebral 

Mínima. 

Aunque la reupueste. al manejo integral de este 

grupo será objeto de uno segunda comunicación, es -

necesEJrio puntualizar que 18 de los 25 niños (72%) 
' estudiados requirieron manejo farmacológico solo o 

combinado con progrHmas educf>cionales, conductuales 

o terapia familiar. 
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CONCLUSIONES, 

1.- Del analisis anterior inferimos que es necesa­

rio redefinir las cnrecterísticue clínicas pa­

. ra fundament11r el diagnóstico de disfunción c~ 

rebral mínima. 

2.- Deberá diferenciarse el d~Ho cerebral y trasto! 

nos funcionales neuronales del tipo epilepsia -

de la lJisfunc:ión Cerebral Mínimu, 

3.- Ante la sospecha de unit Disfunción CerebrBl Mí­

nima deberá hucerse un estudio integral: clíni­

co/neurológico, electrofisiológico, tomogrt{fico 

y psicoml'itrico. 

4.- Proponemos la estand11rizHción ele la rutu diag­

nóstica utilizBda en nuestro protocolo, 

5.- También inferi111os que el estudio rutinario y 

protocoliz¡1do debe ser multidisciplinario 1 lriád! 

co 1''nmiliar, Pedia·~ra, Nourólogo Clínico, Neuro 

Radiólogo, Electrofisiólogo y Psicólogo. 

6,- Dado que el mEmejo de los nii'ios con Disfunción 

Cerebral Mínima estd u cargo de padres de fami­

lia y educadores, sugerimos la creación de can~ 

les de información (conferencias, seminarios, -

prensa, radio, TV) sobre el tema, 
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