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ESTUDIO DESCRIPTIVO DE ADOLESCENTES ATENDIDOS EN UNA
UNIDAD DE SALUD MENTAL DE UN CONSULTORIO DE ATENCION
PRIMARIA ENTRE 1986 Y 1992
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Blesuman

Za desgcribe la Informacion demografica,
distribucian de diagnastica y lugar de derivacion
de B85 adolescenles alendidos enung Unidaz
de Salud Mental, enun Consultono de Atencidn
Primaria, an Santlago de Chile, En cuanto &
gewn, 59,42 % correspondio 8 mujares y 40.5%
2 hambras. El promedis de edad fue 15,46 anos
{0.5.=1.63}. El 62.32 % fue derivado por &
arientadora dal estzblacimisnto aducacional,
llamando la atencion fa poca derivacion dentro
dal consultorio. Desda Madicina se derivd 3
11.7% de los adelescentes, v desde Padiatria
solo 3 un 2.3%. El 53.9% de los consuliantes
vivia con ambos padres v 29% eran hijos de
matrimonios separados. Dantrd da oS mothvos
de consulta destacan; ¥2.3% de problamas
familiaras v 55.3% de problemas escolams, Los
diagndsaticos mas frecuentes fusmn: problama
paterno-filial en 25.8%%, v raglomos adapiativos
mixtos en 24.4%, 22 concluye la nacesidad de
mejorar el sistama de derivacidn dentra del
consultorio, ¥ de enfatizar mecanismaos pra-
vertivas v de deteccian pracoz de los problemas
de bos adolescentes, tanto a nivel escalar coma
familizr. Del mismo modo, 2a hace necosans
desarrollar técnicas, ¥ que al ser eniregadss a8
los adolescentes, mejora an allos los meaca-
nismos para enfrentar sus conflicios.
Palabrasz Clave: salud mantal; adolescentes,

Introduccidn

En Chile, an las dos dllimas décadas, g2 ha
obzervado preccupacion por los problemas
peicaligicos del nifo v del adolascenta, o gue
g0 corrobora en varios estudios realizados al
respecto (1,2,3,4,5,6,7L.

Ezla praocupacion puede explicarss porque los

desdardenes mantales en nifios ¥ adolescentes
zon frecuentes, generalmenie cronicas, ¥
pracursaras de trastornos an laedad adulta {18).
Azl la sintomatologia psiguidtrica en la edad
juvenil, no tiende a remitic espontanaamanta.
sinD gue 2o consolida v defiens para configurar
un desorden mental an la aduoitez (9,13,
14,158,161 8L, Por otro [ado, entre el ¥y el 105
de las consultas de adolescenies en nivel
primario de atencidn, comssponden & desar-
denag paiquitricos segun lo encontrada an
divarsps asludios [B8,9,10). En Chile los
desordenss peiquidinicos son a primeara causa
de consulta 228 - 27%) en una Unidad de
Adolescencia 111,12}, Salo une pequena parle
de los nifios con trastomos peicoldgicos, estan
en contacto con algun servicio capacitado para
solucionar sus procdemas (186,17},

El asludio de los patrones de distribucion de
egtas enfermedades en =l tiermpo, puaden
syudar a mejorar [0 servicios de salud mental
de nifos v adolescenies, mediants el anten-
dimienia creciante da [as causas, desarmlle, v
curso de log trastornos  psigquistricos. La
investigacion egidemioldgica de peicopatalogia
infantil v del adolescenie pusds proporcionar
infarmacidn acarca de necesidades, disponi-
pilidad, v efectividad de los sarvicios.

En fa presente investigacion, los auloras
dascriban infonmacian demografica, distribucian
de diggnostico v lugar de derivacion, da los
adoleszcentes alendidos an ung Unidad de Salud
Mental, en un Censuftorio de Atencion Primaria
an Sanrtiago de Chila.

Material y Método

Serealizt un estudio dazcriglivo, retrozpectivo,




de BBS fichas clinicas comespondientes a
adolascantas (12 a 18 afos), consuliantes an
la Unidad de Safud Mental del consuftorio D
Harnan Alesszandri, de s comunz de
Providencia, Santiago de Chile, entre [os anos
1886 y 1992. Se obtuvo |os siguisntes datos:
edad, sexo, eacolaridad, lugar de dervacidn,
situacidn familiar, motiva de consults y
diagnidsiico. Los resuitados de 2 tabulacidn v
andlisis da lz informacion abtenida se detallan
a continuacisn.

Bezuitados

Da un total de BBS fichas enzlizadas, 407
[29.4%) carres-pondia a pacientes de sexa
fernening v 278 (40.6%) a pacientss da sexa
maszuling. Tabla I,

El promedio de edad fue de 15.5 afios
{0.5.=1.83), encontréndose el mayor numen
de pacienies entre los 15y 17 afios de edad.

En cuanto al nivel escolar cursado por los
pacientes al momanto de conzultar, Ia mayonia
de los individuos curgan algin nivel da
ansefianza msdia, siendo il Medio el nive! de
mavaor frecuencia, con un total de 159
adolascentas (23.2%).

Solo 389 (53.8%) adolescentez consultantes
vivian con ambos padres, por |2 tanbs, 316
manoras (46.1%) vivian en un hagar donde
faltaba une o ambos padres (por o genaral &l
padre). Otro hallazga fus quaenun 78% de los
Casos, los padres se encontraban separados.
(MTabla ).

En ralacidn a la fuents da derivacian, de los G35
adolescentes atendidos, 427 [62.3%5) son
referidos par |2 orientadora del establecimisnts
educacional gl cual perenecen, en confraste
con los gue consultan ezpontanssmente, que
alzanzan solamente a 13 {1,9%5). Llama la
alencidn la pooe derivacion dentra del
consultorio, de un senvicio a otro, aspecialimants
dezdz Pediatria (Tablz I}, Enirz los motivos que
llevan a estos adolescanies a cansuliar,
destacan los 485 (72.3%) jovenes maotivados
por problemas familiares, en sagunda luger, 486
{68.3%) consultan por problemas escolares v,

an tarcer lugar, 51 (7.5%) por enfermedsdes
fisizas {Tahla [,

Elprincipal diagndstics en cuanto a frecusncia,
zagun DEM IR, es Trastorno Paterno-Filial,
correspondiente a 177 cazos (25.8%), &
inmediatamente le siguan 167 {24,4%) con
Trastornos Adaptativos Mixtos, Cabe desta-
car gus el diagnostico de trastomo de conducia
se realizd 230 en 30 [$.4%5) cazos. Esta cifra
pudiara astar subestimada debido a que
muchos do los rastornss de conducta pueden
manifesiarss coma frastornos adaptativos.

Tabla V).

Digcusion ¥ Conclusiones

11 La alla derivacion provenients dz orantzdo-
res educacionales sugiers gue el estableci-
mignto escolar es un impartants fooo de
manifesiacion de la patologia del adolascenta.
I gqua astimulz 2 reslizar acciones de saled
mantal a este nivel

2} Los principales diagndsticoz realizadas
fueron: trastorno paterno-filial ¥ frastorno
adaptativo mixts, erfatlzando la importancia de
dezarrollar pragramas 3 nivel comunitano v
especialmente escolar, una meajor refacidn
paterna-filial. ¥ tambian parz mejarar las
capacidades de los adolescentes para enfrantar
los problemas familiares. Estos resultados son
gimilares a los cbienidoz en olrag investiga-
cipnas, dande |as trastomos adaptativos son &l
principal diagndstics, al igua! quela fracusncia
da consuite por alooholisma v drogadicoian
cercana al 1.7%, similar a lo encontrado en
russtiro estudio (1,12)

El alto indice de prablemas familiares,
principalmente paterno-filiales, entra los matves
de cansulla, nos hace penzar en 3 necesidad
de desarrollar mecanizmos de prevencldn v
deteccion precoz de siluaciones familiares que
aumenten ¢ nesgo de desarmollo insatisfactornia
del adolezcente. En esiudios anieriores, se ha
demostrado que axiste correlacian estadistica-
menie significativa, enire la presencia de
problemas famikares v problemas de zalud
mantzl del adelescente {6,16],




TABLA |
ANTECEDENTES DE SEXQ, ESCOLARIDAD ¥ SITUACION FAMILIAR

M PORCENTAJE (%)
I. SEXO
Masculing 278 40,6
Femaning 407 29,4
[l. ESCOLARIDAD
2% Basico 4 0.6
4" Basico 11 1.6
7T Basico 244 G.4
5= Bésico 5a GAH
1° Medio 144 21.0
2% Medio 125 182
3" Medio 150 23,2
4 Media 1z8 18,7
Otros i5 2.2
L VIVEM COM:
Ambos Padres B9 53,9
Madre Separads 134 18,6
Farientes v Conocidos a0 5.8
Madre Sala por Motivos Laborales a2 4.7
Padre / Madre Separado v Madrastra / Padrasto a1 4.5
Fadra / Madre Viudo v Madrasira / Padrastro 30 4.4
Padre / Madre Viudo 20 2.8
hadre Solters 18 26
Hogar de Menares & 0.2
Padres Adopiivas 4 0.6
Fadre Separado i 0,1
TABLA
LUGARES PRINCIPALES DE DERINVACION
LLGAR DE DERNACIIHN M Porcenlase (94)
Crigntadaora del Coleglo 437 623
hedicina BQ 11;F
Centra de Diagnostico 35 53
Centro de Adolescencia 18 26
Fadiairia 15 2.3
Crrosi®} 105 15,8
TABLA 1l
MOTIVD PRINCIFAL DE CONSLULTA
MOTIVO DE CONSULTA M Porcentala (%)
Probiemas familares 495 2.3
Froblamas escofares 468 G8,3
Enfermedzdes fisicas &1 7.5
Abuso de alcohol wo drogas ] 4.1

BT e | ° | S



TABLA IV
FRINGIPALES DIAGNOSTICOS REALIZADOS

DIAGMOSTICOS

Trastorno paterno-filial

Trastorns adapiativo mixto

Trastorno de identided

Trastorns de ansiedad generalizado
Trastorno adaptativo con énimo deprssivo
Otros

himara FParcentzjs (%46]
17y 25,8
167 24.4
71 0.4
43 &3
o6 3,8
201 283

3 La derivacion aponuna del adolescenie con
peicopalologla por parla del equipa de salud del
Consuliario de Atancion Frimaria, a la Unidad
da Salud Mental, a5 de imparlancia, para el
diagrostico v fratamienio oporiung de su
patologia, & ravés de azle estudio obzarvarmios
una subuiilizacidn de ssie recursa, o que
dabiara llavar al desarrallo de astrategias que
mejoren este daficit,

