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HOSPITAL INFANTIL DOCENTE “JOSE LUIS MIRANDA™

Sindrome de disfunciéon cerebral minima. estudio
y evolucion de 72 casos

Por &l Dr.:

Isinoro Sixcarz Diaz®

Sancher Dine, 1. Sindromie de disfuncidn cerebral minime, esipdio ¥ evelucin de 72 ca.
wnt, Rev., Cuh, Ped. %4: 454, 1972,

S realizaren estudio: en wn grope de nifes entre 1l meses ¥ 13 aiios. portadores de wn
sindrame de didfuncidn cerebral minima (SI0LCM.); se encoentram lss comeas etioldgicns
L\m predominio en edades posieriores. El diagnésicro positive se hace o través de proe-
s pricaligicas. asi como la observaciin directa ¢ indirecta del juege del nifie. La mani-
festacion elinica més frecoente fue la hiperqoinesia con trastornos de la condocta ¥y
baja talerancia de la frustracién. En los caso. estodiados es dificil encontrar un ambiente
familiar adervado. = sefala que lo= peicofdirmacos mas wiilizados ¥ de mejores resml-
tados durante el tratamients foeron: clorodiazepéxido, metillenidato ¥ cloropromacina,

Se estudiaron 72 historias  clinicas El ambieme familiar que predomine

diagnosticadas como S.D.CM. en el
Dpto. de Psiquiatria vy Psicologia In-
fantil del  hospital infantil Docente
“Jowsr L. Miranda™, durante el aio 1970,
encontriandose como  primeras  eausas
etinlogicas: anoxia perinatal, toxemia
el embarazo v anienaza de aborto eon
snngramiento, con un predominio de
ninos en lag edades de 4 o & afios en
el momento del diagirdstico,

las  manifestaciones clinicas  encon-
tradas méaz frecuentemente son: i
prrguinesia, trastornos de la conducta.
haja tolerancia a las frustracionce, tras-
tornos de aprendizaje v conducta en la
ewruela,

Especiakicta de Primer Grado  de  Psi-
aquiatein Infantil. Jefe del Dpta, de Priguia-
tria & sieslogia Infantil del Hospital Infan.

il Docente “logs Luiz Miranda”, Sta, Clara,

Las Villas,

fue de inconsistencia educativa v afec:
tiva. El juego de estos nifios tiene ca-
racieristicas propias,

El tratamicnto es abandonado antes
el alta en un porcentaje alto, aunque
los indices de mejoria en las manifes-
taciones clinicas sorr altas.

INTRODUCCION

Cuoando nos reunimos a disentir los
vasos en la consulta de Psiquiatria In.
fantil, nos llama la atencién un tipo
de nifio cuyo motive de consuolta es la
intranquilidad ¥ oimos de hoca de la
maire frases talea como: “no se esta
tranquilo un momento”, “lo traigo por-
que no s8¢ qué hacer con é1". Seria in.
terminable la lista v todas adn no se-
rian suficientea para deseribir la con
ducta de estos nifos, Todas estas vie



vencias nos llevaron a la realizacién de
este trabajo donde estudiamos a uwr
grupo de nifios que hemos diagnostica-
do como portadores de un S.D.CM. Es
enlonces que nos preguntimos cudl es
el cuadro elinico, frecuencia, v dande
reside la etiologia de estos trastornos:

#i en el nifio, en el ambiente o en la
interaccidr de ambos,

Vamos a deseribir en conceplos opera-
tivos lo que emendemos por S.D.C.M.A*
Este término se refiere a nifios que
presentan algunos trastornos, graves o
leves en el aprendizaje vy econduecta, y
que se asocian a desviaciones de la
funcion del sistema wervioso ecentral.
Estos trastornos pueden ser: de la fun-
cién motora, en el control de los im-
pulsos, de la atencién y de la concen-
tracion, en el aprendizaje, de tipo ge-
neral o e:peciflico del pensamiento,
perceptuales, de la memoria y del len-
guaje, signos neuroldgicos finos.