4} Hacemos notar 1a limitacion de un estudio
coma ésla, basado en el migloda de revision de
fichas clinicas, en cuante ala fidelidad v calidad
da |z informacion obtenida.
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Recuerdas, Sueiios, Pensamientos. 1967,

Pensamientos

Ex importanie gue lengamaos un secrelo v el presentimiento de algo
incognoscible. Elle llena la vida de algo impersonal, de un
numinoso. Quien no ha experimentade esto, se ha perdide algo
impartante. El hombre debe percilir que vive en un mundo gue en
cierte senfido ex enigmdtico. Que en €l suceden v pueden
experimentarse cosas gue permanecen inexplicables, v no tan solo
lay cosas acontecen dentro de lo gue se espera, Lo inesperado v lo
inaudiro son propios de este mundo. Salo entonces la vida es

Carl Gusiav Jung




EL CUESTIONARIO DE CONMERS Y LOS TRASTORNOS
HIPERKINETICOS

O GENARICD ALVES BARBOSA", Dr MARDONID RIQUE", Psig. ADRIANA DE ANDRAGE
GAAC™

* Fanultad de Medcima de ln Dhiveerssdiard Frderal de Pamaiba,
= Liniwarsidad Eecaral de Parmba
=" Haspital Universagnn, Uinivarsicad Federal de Faratha Joan Passaoa - Hrasd

Resumen

Los objetivos do este estudic fueron validar ¢
cuestionario de Conners en sus versionss
abreviadas para padres v massbos, dalaciar el
factor de hipgractividad, slaborar normas
diagndsticas v encontrar [a lasa de prevalancia
en nifos hiperactivos de l& ciudad de Joso
Pessoa, an Brazil. La muestra astuve consti-
wida por 180 ninias, con edades comprendidas
antra 7 v 13 anos, de escuslas poblicas v
privadas. Losrespondientes fusron 180 padres
v 180 maeztros. Loz resullados indicaron |z
validez del concepia del factor hiperactividad,
puas ninguno de los items presentaron carga
factorial a 40 v el Alpha de Cronbach fue supe-
rior 2 B0 en ambas ascalas. El punto de carte
=g establecid en 59 para padres v en 63 para
maesiros. S concluye gqua &l indice de
hiperactividad tiene buenos parametros
ratricos, debiendo por lo tants adaplario 2 laz
criterios de diagnoéstico de la CIE-X, E=z
necesgng edemas diferenciar a los nifios con
hiperactividad situacional para lo gue ze
necesitan meas estudios. La pravalencis
inicialmente encontrada en las escalas fue de
un 5.8% =n una de las s=geigs v de un 3.3%
del total de escolares en ambas las escalas,

Palabras claves:
Cuastionario de Conners; frazstomos hiparking-
ficos; validacion de escalas.

En el campo de la psicopatologia infardil los
trastornas hiperkinéticos (THK) son uno de las
problemas gue mds thenen prescu-pados a
profesionales dal area, padras v educadaores.
Elloz afectan tanto la conducta emocional ¥ la
sdaptacion social del nifo coma tembisn =0
rendirniento escolar, a pesar que éste presente
un nived satisfactorio de inteligencia.

Los THE, en la Psiquiairia Infantil, representan
una pateoiogia gque ha sufride continues
avoluciones de la nomenclatura a lo lango del
tiempa.

Hoffman, un psiquiatra aleman, va 2n 1545, en
urt licro de cusntos mfantiles, ha lustrado iras
un dibujo un breva ¥ expresive conducia de un
nifia Zappel Philps: Felice travieso) con THE,
lo que le ha asegurado el fitulo de precursor de
astos trastornos. Lag orimeras das-crpoionas
clinicas en relacion & sstos frasiormos,
correspandan-a Shill. El, por primera vez,
describid de una manera sintomatolagica, =l
cuadro ciinice de ninos con THR. Eslos nifos
prezentaban temperaments violento, eran
zltamsante disruptivos, perversas, destructivos,
Ccon ausencia de respuestas a los castigos,
frecusntamante inguistos v molsstos, pra-
sentands movimientos casi corgiformes, oon
ncapacidad para manlener laatencidn y fracazo
escolar, Esta descripeidn clinica v la consi-
daracion de algunas evidencias stiologicas,
fueron la base predaminants para la denomi-
racion pasterior de Disfuncion Cersbral Minima:

Still considert gue el cuadro clinico podria
relacionarse con vanos factorss causales, va
sed de bazs gendtica o ambiental v 28 sumid a
la concepcidn dicotomica de su época, gue
estimaba a loz trastornos como problemas da
orden médico o moral, afribuvends ests cuadro
clinico a una lesidn carabral, Sinambargo, [a
existenciz de lesiones cersbrales stlo s2 ha
demostrada en algunos casos estudiados, la
mayoria de iz nifos no presentaban
sniscedentes clinioos significetivos en =0
historia clinica que justificase [a enfermedad.

A partiv de Sill en 1902, los THE comenzaron a
sufrir sucesivas modificaciones de nomen-




clatura, pero el cuadn clinico practicaments
contings siendo el mismo da 2 descripsién
imicizl.

Larelacidn establecida por Sll, entre el pairén

de conductz hiperactiva v 1z lezion cerabral
evidente fua postedormente confimnadairas los
informes que relatzban alteraciones compoarta-
meniales subsacuantes a las lesiones del SHC,
provocadas por enfermedades virales, fraumas
crensenas y accidantes pra o perinatales.

A partir de los astudios de Strakar en 1924, los
THE han pazado a ser objeio de una mayar
invesfigacian en el campo de la neuralogia. Es
posible cheervar que sumands ka sintomatoiogia
descrita por Sl con e de Strecker, se logra
dafinir toda fa peicopatologiz acival delos THE,
ya 5ea & travas del DSM-IV o de la CIE-X. Por
olre lado, aon siguiendo esta linea predo-
minantements de influencia neuroldgica es
necazario destacar oz estudios de Lauretia
Bender en 1942, donds los denominan da
"Sindroma Post-encefalfico” como una resccion
de personalidad fipo psicopatica can hiper-
kinesia. Es ella, por o tanto, la gue utiliza por
primera vez & tgrming HIFERKIMESIA gus a
posterior viene a ser aceptado por los
investigadores y considerada en los criterios
nosograficos internaciohales para s2stos
irastormos.

Se puede concluir con o expuesio, que las
hipotasis neurcanatdmicas pradominaban en
aguella época v aun continuan sienda objsio
de investigacion an oz diaz actuales,

A confinuacion serdn descritas las principales
hipdtesiz neurganaiomicas da las THE.

HIPOTESIS NEUROANATOMICAS DE LOS

THI.

Aular Disfuncidn

Lafer, 1957 Diencefaio

knobel et 8., 1958 Funcionalidad corlical

Connars & Eisener,

1964 Capacidad corlical
inhibitoria

Wender, 1971-72 Area limbica

Matte, 1880 Lakulo frortal

Lou et al, 1984 Labuin frontzl

Parrina et gl., 1984 Midcles acumbenus

Gualtierr & Hicks, 1985 Labulo frontsl
Hurt et al., 1BE5 Lasus coarulous

Evans, 1986 Lobuln frontzl
Chilumea =t al., 12085 Létulo frantal
Low, 1969 Miclen asirada
Zmetkin, 1530 Cidrtex pra-frontal

A partir de los afios 40, se iniciaron intentos da
una ntenvencidn terapéuticay psicopedagogics.
Lz terapie =2 basaba en anfalaminas,
complamentadas con la intervencion peica-
pedagogica, dirigida especialmanta a laz
dificulladas de aprendizaje ¥ rendimisnto esco-
lar que implicaba repitencias v fracaso escolar.
Fue anesa década zurgid el Brming. "MWMinimal
Brain Damags” o lesian cerebral minim:. siando
también conacido como Sindrome de Strauss.
Ya en la décads delos 80, el t&rmino lesidn es
substituide por digfuncidn, pues asi explicaria
mejor la etig'ngia y también permitia establecer
comalacionas anatoma-clinicas.

Con el astudio de Douglas en |z década de fos
70, el congepta de Disfuncion Canatral Minima
za conslderd Fnpropio va gue aludiz a un cuadno




clinico mas profundo coma es el déficit de
atencidn. Estamos de plens acusrdo con ia
teoria de Douglas, pues los que trabajamos con
nifes hiparkindticos salbbemos que el #Brming
"minima” no dice nada, pues son an la verdad
“méximo”, debido a los irastomos sociales,
ambientales, sscolares y clinicos gue
acompaitan a estos nifkos.

La hiparactividad infantil, despieria asi. un
miayor inieres 3 partir de las 8fos 40 v continua
siando un tama da ambila inciens @ impreciso
¥ 85U intervencion ses pedidtrica, nsunolagica,
pEiquigirca o escolar rasulta inaficaz en la
mayora de los cases. Ha sido, sin duds, &l
trestorne en 2l campo da la psicopatologia
infantil mds estucdiado en Estades Unidos y
Eurcpa, pero cantinda sin una respuesta clara
y efectiva en términos efiologicos y de
intervencion. Hasta en al draa de la epide-
miologia no hay un consensa sobre su
prevalencis 2n g poblacion general.

Diagndstico

Para realizar 2 diagnastico de ios THE, tenemoas

dos vertianlas:

a) la primera, cuando se deses realizer estedios
apidemialdgicas para la cual & usan
instrumenios de scresning

bl la segunda, el diagndstice clinice basado en
la sintomatologis, pruebas complamentanas
v criterios diagndsticos especificos ([DEk-IV
o CE-X).

Instrumentos

Entermings de disgrosticn v para gue podamas
acompanar la evolucién de cada caso, s
necesitan diverses fuentes de informaciones
acerca de la conducta del nifo, Pars eso se
utilizan imstrumentas standard gua parmiten
cuantificar eza conducta la mas precisaments
positle v que en saguida podamas opsraciona-
lizarlaz. Es necesario g indispensable que estos
instrumentos sean coniesiados por maestros v
padres, v asi varlicar 2 aslas informacionss son
concordantes.

La manara mas ficiente d2 poder cusntificar
este tipo de conducta es mediante ol uzs delos

instrumeanios standsrd, va sea para estedios
epidemialdgicos o para la priactica clinica
gislada. Entre ellos, &l mas Wilizado v aplicado
en |z sctualidad es el cuestionana de CGonnars,
glaborads por &l en Australia vy con amplis
experimentacion en varios paizas (Tavios &
sandeberg, 1984, Furong & Foriman, 18984,
Farre & Marbona, 19389; Avila de Enclo &
Polaing, 1988; Barbosa, 1984),

Este cuastionario fue mevisado por Govelle v
colaboradores en 15878, sisndo estas azcalas
ravisadas, objels do nuestra investigacion en
Brasil, validandola para la reslizacion de un
asiudic spidemicldgico de es1os trastomos.

Imicizlments laz ezcalas de Conners (para pa-
dres ¥ maestros) fueron disefiadas para madir
laz alteracionas da conducta eh aguellos nifos
hiperactivos gue recibien tratamisnto
farmacoldgico ¥ solaments mas tarde, se
comenzd a utilizarlas como instrumanias da
madizian de las conductas da ios niftos en la
poblacién general v climica.

Esla Cuestlonans consta de dos versiones. La
versidn abreviada para maestros con 40 flams,
descrilos en orden aleatora v agrupados en
cuatro grandes arsas factoriales: a) hiperac-
tividad, blinatencian, cipasividad v tension-
ansiadad v d} prablamas conductuales, De
eastos 40 tems, 10 se refiers & |3 conducia
hiperactiva, constituyendo asi el “Indice de
Hiperactividad".

For otrolado, la versidn abreviada para padres
consta de 42 itemis |, 10 constituye el Indice de
Hiperactividad. Loz items de las dos versiones
gan diferertes, por lo tania no coincidentos.

Estas informacionas sa rafieren a la validacian
de Govette & Conners (1873)]. En nuestra
validacian, primera elapa da [ ivestigacion,
al objetive fue adaptar pars la poblacion bre-
silefiz las formas abreviadas de los Cues-
tionarios do Conners para padres v massiros,
ar un estudiz piloio en poblacion szcolar, con
nifioz con edades comprendidas entre 7y 14
afos. El objetivo de esta validacidn fua poder
ditundir en al paiz este ingtruments para
cuantificacion v seguimisnto de las "probables



hiperkindticos”, Liilizamaos e clasificacidn CIE-
W, como oritero - diagndstico, por considerarlz
mas critariosa y de mas facil utilizacion an
términos de diagnostico, dada la amplitud y
divergencia de criterios de disgnosticos on |a
actualidad sobra los THES.

Es necesano enfatizar que este insrumenta ng
sirve para diagnosticar nifios hiperkindticos,

Be trata de un instruments rastreador y comple-
mantatio a la clinice presentada por ol nifio.

Metodologlia

La primera gtapa de nuestra invastigacion
consistio en la walidacién del Cuestionzro da
Conners en las versionas abraviadas para pa-
dres y maesiros.

La muesira;

La muestra estuva constituida par 180
escolaras, cuyos maestros (N=180) y padres
(W=180} pamiciparon dal estedio recibiendao =l
materizl del tesl. Los escolares de ambos sexos
tenian edades comprandidas entre 7 v 14 afo08,
fueron =eleccionados alestariamenis an ses
escuelas de Jozo Pessoa, en Brasil, distibuidas
an los barrlos segln su estrato socio-
eoonamica. Los barrios fueron seleccionzdos
medianta soreo y a los tres da Iz muestra soclo-
acondmicas mas elevada, 5o opld por la
seleccion de escuclas privadas, v a los de
gstrato socio-econamico mas infariores por
escualas plblicas. La cuantificacion de escuelas
obedecid a i proparcionalidad en relacion a la
poblacidn del estrato socio-economica a que
pertenecia |la escusla. Bl astudio utilize esco-
lares como unldad musstral v la taenica
estadistica de muestraja por conglomerados,
ademds da @ seleccion alestaria simpla. 100
escolares fusron da escuaelas plblicas y 80 ds
escuslaz privadas.

De estos 180 ascolares, 106 (58.85%) eran
varones y 74 (£1.1%6) mujeres (tabla 1)

Tabla 1
DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN

SEXO.
Wardn: 106 - 58,9%
Mujer: 74-41.1%
hedia; 1.41
Moda: 1,00
Cesviacion Estandar: 0,423
Mediana 1.000
Variacian 0.24_

Test de Rastreo:

Las versiones brasilsfias abreviadas del Cues-
tionaro de Connars para padres y maastros
fuaran adoptadas por los eutores a partir de la
version original inglesa creada por Gonnars, en
1967 2n Austratiz.

Las gzcalas de Conners possan dos varsiones:
una ariginal v otra abreviada, tanto pare pedres
como pasa masstros. Todas slias posean un fac-
tor denominedo INDICE de Hiperactividad.

Lz escala ariginal da padres poses 23 ifems
agrupados en ocho factores de acuerdo con &
estudio hecho por Conners & Blouim (1280
La escala para maestros consta de 40 items.

La escalas objeto de validacidén eh nuestra
investigacion fusron las formas abreviadas, mas
utilizadas an la actualidad.

La escala abreviada para macsiros tiene 40
femz y la do padras 42 items. Cada pragunta
describe ung conducia caracteristica del nifio
hiperectivo donde padres v maestros daben
gvaluar de souerdo coma 2o presentan estes
conductas. Para cada pregunte existan cuatro
opcionas: nunce= 0 a vaces= 1] frecuen-
tementa= 2 y siempre= 3. La suma total de
puntos para le varsion de padres son 126 pun-
tog, an cuanio que pars |z version da maestros
son 120 puntas.

La aplicacien fue facil ¥ sin ningln problema.
Elindice da pérdida fue de un 10% da los 200




ciestionarios distribuidos para padres v ma-
astros. Todos los maestros os llenaron, pero
20 padres no o hicieron. o por o comparacar
2 la ezcusls o par negarss 3 responder por
considerar algunos de los tems “ofensivos” a
la conducta de sus hijpos. COreemos gus este
indice de pérdida para nuestra realidad no ez
significativo, yva que Farms & Naroonz (18088 en
un trabaje similar realizado en Pamplona
(Ezpafizl abtuvisran por parts de los padres uns
pérdida en el orden da un 16.5%

El cugstionaria de Conners aplicado en la
comunidad escolar en general sirve para
sefaccionar los "prabables positivas” en estudio
epideminlagicos v también, para e moments
dela intarvencion terapéutica, orenta sobre la
eficacia farmacoldgica v de las alteraciones
compartamentalas da los nifos portadores de
THRS.

RESULTADOS DE LA VALIDACION

Tabla 2.
CARACTERISTICAS GENERALES DE LA
MUESTRA:

N = 360

1. Tipos de Escuslas: Puobdica: 100{55.55%)

Privada: B0 {44,50%)
2. Encuestados: Maestros! 180050%4)
Fadres: 180i50%)

3. EDAD:

ANCS F % %0 ACLINMULADS
i 2 1.1 1.4
T 52 28.9 L0
8 39 21.7 B1.7
4 a0 18.7 E8.4
10 27 15.0 B34
1 18 10.1 035
12 3 3.0 84.5
13 3 1.6 1000
TOTAL: 180 100 100

4. MEDIA: 8,73

A. MODA: 7.00

g, DESVIACION ESTANDAR: 1.63
7o MEDIAMA: .00
H.VARIACION: 2.68

Para la validacién de lag dos ezcalas para el
punia de corte (cui-off], ulilizamos & score Z{X
=50: 50 = 10) gue congeste an la suma total de
oz purtos obienidos en fodos los mems
divididos por [0z nomearos de items axistentes.
£l criterio resultante parz este punto de core
a5 gusg & nino haya ablenido una punfuacion
iqual o supericr & 70 (score T, cormegido por el
=aora £} para g5 escalas ebreviedes g se situs

en 2 30,

La muestra estuvo constituida por 360 en-
cusstadas, siendo 180 padres v 180 maestros,
en relacién al tipo de escuelas se.obtuvo 100
escoiares con un 55.5% ariundos de sscuelas
pdblicas v 80, representando un 45.5%. de
escuelzs privadas.

La edad comprandia entre 7 ¥ 13 afos, con
una madia de 8.73, lenienda la manor siela anos
¥ la mayoer 13 anos.

De acuerdn con la fablz 1, 104 escolsres eran
Yarones, conun S8.9% dol total, eh cuanta ¥4
escolares, representando un 41.7%:, aran

miLjeres, con una media da 1.41 v 50 0,483,

O oz raspondiantas del grupa da los padras,
en un iotal de 180, wvimas una mediz de 9,84
voun =50 da 4.760 Para lag respondiantas dal
grupa de magstros, fuvimos tambien un tofal
de 180, con una media de ¥4 v un 5D 686
(tazla 3).

Los soores de maestros v pades los encon-
tramos ras €l score T, transformade dal scare
£, de acusnda con validaciones ani=riores qus
determinan S0 coms punto de corta.. Por o
tento. para Iz escala abrevizds de maesiros
gnconlramos un punto de corte 63, Para la
escala de padres, encontramos come punio de
corle 59 (lablas 4 v 5).



Tahla 3.
DISTRIBUCION DE PADRES ¥ MAESTROS EM EL CUESTIOMARID DE COMMERS

CUESTIONARID DE PADRES

CUESTIOMARIC MAESTROS

M =150

MEDIA = 34 VB3

DESVIACION ESTANDAR = 35
FATROM DE ERRCRE = 0,891
MODA = 33,000

MEDIA = 33000

M =180

MEDIA = 535211

OESVIACION ESTAMNDAR=16.59
PATROM DE ERRCR = 1,24
MODA = 27.000

FAEDIAMA = 32,000

CORRELACION DE LAS PUNTUACIONES PADRES-MAESTROS:

r = 0,30 (P<0,001)

Indice de Hiperactividad

En la validacidn da las dos ezcalas abreviadas,
tras el andlisis factorial procuramas deteciar el
mdica de hiperactividad, con la migma muestra
vy caracteristicas va descritas,

Ademas de las estadisticas descriptivas diiles
para presentar las caractaristicas socio-
demogrificas de los encusstados, hemos
utilizado el gnalisis factorial v el slpha da
Cronbach para evaluar la validez conceptual de
Ios instrumentos ulilizadozs, Para conocer el
grado de azociacidn entrg las evalusciones
heches por los padras v maestroz, an relacidn
ala conducta hiperactiva d2l nifg, hicimeos uso
dal “r" de Pearsan.

Resultados:

Uno de los objetivos de nuestra invasligacidn
era evaluar si el factor hiperactividad del
Cuesticnario de Connars presentaba validez
conceptual v para eso, se adopio dos
procaedimientos:

a realizar un analisis factorial de log ejes
principales (PAF), estableciendo gl criterio de
axtraccian de un dnico faclar v

b} hacer un analisiz de consistencia interna de2l
factor tras el Alpha de Cronbach.