El funcionamiento intelectual en es-
tos niiios es normal, o ligeramente por
encima o por debajo de la norma, lo
que hace que éste no sea un sintoma
clave en el sindrome,

La etiologia,"® es variada, imvocando-
s¢ variaciones genéticas ¢ irregularida-
des bioquimicas, trastornos Preperi y
Posnatales v de privacidn sensorial se-
vera,

El diagnéstico positivo lo hacemos a
través de una historia clinica donde se
va a la bisqueda de estos sintomas, sig-
nos y causas -etiolégicas posibles, ha-
cietido énfasis en el aprendizaje v la
condueta escolar a través de los datos
aportados por la maestra. El examen
del niie y la utilizacion de pruebas psi-
coldgicas nos ayndan en el diagnéstico,
asi como la observacion directa e indi-
recta del juego del nifio,
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Es con todos estos factores en inte.
rrelacion que llegamos a conclusiones

acerca del SD.CM.

Haciendo un breve recuento sohre
esta  entidad, vemos que Raymond’
plantea dos grupos: uno de ellos que
se caracteriza por destruccién celular,
que conlleva a trastornos motores prin-
cipalmente; y otro en que se ven des-
viaciones de la madaracién cerebral,
donde predominan los trastornos del
aprendizaje.

También sefiala que el tipo de madre
mdg frecuente en esta entidad es la so-
hreprotectora v la sobreamsiosa,

Boelsche® sittia como de gran impor-
tancia el diagnistico precoz, seialando
al igual que Paine® como sintomas pre-
coces: colicos del recién macido, llanto
frecuente, hiperactividad, precocidad al
caminar ¥ dificuliades en las relaciones
educativas  madre -hijo. Ambos estin
de acuerdo en que los sintomas se agu.
dizan con la emtrada del nifo a la es
cuela, Boelsche' también nos habla de
frecuentes perretas, baja tolerancia en
las frustraciones v gran labilidad afee-
tiva, haciendo énfasis en la ohtencién
de una historia elinica riea en datos
del nifio ¥ de sus familiares.

Sol Levy' hace uma interesante des-
eripeion del sindrome, dando como cau-
ea etiolégica importante Ja utilizacion
de forceps altos, infecciomes severas en
el primer afio, asi como ataques de hi.
pertermia sin causas aparentes, sefialan.
do que en ausencia de estos factores,
basta la conducta tipica descrita por la
madre, para que la terapéutica se deba
dirigir hacia todos los angulos: nifio,

familia, esenela.

Stewart Mark™ hace una interesare
deseripeion del enadro elinieo de los
nifios  hiperactivos, senalande como
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principales sintomas: actividad, ines-
tabilidad en los juegos, no terminan sus
proyectos, inguictos, incapace: de sen-
tarse tranquilos, ¥ que esta comducta
se podia ver desde antes de los dos
afios, encontrando trasternos del suefio
¥ en la alimentacién como sintomas
precoces en el primer afio; en su ea-
suistica eran mds comunes los varones
que las hembras.

MATERIAL Y METODO

FEl material se tomé revisando las
historias clinicas de los archivos del
Dpto. de Psiquiatria ¥ Psicologia Infan-
til del Hospital Infantil Docente “José
Luis Miranda™ dorante el periodo com-
prendido entre los meses de enero a
diciembre del aiio 1970, Fueron 72 H.C.
diagnosticadas como SD.CM., que re-
presentan el 4.99: del total de casos
vistos por primera vez, cuyo total es de
1,493 pacientes,

Los aspectos a investigar que toma-
mos ¢n cuenta fueron: edad, sexo, efi-
ciencia intelectual, trastornos escolares,
etiologia, cuadro clinico, conducta de
juego, ambiente familiar, ¥ ¢l analisis
evolutivo de todos los casos.

Todos los compaiieros que intervinie.
ron en el analisis de las H.C, seleccio-
nadas para el estudio tenian igual cri-
terio operativo, lo que se obtuvo con
el confrontamiento y estudio colectivo
de loz mismos.

ANALISIS DE LOS RESULTADOS
Y COMENTARIOS

Edad

La edad en que se realizé el diag
nostico de los mifios con S.D.CM., os-
cila dezde los 11 meases, que es el mas
pequeiio, hasta los 13 afios, que es el
de mayor edad (ver Cuadro 1).

BR..C. P.
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CUADRO 1

EDAD EN QUE SE COMENZO
EL DIAGNOSTICO

2
g

. Menos de un afio . . . . . .
De 1a 1y11/12 afios . . .
De 3a 3y 11/12 afios . . .
De 4a 4y 11/12 afios . . .
De 5a 5y 11/12 aios . . .
De 6a 6y 11/12 aiios . . .
De 7a 7y11/12 afios . . .
De 8a 8y 11/12 afios . . .
De 9a 9y 11/12 afios . . .
De 10 a 10 y 11/12 afios . . .
De 11 a 11 y 11/12 afios . . .
De 12 a 12 y 11/12 aifios . . .
De 13 a2 13 v 11/12 aiios . . .

=
HNH&&GWE“WU\NH

El mayor porcentaje (84.7250) estd
entre los 4 ¥ 8§ afos, comprendiéndose
estas edades dentro de la edad escolar,
que es cuando se destacan mas los sin-
tomas; los casos diagnosticados tempra-
namente fueron muy pocos debido po-
siblemente a que no se detectan com
frecuencia los sintomas precoces.

Sexo

Hay un mayor predominio de varo-
nes con un mimero de 59, lo que hace
el 81.94%:, mientras que las hembras
solo alcanzan a un nimero de 13 para
un 18.06%. Creemos que esto esta en
relacidnr con que el varén es de mis
dificil manejo por la madre y ésta acu-
de a consalta mds rapidamente que
con la hembra.®®

Inteligencia

En relacién con el foncionamiemto
intelectnal nos encontramos en el Cua-
dro II que el predeminio esti a favor
de la normalidad, sélo 4 casoz tienen
un funcionamiento limitrofe o fromte-
rizo.
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CUADRO 11 CUADRO 1V
FUNCIONAMIENTO INTELECTUAL ETIOLOGIA 11
Na. o Prenatal : No. o,
Inteligencia mormal . . 68 9445 Toxemia del embarazo . . 16 22,22
Inteligencia limitrofe. . 4 5.55 Amenaza de aborto  isan-
gramienta) . . . . . . 8 1.1
B il ciniting iio involiittaice Prematuridad . . . . . . i 833
Hipermaduarez . . . . . . 4 556

caso algune econ funcioramiento inte-
leetual alto.

Escuela

El poreentaje de nifios con trastornos
ide aprendizaje es de 44445 (32 ca-
so4 ), encontrandonos que sélo el 34.725%
son nifios repitertes de algin  grado
(25 casos), siendo el 65287 (47 ea-
so08), nifios que a pesar de tener algu-
no de ellos trastornos de aprendizaje,
no han repetido grado alguno,

Etiologia

Como podemos ohiervar en el Cua-
dro 11l existe mayor frecuencia etiols-
gica en las causas perinatales. Es nece-
sario senalar que en algunos casos com
fluian dos y hasta tres caunsas etiols-
gicas, por lo que estos porceniajes son
multietiolégicos.

CUADRO 111
ETIOLOGIA T
No. b3
Prevatal. . . . . . . . 3 5278
Perinatal. . . . . . .. 45 6250
Posnatal. . . . .. .. 11 1528
Indeterminado . . . . . 12 1667

Tenemos un 16.67% de cavsas inde-
terminadas, pero es posible que con
mejores recursos y awilisia mis exans-
tivos, esta ecifra tienda a disminor,
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Rubéala en o] primer ri-
mesdre de embaraze . . 2 2.78

Perinatal:

Anoxin perinotal, . . . . 45 6250
Posnaral :

Gastroenteritis - desequili-

brio acidobasico . . . . . 7 972
Meningoencefaliti» . . . . 2 278
Traumatismo crameal . . . 2 2,78
Cavsas indeterminadas . . 12 1667

En el Cuadro IV s abservan cape
cificadas cada vna de las etiologios en
los tres aspectos de pre. peri ¥ posna
tal. Podemos constatar que en primer
lugar esta la anoxia perinatal. seguida
por la toxemia del embarazo v la ame-
naza de aborte con sangramiento,

MANIFESTACIONES CLINICAS

Como #e ohserva en ¢l Cuadra V, on
nuestrn  casuistica encontramos la hi-
perquinesia como la manifestacion eli.
niea mis feecnente (875075 ). en lo
que coincidimos con los trahajos de
Clemenrens R. Boelsche v olpos 3%
wiA En segundo lngar son los tras.
tornos de la conducta, Los trastornos
del lenguaje tienen una frecuencia del
37.50%, no coincidiendo en importan.
cia con lo sefalado en oiros trabajos
que lo plantean en segundo logar por
su freenereia, La hipoquinesia sélo In
enconlramos en un porcentaje de 6,94,