Loz datos son presantedos & continuacion.

Caonrelacion 8 los Cuestionarios de los padres,

s observa en la takla § que todos los items
presentan buanas cargas factoriales, siendo el
24, el 13 y &l 27 los tres mas representativas.

El factor hiperaciividad tiene satisfacioria
consistenciz interna, con un Alpha de Cronkach
= 81, explicande drededor de un 315% de ia
varigcion total de la hiperactividad.

Eri |z fabla 7 estan los datos de laz respussias
de log maestros para [os mismas nifios, Zedebe
notar que todos los ttems tianen boanas Sangas
factoriales v la consistencia intema del facior
hiperactividad es considerada excelante, conun
Algha de Crenbach = 91, Un poco mas de 51%
de la varizcion tofal de la hiperactividad es
explicada por este facton

En resumen, @l factor hiperaciividad del nifo
tantn svaluedo por 5Us padres Somao por S90s
magstros demuesira tener validez conceptusl,
Es necesario rasaltar que hay una comalacién
onbre os scores producidos por esios dos
grupas de respondientas (r = 50, P<.00) ¥ que
25 mayor |3 media de hiperactivided indicads
par oz padras (8.8) que og macstros B8 T =
2110, P<.05).

El segundo objetive de esta validacion ha sido
elaborar normas conductuales para diagrosbocar
al ivel da peractividad. Enese sentido, fueron
tomados los scores brutos an los Cussltionanos
ragpondidos por los padres v maestros v, pars
permitir mayor libertad en el trabajo clinicao.
hamog realizado tres tipos de normas: a)




Tahbla 4.
SCORE DE MAESTROS

MNPTS £ T P NPT Z T P

2 -1.88 30 08 ar DoE 482 63
4 -1.86 a1 1.7 ag Q%2 82 BB
5 -1.80 ap. 22 ag 028 53 A7
=] -1.74 33 3 40 034 54 YO
7 -1.68 A 4 41 040 54 M
a -1.62 a4 ) 42 D4as 55 7d
10 -1.51 35 a 41 052 585 V3
11 -1.25 36 a 41 054 87 VB
12 =139 <3f 10 a5 0rg 58 Y7
13 -1.33 ar 11 47 076 5E Y7
14 -1.27 arv 12 48 D82 5B V&
15 -1.21 et 15 a5 [DEB &8 Al
16 =115 38 14 g0 O34 g0 HO
17 1032 39 15 31 100 50 B2
18 -0487 40 16 52 103 81 83
19 -0 41 | ¥ 8% 112 &1 45
20 -0 41 15 84 198 &2 85
21 079 42 20 55 124 83 H5
28 073 dd 23 56 130 &3 48
Za- -DeT o w3 &7 136 a4 I
24 081 44 25 36 142 o4 HE
25 08E 45 27 50 148 &6 93
26 -0.49 A5 b el 160 o6 B
27 043 £ 1] &2 1.BE &7 2h
28 -03F 4G o 3 1.8 TO 585
20 031 47 41 G6h 2.08 T1 96
a0 -0 48 42 mo o214 T2 O47
31 -9 SFs ] 45 o220 T4 &7
ag =043 45 48 72 232 T4 BE
33 007 ag 50 4 224 TH  GE
34 101 50 53 o260 Y6 80
a5 004 51 a7 B3 288 ¥E 100

a6 0.0 51 54

percentilica, b “Z" v <) “T". La norma percentilica
&3 establecida a partir de la svaluacion de la
fracuancia acumulada de oz scores brutos de
los respandigntes; la norma "Z27 es resultado de
la transformacikdn de los scores brtos en
funcian de la madia v dal "Standard Dasvialion”
del grupo de respondientes, adopiandose me-
dia 80w 50 10. Los resultados estéan contanidos
an fa tabla 8.

Para considarar @l nifo probablemente hiper-
activa hemos saguida |z regla zcotads en |z
literatura de 2 30 como punto de corte (cut-
off). Eso es, aqual nifio.con hiperactividad igual
o suparior a mas dos 20 en relacién a la
muestra de la normatizacion, es considerado

Tabla 5.
SCORES DE PADRES

MPETS 2 T F MPTE Z T P

coo -2 20 30 035 453 T

l

05 245 25 z 40 043 54 73
10 207 29 2 41 @52 55 0T7
11 -1.88 a0 3 42 060 &8 TH
15 -1.85 B 4 43 088 57 &
18 -1.40 a5 g 44 Q77 &7 &2
0 -1.23 ar £ 46 085 58 B3
21 -1iAs et =] d6 083 59 A5
22 0 49 12 47 102 B0 BB
23 -DBE 40 14 48 1,10 B1 &7
74 -0ED af =] 42 118 B1 B4
25 <083 41 17 a0 1LEF &2 g
26 073 22 20 57 144 e84 491
27 -0ah 43 23 53 152 65 02
28 -Das &4 27 G4 1460 &5 93
28 -L.45 i3 31 55 183 &5 03
30 040 22 45 g6 17T &F 84
3 -0 46 40 57 185 €B 104
a2 -02a ay 4d 58 1484 &3 05
a3 -Ds 4i an S0 202 ¥0 48
3t 004 44 i) 60 20 71 97
35 001 a0 LY 61 219 71 98
af 0,10 ad f1 71 302 Bp. 99

319 851 oo

ar 0.18 g1 45 T
] 0.26 g2 av

comaun “probable kiperactive”, debiendo por
E50 MErecer LINA Mayor atencicn por parte de
los psiguiatras infantiles. Ademas para ng
trabajar con nimeras fraccionados y negativas,
se recomienda considarar 2 norma “T" para
eapecificar el INDICE de Hiperactividad gal nific.
&g, 51 gl nifio tiena un' T mayor o igual a 71 en
la evaluacidn de los padres v uno 72 en la
evaluacian de los maasiros, & pueds ser
hiperactiva,

En relacian al dimo objstivo de s invastigecian,
que gz zaber-la prevalencia de log nifios con
sintomatologia hiperaciiva masiva y siluacianal,
fueron considerados [os criterics por encima de
la narma T. Asi, tomandoss g evaluaciones
continuas de la investigacidn [marze-93 hasta
la presente fecha), en gl presente momento,
1.000 padres encuestados v 1.000 maestros,
hemos encontrado para iz hiperactividad
situacional cilfraz da prevalencia de un 8,1% ¥
2.8% para ks hiperactividad masiva. Conside-
rarse sagun Tayior (18988) hiparactividad



Tabla 6.

Indice de hiperactividad de los Padres en

a] Cuestionario de Connears.

[TEMS CARGAS FACTORIALES

26.0ezobedeca las normas del
colagio.
15.E= fanfamron 2 insolznia.

.67
0.65

27 Mianta, culpanda a los demas de sus

ErTores
16.Es descarads con [og adulios
a7 .Mo puede quedarss quista

0.5
.58
0.587

42 Sus sctos perecan como &l asluvieran

maovidos por unomotor
21.Tieng peleas constantemanta
38 3¢ sube por todas partes
4. Mo esta guisto durants las comidas
14. Desafia, intimica a los demas
VALOR DE EIGEN
25 WARIACION TOTAL
ALPHA CROMBACH
MUMERD DE ITEMS

Tahla 7.

[ ET
.55
D.52
043
D41
a2

31,20

0.81

10,00

Indice de hiperactividad de la escala de

Conners: maastros.

ITEMS carga Factoral

14, Perturia g otros nifios

0G. Es axcitable o impulzivo.

15, Generzlmente busca pelsa.

18. Buala realizar paguenos hurtos.

01. Muestra inquistud constante.

120 Ba muestra malhumarado v arisco

21, Temperamento explosivo (conduc-
{az impravizsiblag

20. Es meritirosa.

04, Las tareas que comienza las
ahandona sin terminar

5. Ez muy activa,

VALOR DE EIGEN

e MARIACIHON TOTAL

ALPHA CRONMBACH

MUMERD DE ITERS

0.gg
0.7a
a7
0.7a
a.77v
0,75

.70
0.63

.53
0.4z
513
21.3
09l
10,00

Tahla &.
HNORMAS DE LOS SCORES DE
HIPERACTIVIDAD INFANTIL.

FADRES MAESTROS
Buto 2 T P Bute 2 T P
0 138 36 -5 O 108 39 4
1 117 38 11 1 087 41 13
2 -Ng8 40 17 2 079 42 3
7 078 42 27 3 -0A4 44 40
4 -053 44 33 4 -050 &5 47
5 <040 46 53 5 -035 43 54
6 -021 48 53 & -021 48 &1
7 <002 S0 B1 7 -DO6 48 B8
8 017 52 71 B 008 51 &6
5 038 54 FE 09 023 52 &3
10 0SS S5 79 10 0Aa7 54 73
i1 074 57 8% 11 DS &85 Th
12 083 53 88 12 067 57 T4
13 112 &1 8@ 13 081 58 B
14 103 83 W1 14 085 B0 B4
15 160 65 94 15 140 61 &7
1§ 188 &7 95 16 125 62 A9
17 ——— — = 17 1859 B4 @9
i 207 T 97 18 154 B85 @O
1w 237 73 87T 1% 169 &7 82
20 245 75 97 40 183 65 92
71 285 TE 98 921 188 70 94
T F T WL R
A Sl e dHE HEhe sl A

24 322 ga @98 24 24 T4 57
25 a4 g4 g0 35 ——— = =
20 ——— - - 2 27 TP 9
27 aTa g2 100 27 285 T8 00

MEDIA f1 MEDA T4
DESW ESTANDAR 24 DESN ESTAROAR 606
PATROM OE ERRDR 033 PATRON OE BRROR  0.5%

masiva aguel nifio que presanta hiparactividad
en dos o mas siluacionss (ef, en casala escusla)
& hiperactividad situacional, el nifio que prasenta
hiperactividad solamente en una situacion,
coma por gjgmolo, 8n casia

Comentarias:

En nuestra validacion tras los Cuestionarios da
Conners para padras v maestros, en sus formas




abreviadas, encontramos una comelagian r=
0.30, significativo con P<.001 . Eso ha ocurridn
en una muestra nomal de escolares, donde &
purio de corte pera pedres se ha guedada an
58 v para maestros en 53,

Ezte punto de come en nuestra poblzacidn tendnz
comp explicecion elemantal correlacionar
informes por parte da log padres, agi como las
infarmacionss de fos massiros, estas dltimas
consideradas mas fiables. Podemos verificar
que hubo un cierto distanciamiento da 4 puntos
entre &l punlo da corle da padras ¥ maosinos.
Cratos similares han encontrados tambign en
sus validecionas Taylor & Sandarbarg (1884,
donde =2 evidenciz una slts comrslacion entre
las aprecizcionas globales por parte de los pa-
dres a evitar punivaciones mas altas, se dabe
falvaz al temer las axpeclalivaz da las
imfarmaciones de los maasiros,

Los padres informan en forma adecuada aoeca
de sus hijos, principalmeants cuando se tratz da
problemas conduciuales, pues son 2sios
familigres con los cuglas vivan los nirios todo &l
tempo ¥y situaciones diversas, Sus informacio-
res pusdean serutilizadas para la evaluascian da
lzs nifes portadores de THE. Fergusson &
Horwood, en 1987, sugieren gue la parlici-
pacion materna en mucha contribuyve para el
estudic dal nifio con THE a pesar da poder ser
influenciada por vanos factores originanos de
su estedo mantal. Ex, por la fanto, nscezsario
verificar el nivel de estabilidad de los padres
de los nifios con sindroms hiperkingtico, tEes como
depresidn o stress ambiental que influyven 2nla
estebilidad comao tarmbian las caractarsticas da
estos nifos, ¥ consecueniemente, en sus
infarmaciones, pues 2l abtenarzs datoz sobra
el nifo va empezameos a obiener informaciones
sabre |a situacidn da la familia.