R.C P
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von lo que concordamos con casi todos
log autore: que la plantean como un
simtoma poca frecuente,

CUADRO WV

MANIFESTACIONES CLINICAS

Mo, To
Hipergquinesia . . . . . . 63 87.50
Trastornos de conducta . 40 533.55

Buja tolerancia a la frus

tracion . . . . . . . . 35 4861
Trastoriros de aprendizaje 32 4444
Trastornos del lenguaje . 27 37.50
Trastornos de conducta-es-

euela .. .00 w20 25 3472

Hetardo psicomotor . . . 14 19044
Hipogquinesia. . 5 6%
Infantilismo . 3 6.94

Ly combinacion mdas [recuente de
sintomas, estuvo dada por hiperquine-
sin con trastornos de la conducta v ha-
ja toleraneia a la frustracién, y tam-
bién fue frecueme la hiperquinesia con
trastornos de aprendizaje v de la con-
ducta en la escuela.

Solo encontramos convulsiones repor-
tadaz en nueve casos (12,5070, de los
cuales, en dos eran febriles, Se indica-
ron E.EG. en 8 casos, siendo uwo posi-
tive. Estimamos necesario aclarar que
no indicamos electroencefalograma co-
me norma, sine #élo en los casos en
que elinicamente fuera necesario.

Quisiéramos  establecer algumas co-
rrelaciones entre la hiperquinesis y las
demis mamwifestaciones clinicas, encon-
trindonos en nuestra eusuistica, como
s¢ observa en el Cuoadro VI, que ésta
se corresponde en primer lugar, con
lus trastornos de la conducta, seguido
de buja tolerancia a las frustraciones y
trastornos en el aprendizaje.

R.C P
Dicigusne. 1972

CUADRO VI
RELACION DE LA HIPERQUINESIA CON:

No. %

Trastornos de la conducta 39 61.90

Trastornos de la comducta

egcolar . . . . . ... 33 5238

Baja tolerancia a la fraos-
traciéon . . . . . . . . 30 4762

Trastornos del aprendizaje 27  42.86

En el Cuadro VII se puede ver que
también seleceionamos el tipo de am-
biente familiar que rodea al niio hi.
perquinético, siendo el hogar con in-
consistencia en laz medidas educativas
v formativas ¢l de mayor porcentaje,
reguide muy de cerca por el resto de
los ambiemtes familiares inadecuados,
en conlraste vemos solo en un cazo el
ambiente familiar adecoado.

CUADRO VII

RELACION DE LA HIPERQUINESIA CON
AMEIENTE FAMILIAR

No, o
Inponsistente. . . . . . . 42 6667
Limitante . . . . . . . . 32 B50.79
Sobreprotector. . . . . . 32 5079
Permisive . . . . . . . . 20 4603
Ansioso. . . ... ... 16 2540
Adecwade . . . . . . .. 1 1.59

Estos datos concuerdan, en parte, con
Raymond, que plantea como frecuente
la madre sohreprotectora ¥ la sobream-
gioza,

En nuestro grupo encontramos la in-
consistencia como coadyuvante del S.

D.CM.
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CARACTERISTICAS DEL JUEGO

En el Cuadra VIII se presentan los
datos que recogimos a través de la in-
formacion dada por los padres acerca
del juego libre de los nifios, v de la
observacion directa o indirecta, du-
rante uma ¥, en muchos casos, varias
sesiones de juegos.

CUADRO VI

CARACTERISTICAS DEL JUEGO
EN EL SD.CM.

No. %
Hiperquinesia . . . . . . 66 9167
Active. . . . . o - .. B2 T2E
Baja tolerancia a la frus
tragién . . . .. ... 39 5417
Agresivo. . - . . . . . . 36 50.00
Inconsistente. . . . . . . 32 4“4
Impulsive . . . .. ... 16 2222
Ansicso . . . . ... .. 15 2083
Normal . . . . . . . .« 8 11

Hipoquinesia . . . . .. 3 417

El nifio con una S.D.CM. se condu-
ce en el juego con gran hipeérquinesia,
actividad, com baja tolerancia a las
frustraciones (agrede o llora & le qui-
tan un juguele, no éspera su furpo pa-
ra formar parte en un juego de reglas),
sus relaciones interpersonales estin te-
fiidas de gran impulsividad y agresivi-
dad, inconsistencia mareads, tonto emn
sus relaciones con los compaiieros co-
mo en la motivacién y concentracion.
El juego normal es apenas posible en
este nifio.

En la clasificacion del juego que
atiende al orden social, es necesario
sefialar que en el “nifio difundide™ no
hay correlacién entre edad y estadia
de juego, pasando ripidamente de uno
n olro sin orden, comirol ni secnencia.
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Ejemplo:

“Entra al salén alge inhibido, iri.
ciando un juego solitario que va com-
virtiégirdose en asociativo, para incorpo-
rarse al juego active y de grupo al
poco rato; cuando la actividad estd en
el climax y sin atender a las estimula-
ciones de los compafieros se refugia en
un rineén del saléor en nn juego soli-
tario™ (tomade de umn protocolo de
ohservacion de juegos).

AMBIENTE FAMILIAR

En ¢l SD.CM. estudiado por noso.
tros es muy dificil encontrar un am:
hiente familiar adecuade (un 2.78%),
lo que en ocasiones dificulta el diag
nastico  diferencial. Como se observa
en el Cuadro IX nos emcontramos como
mis frecaente el hogar inconsistente,
donde no existen ni disciplina ni afecti-
vidad uniforme. También la sobrepro-
teccion, limitacidn v permisividad pre.
dominan e los hogares de estos nifios.
Clemeurens RE encontré que la acti-
vidad que mids predominaba en la ma
dre, era la de sobreproteceion y sobre.

ansiedad.

CUADRO IX
CARACTERISTICAS DEL AMBIENTE
FAMILIAR

No. T
Inconsistente. . . . . . . 45  62.50
Sobreprotector . . . . . 34 4722
Limitante . . . . . . . . 34 4122
Permisive . . . . . - . . 32 #m

Ansioss. . » - » = = - = 17T 2361
Adeenado. . . . . ... 2 278

A veces se combinan varios de estos
ambientes  imadecuados, siendo estas
combinaciones verdaderamente “explo.
sivas™,

R. C. P.
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EVOLUCION

Hemos analizade (ver Cuadro X)),
varios aspectos en relacién con esta re-
vision de historias clinicas al eabo de
dos anos de realizados sus diagnasticos.

CUADRO X
EVOLUCION EN DOS AROS

No. ]

Mejorados. I
Al o s W owne o B 6.94
No mejorades . . . . . . T 972
Se descomoce su evolucidn 13 1806
Abandomraron su trata-

miento . . . . . . . . 42 5833
Remitido: a escuelas espe-

ciales. . . . . . ... 12 1667
Cambio de diagnéstico . . 2 2.78
Uszo de peicofirmacos . . T2 100,00

Tenemos que senalar que de los ca-
sos que abandonaron el tratamiento
que es un porcentaje alto (58.3390),
s6lo 8 casos lo hicicron sin volver a
turnos de reconsulta, ¢l resto volvieron
después de haber mejorado los nifios.

Los dos casos en que evolutivamerrte
hubo cambios de diagndsticos, éstos fae-
ron de subnormales mentales. Los casos
remitidos a ensefianza especializada,
fueron por no poder resolverse sus tras-
tornos en la ensefianza primaria nor-
mal, con técmicas de sobreaprendizaje,
incluyémrdose los dos subnormales men-
tales. Los psicofirmacos en este tra-
bajo no fueron controlados, aunque se
usaron en todos los casos. Senalamos

SUMMARY

que los més uweados y con mejores re-
sultados focron: clorodiazepixido, me-
tilfenidate v cloropromacina,

CONCLUSIONES

1. Es en la etapa preescolar v escolar
cuando acude el mayor mimero de
nifios a consulta con los sirtomas
que hacen el diagnéstico del 5.D.
C.M.