Loz maestras puadsn ofracer vallozsas
informacionss, pues esostienen la oporiunidad
dz hacer comparacionss anire nifgs de un
misms grupo o una misma edad. Tambign los
maestros encusniran dificuliedes en sl
desempens de las habilidades académicas v
sacigles gus pusdsen no ser evidensciadas por
los padres,

Como 52 pusde war 2n |2 tabla 3, la media v
mediana de padres v maestros no son iguales,
Y |3 correlacion enire ambos Cusstionzrios es
zignilicativa, con un P=.001. Por otro lads,
Vemas que hay también un gran distanciemianto
antra lamaday ¢l 30 para la escala de padres,
agumisnds en ung menor progorcion en |z
ascala do massires, Como causa de una menor
dispersicn en las respuesias de los maessiros
an relacidn 2 la da los padras.

Lz frecusncia no 2a diztribuye da forma prdxima
de la normal. En el Cusstionario de padres |z
frequencia de puntuacion O {cero] ez notoria
llegando hasta 73 puntos, vala de los massiros
s inicig con 2 puntos llegando hasla [a
puntuacidn maxima de 33, quedando por o
taria el punto de corte de 53 para padras v 63
para maestros, La purtuacion total posible sens
de 1230 puntos para maesstros ¥ de 126 puntos
para padraz. En el tocante a la situacidn socio-
aconamicd, Duscemos atendsr 2 todaos los
astralos sociales, molivo por |2 cual incluimas
sacolares de escuelas poblices v particulares
da Joao Pazsca

Farre & Marbona (1989) llaman la atencidn
zobre las puntuaciones distintaz antre los
ancusstados. Para estos autores son conside-
radas hiparkinaticos situscionales los nifas gua
suparan fa puntuacidn de corte en uno de los
Cuestionanias, siendo una peguefiz minoria de
la muesira. En sus estudioz de validacién del
Cuestionario de Canners, han encantrado
solameante un 0.81% de esta categoria, En
nuestra validasion hamos encanfredo un 2.3%
de la muastra wotal como masives v un 3.8%
como situacionalas.

l.a posibilidad de que padres y masstros
gistingan en el nifo un trastomo hiperkingtico
tamhign es puesto en duda, dsbido la aparania
naturaleza situacional de la conducta hiper-
agtiva. Fadres ¢y meestros no coinciden al
identificar el mismo nifo hiperactive. En nuestro
media, fzlta ung busns preparacion psicopeda-
gogica para podar detectar conductas consi-
deradas anagrmales, metive par lo cual no
pademos pensar en una unanimidad de
irformacion, pues sena wWopica.

B o =S



=l za trata de instrumentos standard, debemas
preccuparmos de sus capacidades psicomeé-
tricas. Enlandemos por capacidad psicomatrica
la congistencia de los resultados de una
determinada escala en el tocants a los dalos
chienidos independientes. Por oing lado,
también hablamos de capacidad psicomeétrica
cuando Ia escala ze propone medir conductas
para o fines que ha sido elaborada, siendo por
o tante, considerada esta medida como fiable
y conzistants.

La fiabilided de la escela de Conners ya fue
demostrada en numerasas invashigacionas,
entra ellas en Ias de Goyette y Caol. (1978); Glow
v Col [1982) Kazdin v Col. (1583): Avila da
Encio & Polaino (1988} v Farre & Marbona
{1985,

Segun Avila de Encio & Polaino (1988} dicen
querespersio g lavalidez 92 contenido esta claro
qua las escalas de Connars zon buenos
instrumenios para la discriminacion enire ninos
con THE v nifios normales. Estamos de pleno
acuerdo con esta afirmacion, pues a lo largo de
nuestra investigacidn (casi 4 afos) podemos
verificar esta validez princi-palmente en lo gue
raspacta a la raalizacion dal diagnostico para
los THE.

Sin embarga surge un gran problema del punto
de vista melodoldgice: &5 gue no ze tians
confirmado la calidad de estas escalas para
dizlinguir nifios con problemas de etencion can
o 5in hiperactividad [de acuerdo con el DEM-
IV}, guedanda asi avidante gue ellas son validas
solaments para los THK donde predominen &
higerkinesia (zindromea hiperkinétice, Tayvior,
1882). La verdad 25 gue hasta el presente
mzmneEnto adn no dizponemos de un instrumento
capaz de medir comactameniz la stencign. Ez
una de las funciones dentra de campo dela
psicopatologia mas dificil de ser cuantificada.

Las pesguisss sobre THE en nifos son
importantas para comprender cugles son las
problemas gue sirven para predecir mas
adelante la aparicion de psicopstologias v,
ademas pars poder evaluar la necesidad, la
aficacia del diagndstico v tratarmianto Verhieslt
&Nan der Emde, 1991}, En este caso lavalidez

dal Cueslionzro de Canners 85 imprascindible
pues es un instrumento facilitador de estos
factores. El mayar chsfaculn en las pesquisas
lzngitudinales en el campo de 2 psicopatologia
infantil 2= la carenciz de procedimientos de
evaluacion standard como también la falta de
opoion parg cetegorias sindramicas y de
diagnéstico. En estos dlimos aspecios la CIE-
¥ intenta determingr critarios mas dirigidos a
los THE an el sentide da avitar falsos
diagnosticos.

Furlong v Col {1954) han afirmads que las
gscalas da Conners san Uliles para identificar
nifos hiperactivos en estudios de seguimiento
Mallow-up) v de intarvencion terapéutica. El valor
de estas escalas, desde el punio de vista clinics,
ez gua nos laciita lz torma ds desiciones en la
imtervencicn erapeutica va gue al especificar
oz comportamientos conductuales gus son
improgios del nifo nos germite establecer las
pautes especificas an cads casn, aparts de una
facil v rapida evaluacidn. Ez sin duda un buan
instrumisnto compiamentana para 2 evaluscion
de los THE. Barbosa (1895), enfatiza los
bereficios que 23ias escelas presentan parz los
estudios epidemiclégicos, coma instrumenta dea
soreening complementario para todo &l proceso
de intervencion.

Un dato impertante en e Cuestionaric de
Conners g5 el Indice de Hiperactividad, Las
propledades métnicas da aste instrumanto han
sido probadas. Avila de Encig & Polaing (1983)
an un estudio da validez de contenida han
concluido que este instrumenia correspandes &
los criterios diagndsticos actuales, slendo agi
dtif pera discrimingr nifios con THE de las
nomates. También en nuestro estudio kallamos
una significativa carrslacian enfre el instrumanto
v el diagndstics. Asi en los nifios gue
saprepasan el punio de corte esta instrumento
ha sido considerado satisfactorio, cambiando
da 56 a .91 para lz versian de padres v de G2
& ,85 para los maestros (Glow, 1281).

Tomdndose cada escala separadaments, al
Factor Hiperactividad demuesirg sa2r 2l mejor
del Cuesticnarnio de Conners, El explica la mayor
varacion en los scores de este Cuestionznio de
Canners queddndose an el intervalo de un 36%5




a2 un A0% (Furdong & Fortman, 1984; Thstos v
ol 1882; citados por Avila de Encio v Polaing,
T988). Este factor de hipesractividad que lo
denominamos de Indice de Hiperactividad
también ha sido objeto de nuesiro sstudio.

Adoptandose el oriterio de carga factonal mayar
o igual a 40 ¥ el indice de consistencia interma
mayor o igual & 80 ha sido evaluada la ezcala
da hiperactividad de Conners (o facior de
hiperactividad) compuesta par diez itams para
sus dos versicnes presentaba validez de
concepio. Los resuliadas caonfirmaron esta
cualidad métrica dal instrumenlo,

Mingun itarn buvo carga factonal bajo la exigida
v elindice de congistencia imiema evaluada fras
al Alpha de Cronbach fue de 81 para la verzidn
de padres v de 91 para la de maesiras, que
explicaran raspactivarmente un 31% v un 51%
de la vanacion de los scores producidos por
estos dos grupos de encusstades (r=50,
P 00}, gue g inferior & los mencionados par
Farra & Marbana [1988] v por olraz validacianes
hechas anteriomeante,

En relacidn alas normas diagnosticas, coma la
media de hiperactividad del nifo identificada par
loe padres v maestros ha sido divergents, se
ha buscads slabarar normas aspacilicas para
cada ung de estos grupos. Cusndo el nife

abtiene la puntuacidn bruta 18 en la escala
respondida parlos padres g 22 en Iz espandids
par los maestros, ella daberd daspertar atancidn
por pane de los clinicos por ser un probable
Aifia hiperactivo. La media de punluacion da
laz dos versiones es 20 que indica &l indice de
hiparactividad ded nifo.

Este indica concida con al hallado por Canngrs
(1875) 3 pesar de presentar un pegueno desvio
da gqusl encontrada por Farre & Nerbonz an

1984,

Finalmente sobre la prevalencia de nifios
hiperactivos en la muesira de encuestados del
indice da hiperactividad en general, ha gquedado
alrededor de un 5%, un poca abejo de los G.4%
halfados por Fare & Marbona (1288}, Ya en
relacion g la clasificacion de Rutter (1882), an
cuanto ala hiperactividad masivay situacional,
2 ha cheervado Que los nifios de este estudio
prasanlan una mayor pravalencia gua los
redlizados posterarmenta (Gillberg v Cal, 1952
Del Giudice v Col.; 1987: Farre v Marbona,
1988,

Tal vez este indige de hiperaciividad alio
ancaontrads por Bulter o deba a los critenos
de diagnastices de aguella epoca va que
actualmente 5108 son mas righdos.