2. Encontramos un predominio de va-
rones en relacion a las hembras,

3. Predominan los nifios con inteligea-
cia mormal en nuestro estudio.

4. La anoxia fetal es la cauea etiols-
gica mias frecuente, seguida por la
toxemia del embaraze ¥ la amena.
za de aborto,

5. La hiperquinesia, segnida por los
trostornos de la conducta y la baja
tolerancia a las frustraciones, son
las manifestaciones clinicas mis fre-
cnentes.

6. El juego es caracteristico, donde se
destaca la hiperquinesia, actividad,
haja tolerancia a las frustraciomes y
agresividad.

7. El ambiente familiar gue rodea al
“nifio disfundido™ estudiado por no-
sotros, es inadecuado, predominando
la inconsistencia.

. Un gran porcentaje abandona el
tratamiento antes de darseles el alta.

9. Hay un porcentaje alto de mejoria
en los casos estudiados
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Sanchez Diaz, I, Minimal cerebral dvsfunction syndrome. Study and evolution of 72 eases.

Rev. Cub, Ped. $4: 4546, 1972,

Stodies on a group of children between 1lmonth and 13year old bearing s minimal
cerehral dysfunction syndrome (MCDS5), were performed. Etiological causes and their
predominance in later ages are found. Positive disgnosis is made through psychological
tests and by direct and indirect observation of the child’s play. The most fraquent elinical
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manifestation was hyperkinesia with behavioural disturbance: and low frostation tulgran
ee. In these studied cazes s difficull to find an adeguate  fomilial environment, The
best and most frequent drugs used during treatment were: chlordiazepoxide, methilpheni-
date and chlorpromazine.

RESUME

Sinchez Diaz, 1. Svadrome de dysfonction rérébrale minime, Clude ot cvolution de 72 o
Rev. Cub. Ped. 44: 4.5.6, 1972,

On a réalisé des éwudes danz un groupe d'enfants dgés entre 11 mois et 13 ans, [rosrteurs
d’un syndrome de dysfonction eérébrale minime (S DLCM. : on trouve les camses eiolo-
giques et sa prédominance dans ddges postérienrs, Le dizgnostic positil se fuit par des
epreuves psychologiques, winsi que Pobservation directe et indirecte du jen de Penfant,
La manifestation clinique la plus fréquente a é1é Phyperkinésie avee troubles de la con
duite et base tolérance de la frustration, Dan: les eac étudies, i% o=t difficile de trouser
une ambiance familiale adéquate. On souligne que les médicaments les plus utilisés el
de meilleurs résultot: vendant le  teailement psychintrique ant éé: e chlerdineépoxide,
be méthylphénidate, et la chlorpromazine,

FPESIME.

Canges Jlaas H. C M MUMHPMANEHOM UepedpanbHoll nﬂcﬁmmm.m':cnem-
BaAEe M pasBETEE 72 chaydaeB.Rev. Cub. Ped. 44: 4-5-6, 1972,

Npopemnck ACCAENOBAHEA ¥ Tpyumd petel wme=my II wmecanass ¥ I3 Tomasm
Blu]gpac'ra,nocnreneﬂ cmm%om MITHMMANEHOE NepedpantHoll micdymrmmm. 06—
Hapy=ERiEcEk STHONOTHYeCKHe NDIIHHE ¥ Opeodnamade X B NOCHSIyHIEDX
pozpacTax. [JoNoEnTe MEHER THATHOS CTABMTCH DNOCPERCTREOM ICHXONOTIYECH—
HX TeCTOE M ODAMOTO H KOCBEHHOTO HAGNDIEHHA NOBeleHuA pederxa ODE
uTpe.CaMe SacTHM REIAHEYECKEM INPOABRMeHMeM CWf IMIePHKEHES ¢ DaccTp-
olficTRAME NOBENEHEA ¥ HHM3KOH TONEDAHTHOCTED K JpycTpaumaM.B Hccaeno-
BAHHHX CJAYYaAX HeleTwHo HallTH nomionamyw ceMmeliHyn cpemy.X1opiodaseno-
KCHI,MeTHNPeHANAT ¥ XNOPNPOMAIIH OHJIM 9ale BCero RCNOJAEZORaHHHE (da-—
PMAHONICHXEYSCKME CLENCTRA, KOTOTHE IABAMM Myvlue [e3yABTATH.
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