CUESTIOMARIO DE COMMERS (Padres)

Mambrs: ) = .
Eclird: afies

Sexo: Hombre{ ) Mujsr{

Cioleglo:

Margus con una criz en |l columns gus mejor
deseriba el compartarmignia Dakdual ded aiom-nala),
siguiendo la siguients veloracion sbsjo indiceda

MUMCA =0 AVECES =1
FRECUENTEMEMNTE = 2 BIEMPRE - 3
0123

01, 5= despierta por la nocha.

02, Tizne mizdo ants nusvas stuscionss.

03, Theno meedo 2l gentas,

04, Tiene misdo a estar solo.

05, He preocupa por enfermedacss ¢ musrhss.

0. S5e muastra ten=o v rigido.

07, Presenta sscudidas o sapasmos miuscu-lares,

0B, Prosenia lembiares,

4. Le dusle = cabezs.

10. Le dusle ol estomago.

11. Tizne wamitos.

T2, Be guein de malestias v dolores,

13. Se dejz llevar por otros nifos

14. Dezafia, intimidz 3 o3 demés.

15. E= fanfaman @ insclanta.

16. Es descaredo con los adultos.

17, E& Lrmiclo o (o6 amingas,

18. Tem= no gQustsr 2 sus amegoa.

14. Tiene amigoa.

20, Es malicioza con sus henmanos.

#1. Tienge peleas conataniements.

22, Critica mucho & o8 demds nifiog,

Z3. Aprands en &l colsgio.

24, Lo guesfa ir al calegea,

25, Tisna misdo de ir al colagic.

Desabedece las namas del colegin.

Misnts, culpando 8 fos demas de sus armores.

. A=zlza hurtos a sus pedres.

« Residiza hurlas onoel colegic,

. R=sliza hurtos en tiendas v otrog sitios.

. Tiene pronlemas con la policla.

. Pretends hacero todo bisn.

. Megesita hacer tza cosas slempee de la misma

o,

. Se pone objstivos muy alos.

- Be dislrae Fclimenie.

58 musestra nervioso 8 inguisto.

Mo pusde quedarse quisto.

S8 sube por todss partes.

. Se deapiarta muy pronio.

. Mo esta quisto durante las comidas.

.8l empieza a hacer algo repstithiaments e es
impasibhe parar

. 5us sctos parecan como Si estuvisran movidos
Ear un o,

SEERUSRE HEHZHEENS

=
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CUESTIONARIO DE COMMERS

[Profesares)
Mambes:
Edad arnos
Sewo: Homore | ) Mujer]  }
Caolegio:

Margue con ung cruz en i calumna gus mejor
dezcribe ef comportamisnts hebitesl del 2lumncda),
sggiilendn la siguiente valoraciin abajo indicad,

. KR

COMPORTAMIENTS HABITUAL EN CLASE

01. Mussira inguistud constants (Sismpre
manipulendo cieslquisr objeto)

02, Tararea wo hace nedos raros can la boca,

05, “Sevizns 2oajn" ante 2l gtress de una evaluacion.

0. Presenta pabee coardinasidn molarg,

5. Es muy activo.

1A. Es excilabla & impulsivo,

A7, e distrag con facilidad ¢ fiene dificultades an
CONGEnIrarse.

08. Las tareas gue comisnza |las ebandona =in
TErmingr

09, Es eroesivivmante sensitds,

10. Ez excesivaments 2eno o rgte.

11. Parace sanar desplerto todo e dia.

12. 5s muestra mahumorado y arisco.

13, Grta facilmente.

T4 Parfurba i abros pifios,

14, Gensrzlments buzca pelea.

6. Cambis de humar rpddamente,

7. En sus conductas denota vivacidad [agudsza).

18. Es clastructivo,

19, Suebe realizar peguenicos hurlas,

20. E= mentirosa.

21. Temparamsnto
impravisioles).

22, He aisly de ks demds nifks,

23. Parece inaceptado por el grupo.

#d4. Se preata fAcdmente 2 gue 2us compansrs s
dlirijart.

£5. Susls respstar las reglas de los jusgos.

2R, Carece de manda y lideszon.

27, Susfs estar con nifcsfas del sewo opussio.

2R, Susla estar con nifeafas del misma ssxo,

28, Inbeerfiene s apslivichaches de oleas nifios,

AMTE L& ALUTORIDAD SE MUESTRA

30, Bumiso,

31, Da=afiants.

32, Descaraclo.

32, Timidi.

. Misdoso.

. Demandando excesiva atencion del profesor

. Obstinade:

. Biempre dispuestio o ggradar

. Cooperalivo.

. Presanta oroblemas de asistencia o clase,

. Oiras obsardacionss.

axplozive (conductas

EEREERE
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ESPECTRO AUTISTA

Gz, CABMEN QLILADA 53.° y PEELA DAVID 5.7
* Barvicio e Neuropsigulatna, Hosoital Clinico San Borja Arriardn.
* Unidad oe MNewrologis, Hospital Or. Exequlel Ganzaler Comes.

Besumen

El autismo es un sindrome do base Dicldgics
caractarizads por un trastorna cualitativo y
cuantitativo de fa conducta social, comunicacian
g imaginacion. con dificultad en la sutoper-
capcion v en |a percepcion dal entorno
emocional. Se efactda una revision de la
fiteratura que contempla en cancepto nosaldgica
del espectra autista con criterios DEM IV v
toorias etiopatogenicas: gendlica, hallazgos
anatomopatoldgicos, estudios de imagen v
funcionales, modelos experimentalss y taorias
cognitivas, describiendo el cursa clinico, Terapia
canductual y famacolégica actual.

Palabras clave: espectra autista, taorias
etiopatogénicas, terapia conductual v farma-
coldgica.

Intraduccidn

El autismo es un frastomo de base bioldgica
gue 32 define por alteracionas de [a condicta
social, da la comunicacion verbal v no warbal,
y por un rango de conductas a intereses res-
tringidos. La primera publicacion, qua definid
gl autismo en sus conceplos bdsicos, fuehecha
por Leo Kanner en 1943 en MNorteamerica (1)
un afo mas tards por el peigulatra gleman Hans
Asparmer guien describio gl sindrome gue lleava
sU mombre,

Criterios diagnosticos

El diagnastico actual astd basado en I3
abzervacidn de las conducias, Mo exizlan
axdmenas que sean especilicos.

Desde las primeras descripciones de autisma
se ha mantenido como elementa dizgnostico
central el extremo gislamiento ¥ la insistencia
obhsasiva an la perzisiencia de las conductas,

sungua ha habido cambios en los criterios.

Las criterioz DEM IV v ICD-10 sctualas se
resUmen enoun impedimanto cualitative en la
comuni-cacian social vy I3 presencia de un
repartorio restringido v repetitive de actividades
& interases. Ezlos rasgos deben ser evidantes
antes de los tres afios de vida, aungue el
diagnostico pueda hacerse mas tarde con datos
retrospectivos de poca contacto visual 0 sonnisa
social, o de ezcasas conductas anficipatonias
para recibir afecto o ser tomedo en brazos (2).

En lzs entrovistas personsles 52 puedes aplicar
pautas estructuradas como el test ABC (Au-
ism Behavlor Conducts), la varsion sueca mas
moderna CARS [Childhood Autism Rating
Scala) oal A0 iAutizm Diagnosiic Interviaw).

Sz ha descrito tamiien un instrurmento de
screening pare autismo basado en conceptos
psicolagicos, &l CHAT (Chacklist for Autism in
Toddlers) (3). gue =& aplica anifios de 13 mesas,
obsarvando especizlments I capacidad da
compartir con otras personas laatencion hacia
sus objetos de interés v la habilidad para el
juego imaginative, para “hacar comao si*.

El autismo fus definide como una categona
diggndstica desde 1978, fecha en gue ue
inciuido en el DSK . Mas acalante los estudios
apidamioldgices de Lorna Wing plantearan gue
=1 hien existiz criterios cantrales de compromiso
da la imaginacidn, de la socializacion y de la
conducta gus dafinian an un sentido estricio &
sindrarme, axistia también un grupa amplio de
nifics que presentaban conductas excesiva-
mente pasivas o “activas pero extrafas”,
varando tambign en su aspacto verbal entre Iz
incomunicacion ¥ fa excesive “verbosidad™.
Eztos criterios se reflejaron an log cambios de
conceptas del DSWM Il B, que sefalan |a
evolucion que se puade producir con la edad.



Comorbilidad

Las patalogias asociadas, retardo mantal v
epilepsia, indican una base bioldgica en &l
sindrome autista. Su frecusncia varia ssgln os
grupos de eded que 5o estudien, siendo mayar
an log grupos de mayor para embas palologias
& nifos de mayar edad.

Tenizndo en cusnta la dificuliad para evaluar =l
nivel da rendimiento intelectual en individuos
con poco coracto o con frastornos severos de
lz comunicacidn, se ha descrito que hasta un
70 % de los nifcs sutistas tiane retraso men-
tal. Los rendimientos no son parejos y musstran
habllidades especigles en dizafo de cubos o
en tast de digitos, rindiendo muy  bajo 2n los
tast de comprensian verbel u ardenamicnto de
cuadrns sacuancialas,

Las conductzs autistas se observan en cerca
dsl 40 % de los retrasados mentales profundos
sin que pusda definirse en alios un sindrome
autizta. Las conductas autistas se diagnostican
también en algunos individuos, generalments
dal zexa masculino, que presentan nivelas
intelectuales slevados ¥ gue han elegido
profesiones solitaras o altamente espaciali-
zadas.

La asocizcion a epilepsia ez de 11 a 425,
sienda mas frecuents en autisias gue tiener relraso
mental (30%), déficit motor & agnosia verhal
auditiva (42%¢). Existe una especial asociacian

con el Sindroma de Wast donde astd refacio-

nada tambidn con bajo nivel intelectual. No sa
conoce I influencia de lag convulsiones
precocaes en el desarrolio del sistema narviozo
(4.

Las aitersciones slsctroancafalograficas coma
las espigas  temporales, parsiales o incluso
ocoipitales se relacionan con trastomos en &l
dasarrollo o pérdida de habilidades linglisticas
enespecial comprensivas, v cambios conduc-
tuales comeo an el Sindrome de Landau Kietiner

(SLK].

Los complejos de espiga onda dal susnfo lenta,
patologia relacionada con ef SLK, se describen
asociados con mayor frecuancia a distinto grado

de alterzcionas conductuales similares al
autisme v con positiidad de recuperacidn de
las conductas alizradas en algunos casos. (5]

Exizten publicacionas gue relacionan 2l
sincdrome autista con 8 complejo Esclonsis
Tuberosa asacizdo o no a sindrome convulsiva
va gue 58 lo ha descrito en individucs en gue
g ha demosirado presencia de tuber miltipies
g nivel de Wbulo temporal (G}, Se ha descrilo
también conductas autistas on nifos con
daficits sensariales severos d2 audician o vision
atribuibles al estzdo de dezaforentacidn sen-
sorial existente. El sindrome autista ssociado &
la hidrocefalia se explica por lesionas an las vias
de geociacian a nivel de 18bulos frontales (7).

Epidemioclogia

Sadaescrbe una fracuaencia de 1 x 1000 sisnda
mas fracuente en & sexo masculing Con una
relacidn 4:1. Si se considera solaments oz
zutistas da rendimiento intelectual elevado la
frecuencia se hace 7:1 a favor del sexo
masculing. Se estima qus los sintamas del
espectro autista san mas frecuentes y que
pusden darse en individuos de inteligencla
nomal donde generalmante no son detectados.

Teorias Etiopatogénicas

La causa que determina lag paricularidadas
conductuales que definen el autismo no asta
determinada v los distinlos estudios dan
visiones parciales sobre su origen (B).

3. Teanz Gendtlca

Lz presencia de factores hereditarios se ha
mencionado como una causa probable debido
2 la concordancia de autismo =n gemelos
monocigoticos qua varia entre 36 & 91%, siendo
carcana a cers en los gemelos dizigdticos.
Ademas, & 92 % de los gemedos monocigaticas
son cancardantes para un fenatipo mas amplio
de anomnalidades cognitivas v / 0 sociales, ver-
sus el 10 % de los gemelos bivitelinos. En
catudios de familias con incidencla maltiple de
sutisrno se ha demostrado gue la posibilidad
de recurrencia del sindrome autista es de 2 &
394, 20 a 50 vacas mas alta que en la poblacion




ganeral [9). Sagun Tuchman la recumencia en
famnilizres llegara al &%,

Far estos antecedentss s2 ha intentads buscar
un marcadar gendlico gque se ha asociads al
complejo de genes de histocompatibilidad,
existiendo actualmeante investigacidn en relacidn
al gen Hrazs-1 ubicadoen el cromosoma 17 (100,
Sa he descrito la pogibilidad de varios tipos de
herencia en el autismo entre 2llas una herancia
miultiplicativa multilacus gua afecta a un ndmesg
pegueno de fres a siete genes en disiintos la-
cus 11).

b. Modelo Bioldgico
Hellzzgos anatomopatoldgicos

El autisma &5 causada por faciorss patdgenazs
desconacidos pre o posnatales gue pueden va
venir determinados &l nacen En Ios estudias
anabama patoldgicss 2a ha demostrado una
alteracion en el sistema limbica v a nival del
carabelo donda las células de Purkinge s2on mas
pequeias vesian mas densamenis egrupadas
sin haber signos de destruccidn o gliosis, v
existe ademas menos conectionas antre las
celulas. La falta de elamentos gue Indiquen
destruccign celuiar, como gliasis, hace plantear
la producciin de las leziones cerelrales duranie
la etapa embronaria de cito diferenciacian v
formacidn de asoclaciones axonales vy
dendriticas, vala decir slrededor de las 20
samanas de la gestacion. Los astudios de
Bauman en 1227 gue muestran conservacion
da la arguitactura cerebelosa dan una fecha
probable de inicic de las lesiones en las 32
zamanas o anles (14},

En gemalas monozigdicos no concordantes
para autismo s2 ha visto qus &l gemelo mas
afectado as ol gue presentd un purtaje de
Apgar mas bajo, Io que puede atribuirse a una
mayar camplicacidn obstétrica por factores
fetales pre exisieniss, Se asocia tambien &l
autizma a lesiones congénitas por infecclones
inrauterings como larubenia siendo posible gus
axista una sumaciin de faclones como causs
del gutismno, Mo se tisne explicecion pare el
frecuenta hallazgo de macracafalia que se ha
descrito hasta en un 42% de los autistas,

Eztudios Jdeg imagen

La Rescnancia Magnatical R M} no ha mosira-
da una elerzcion especilica en al autismo,
muchos auiistas no fienen skeraciones esiruc-
turales. Se asocia al aulismo la higoplasia del
cerehelo v en el 25 % de fos casos axisie una
disminuzion en al varmis carebeloso an los
lSizulzs VI Yy VIL En estudios de BM en nifios
pequefios en quienes s canfirmd el diagrdslico
de autizmo en edades posieriores s& encontnd
menar tamano an al fronco carabral v an al
caretalo, Seha descrite también en un estudio
con autistas de alio nivel un 54 %4 dz frastor-
nos de la migracion neuronal o que sugiers
una alteracion producida duranis los sais
primeros meses de la gestacidn (15,16,17).

Estudios funcionales

Haz descrito Courchesne (18, 15, 20} que
ademas de los estudios neurs gnatdmicas, los
estudics naurcconductuales v funcionales
apuntan tamiién & anomalidades de la funcicn
cerebalaza v del dbule pariatal. Con estudios
de BM v usande grupos contral este sutor he
damostrado que axisle anlos autistas una higs
o hiperplasia del vermis cerebeloso v cambios
an al volurmen del cuerpo calloso gue sugiersn
anarmalidades en |z 7oneg postarar de la carteze
que se relacionan con [z torpeza motriz de
algunos autisias quienas muestran deficiencia
de reflejos posturales. La BM funcional, al
SPECT ¥ el PET no han dado resuliados
concluyentes v repetibles. Sa describa con
SPECT una hipoperfugion frontal en nifios pe-
quanos que no s repits al repetic ol examen
en edades mayoras, El elsctroencafzlogramz
pusds ser olil para descarlar os problomas
epilepticos asociados v serecomiends practicar
astudios alectroancefalografices prolongadas v
bajo suefio. Los potencialiss svocedos as5ociz-
dos a avanios realizades durante tareas
especificas son abjeto de interés parz las
investigedoras en aulismo. Sa ha descrto an
estudios con PET un hipometaholismo
transitorio en el araa 8 da Brodman en la corteza
frontal al realizar actividades que fisnen relacion
con imaginar pensamianios ajencs o
siluaciones figuradas (Meoria de la Mente, Lia
Frith, 1888) (21).



lodalos Animales

Las estudios clésicos de Harlow sobre efactos
de |z deprivacion afectiva en monos Rhesuss
(22} eztablecen periodos crilicas para elgunazs
greas del dezarollo social. Esta fue la base para
atribuir la causa del autismo 2 une refacidn
migdre hijo deficiente o que mas tarde se
demaostrd no valido como causal de aufismio.

Los investigadores en autismo usan actual-
mente modelas de lesidn estruciural ¥ Segan
gllos se dezcriba que [as conductas aulisias san
debidas una alteracion en la  funcidén de la
amigdala {relacionada con la reguiacion de la
raspuesta emocianzl) v sus asocizcionas con
2l surco temporal superior lencargsdo de la
percepcion de la expresian facial) ¥ con la
corteza arbito frontal (relacionads con 2l con-
trol de la conducta en situaciones =acialas). El
défict de la funcion de la amigdala alterariz ia
emacién, conducta instintiva que permita la
adapiacian social.

Estos madelos animales son dizcutides va que
loz animales carecen de funciones caorticales
superiores que son las alectadas en el autis-
mo. Sedizcute tambign las conclusiaones par
tratarse de estudios lesionales va que s difici
axplicar una lesion cergbral que produzca
habilidedes especialas en clertas areas, como
as el cazo de algunos autistas.

En los adullas las lesiones adguiridas del
hemisferio derscho provocan caractenslicas
conductuales v psicoldgicas parecides a las
descritas en &l Sindrome da Asperger infantil
can prasancia de dificuttad en la comprension
de significades no directos, implicancias o
infarencias, ademas de déficit en fa pragmatica
verhal especialmante anla progodia (23), Coma
al autlsmo es un trastorno dal desarrallo fos
déficiis peicologicos son avalutivos v no resuftan
homalogables a los producidos cuando los
zistemas funcionzles va astan establecidos.

Estudios biequimicos
Se desconace | alteracion neuroguimica gus

provaca &l autlzmo y 1as conductas sutistas.
Se las ha descrito asociadas a axceso de

serotoning, a sumento periférco da la narepine-
fring, a falta da sensibilidad de los recepiorez g
la dopaming v ocasionada por una falta o
exceso de opicdes anddgenas,

c. Teorias Cognitivas

Los primeros invastigadores diferenciaron el
autismao deal reirase mentzl en 1870 (Harmarlin
y O'Connor). Actualmenta existen varias teonas
gua axplican parcialmente Ias caraciaristicas
psicologicas espaciticas deficitarias en los
auislas |

1.- La taora dal impedimenta social define que
existen tres areas gque fienen una funcidn es-
pecial an el desamollo social del nifio v gue
eetarian alteradas en forma innata en 2l
zutisrna. Estas dreas conductuales son: la
habilidad de relacionarse =ocialments (que
implice teaner capacidad de reconocer las
axpresiones emocionales), i3 habilidad de tenes
atencion simultanea {mostrar v apuntarn) v la
capacidad de imitacion.

2.~ La tooria de la mente, supone gue existe un
d&ficit en la habilidad para reconocer los estadas
mantales propios v 1os de otras personas. lo gue
leimpide al individuo aulista entendser v predecir
las conductas de los demas.

4 - La weoria de los dficits de 1z funcidn glacutiva
que explica las conductas repetitivas, restrin-
nidas y estereotipadas de los autistas. |as
funciones ejecutivas comprenden: varios
procesos cognitives supercres deficitarios an
los autistas v también en oros trastomos del
dazarrallo, coma g habilided para manlanarse
en una tarea, lz capacidad de planifizar y
arganizar los proposites, de dirigir la atencldn,
la capecidad de inhlizir 35 respussias inepro-
pladas. Estas funciones tendrian relacidn con
aciividad cerebral localizadz en aress tem-
porales especialments an la amigdata.

4.~ La toorfa de la coharencia central dékil
desarmolia la nocion de oz autistas como mas
atentos a los detalles que. 8l todo y explica su
habilided especial an las pruebas de cubas vz
repaticidn de frases sin santido. Explica tambidn
que puedsen recordar dalalles superficiates de




lzs hiztorias zin comprander el significado da lo
que han ezcuchado.

El modele de Damasio v Mourer [24) relaciona
las giterascionss neuropsicolagicas propiss del
autisma v sugiere analogias con las encon-
tradas an dafio sdguirido en humanas v
animales por lesiones del bbulo frontal o sus
estructuras vecings como los ganglios basales,
[Gbulos temporales mesiales v al tdlama,
mediadns por sistemas dopaminemgicas. Segun
eate modalo, las estructuras mesocorlicales
relzcionan 2l sistema limbico con el neacorisx
permitigndale calificar o alectiva v reconocar
los estimulas, Este modale es valido adn a la
iz de los coraaimientos actuales; oz difarsntes
sistemnas afeciados seexplican porlesicnes en
distintas vias e asociacian enfra las astructuras
principales v pusden provocar los distintos ipos
de alleracionss conductuales an los autistas

{24},
Diagndstico diferencial

Los nifios autistas tienen una alteracidn dal
contacto social qus varia desde las no
disponibles zocialmente, los zoclalmente
remotos, los interactivos inapmopiados vy los
pseudo sociales, Esta alteraciin de la conducta
spcial puede darse en gradas vanables sisndao
necasarie diferenciarlos de otros tipes de
trastarno conductuzl:

1.- Trestorng pervasive del desarrollo no
ezpecificado. Puede tratarze de nifiog can
conductas autisias leves o que empezamn
dezpués de los tres anos,

2.- Bindrome de Asperger, donde existe torpeza
motriz notoria con mejor nivel intelectusl,
conductas autistas menos severasy en muchas
ooasiones existe tambian hiperaxia.

A.- Aetraso mental =in gutismo, &5 NecesErnio
diferenciars ezpecialmente enlos ratrasos muy
severos donds cerca del 40 % pressntan
conductias autistas,

4.~ Disfasia del desamollo donde aparace sdlo
trastornooen la esfera del lengusje,

5.- Sindroma de déficit ztencional en aquallos
nifiog con severos déficits de concentracidn
da las habilidades de sjscucian.

G- Trastomo desintegrativo. En estos casos
existe una pérdida global v progresiva de
capacidades.

7.~ Sindroms da Giles de la Touretiz, mas
frecusnta que o dagcnlo, puede dar zintomas
conducivgies con esterolipias motoras v
vacalizacionas, conduclas nlualistas.

8.- Trastarna emocionzl, generalments reactivo
a situaciones, en nines ansiosos, inteligentes v
zpegadas 2 las rufinas.

9.- Habitos inusuzles como en los nifios
deprivados emocionalmente que se presentan
con rocking o alets=os sutosstimulatonos.

10.- Esquizofrenia, presants una edsd de inigig
WU curss temporal diferente.

11.- Mifo sordo, tiena escaso lenguaja v rica
gestuglidad, con intencion comunicalive evi-
dente.

12~ Trastorng Dpolar de [ infancla, tamidén
mas frecusnte de o desonto, tiens anizcaedants
familiar generalments no explicing.

Curso clinico

2u curzd as ralativaments consistanta v en 30
8 40% de los 2a505 58 producs Una regresion o
pérdida da lag habllidades adquindas antes da
los tres afos de vids [25). S5& ha sugerido por
diztintoz autoras gua la regrazion mas tardia
=g acompana de un peor prondstico en relasidn
al nivel Intelectual. Loz primerss signos del
sindrmoms =utistz son una fzis en s anticipacion
corporal v emacional a ser abrazado o en la
snnfisa sacizl, que podrian seratribuidos & una
regrasitn muy precoz. Mas adelanta hay déficit
en las conductas de giraer aiencicn como
sefalzr un objeto con la mirada. La causa de
2313 regresion s desconoce v 28 positle que
na 2aa advarlida por oz padras en el caso da
SEF MUY precoz o como -8l nifo esia recién
forrmando sus conductas, zus cambios podrian




giribuirse & estilos de conducta prapics. Por
agjampla, 2a dica: "as un nine porfiade”, o "as
muy independierte".

El deficit de lenguaje 25 parlo general el mativo
da la primara consulta v ze trata de retraso
Favers o ausencia de lengueaje verbal ¥ no ver-
tal. En los niflos gue s comunican, exista
proklemas en el lenguaje de predominio
camprensiva ¥ es frecuente &l sindromes
semantics pragmatico o el sindrome mixto
fonolagico sintactico savearo.

La adaolescencia aceniua Iz3 dificuliadss
conductuales tanto la agresividad como la
dessdaptacion social v &l aislamiento, En log
autiztaz de major nivel Inteleciual se logra
sdaptacion labaral en rabajes nitinarios para
oz gue parecan estar mejor dolados que los
individuos normales, Algunos logran formar
familiaz pero su ralzcion afectiva es deficitzra

126).
Tratamiento

Entre las conductas asociadas al sindrome
autista lzs conductaz agresives gus implican
agresividad dirigida a otras personas son las
mas perlurbadoras porgue limitan l2s posibili-
dades pedagagicas v provacan las dficultades
Mas Serias en sy intagracion a lz familiz v a la
sociedad. Como el autizme es una patelogiz
evalutiva [as dificuliadss conductuales van
cambiando ¥ 2e puede intentar terapias a
cualguisr sdad,

Laz conduclas agrasivas son provocadas an
ocasiones por la percepcidn alterada de los
estimulos sensorales (sonidos, tacta, slgunos
estimules visuales) v por la menar sensibilidad
2l dolar propia dal sindrame.

Psicofarmacos

Su uso no esta dingido & trater |8 causa de as
conductas anormales las que o dasconooen
hezta =2l momania. Entra los numerosos trats-
mientos destinados a tratar lag conductas
sgresvas los psicofarmacos tisnen una uilidad
zélo circunstancial aumentands adamas al
rigsgo d2 elteraciones neurglagicas secundarias

coma mavimientes anormales en el caso del
haloperidal.

Basicemsniz los nifios presentan conductas
hiperactivas, agresividad o conductas aulale-
sivag, ¥ conducizs obsesivo compulsivas, Los
famacss a emplear varian segdn al Hpo de
dificultad canductusl. En nifiaos aufisias hiper-
activos s usa la dexiro anfatamina. & melifeni-
dato, ia cloniding v Ia pemaling. Bl uso de fenfiu-
raming ha sido cusslionado v fue ratirada dal
mercado por fecios adversos cardiacos,

En las conductas cheesivas v compulsivas se
recarmianda lz clomipramina, la fluoxeting v al
haloperidal,

En los nifnos autoagresivos resultan tiles la
clamipraming, lluoxeling, el propancloly &l &cida
valproico, Estos dos Oitimos sontambién Miles
para nifos en los gus su agresividad esia
dirigida al entomo, ademdbs de la buspirona,
tioridazing, carbamezepina v cloniding, El usg
de carbonats de litio ez muy efectivo para
cantralar |z egresivided especialmante cuando
hay episcdios “explosivos™ ¥y Lana manos
sfactos toxicos 2n |z nifer (27).

Tratamientos conductuales

Los tratemientos conductuales dan mayar
avuday entre elloz especialments [ ensehanza
da conductas pivote que luego gfirmen
ostructuras de conducta ¥ que 2o generalicen
an contextos diferentes, Esto se puede lograr
a partir de modificaciones progresivas an las
rutings previes. Parg 2lla es necessna capacitar
a la familia o log encargados de 2u cuidado an
2l mengja de conductas y formacian de habiias.
También han resultads de utilidad los matodos
madificados de integracian sensorial (28],
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Resumen

Sz efectius unz revisian de i literatura que
comprende: etiopatogenia, adn degconocida;
manifesiaciones clinicas, d2 predaominio en sexa
masculing con una melacién 2:1, consizteniss
en ggnasia veral suditiva, espigas mulifocales
de predaminks ternporal ¥ descargas da CEWS,
crisis epilepticas de predominio focal motoras
on F0%, sinanormalidadas elecirsancalalagra-
fizcas especificas con localizacian temporal
Zguiarda predominanta v asaciadas a CEWS;
trastormos de conducta v retraso de lenguaje
an 71,4% da los casos. Bl ratamiznto corticaidal
precoz  es recomendable para mejorar la
avolucion de la afasia ssaciado & Ios anti-
epiléptices reportados como efectivos, aungue
al prondstico es incierto.

Faiabras Clave: Lendau-Kleffner, afasiz
epilepiica, efiopatogenia, manifestaciones
clinicas, ratarmianta v prondstico.

Introducecion

En el afia 1857 los autores Landsu v Klefiner
lEaman lz atencidn scbre una peculiar ascciacidn
da afasia y apilepsia en |z nifez {1). Luago de
ser descrito porvanss investigadones, en 1976
al sindrome lagre ser delinezdo en 5Us carac-
teristicas esenciales.

Actualmeante el Sindrome de Landau-Kleffnar
(ELK ) 2o deline como un desorden de I8 nifez
caracterizado por una afasiz adguinda, ezpigas
mullifocales de pradominio temporal vy
descargas continuas de ezpiga-conda durante
el suafa lento en &l elecing-gncefalograma
[EEG), =& asocia a orizls epiléplicas en 7095,
trastormos de conduciz y retre=a psico-motor en
T1,4% de los casos. La agnosia auditiva v los
paroxismos elzctroencefalagraficos son hechos
constantes (1, 2 ).

La prevalencia de este sindrome g2 descano-
cida. Aungue su reporis ha ido en aumernta, 85
un cuadro infrecuents; probablements Influve
la falta da reconocimiento de formas atipicas
(1-30.

Etcpatogenia: Permanece an hipdlasis. Existiria
una rupfura en lz secuencia auvdicidn-
imtegracion verbal-lenguaje hablada. La afasia
comienza habkitualmants en el periodo de
adauisicidn del lenguaje ¥ de lateralizacion
funcional de los hemisfarios cersbrales.
Corregponde a una agnasia suditiva en la
mayariz de o5 casos. Esto tomado como
evidencia por Kallarman an 1878 y Dugas en
1982 para localizar la interupcidn a nivel de las
conecciones subcorticales qua son responsa-
bles de la-activacion de la regidn temporal. La
difusion de focos moltipfes durante |2 evalucian
puade ser debida a una remaodelacidn de dreas
de lenguaje, o disfuncidn da una o mas areas
de integracion cansscutivas a una nueva
madalidad da organizacion creada porla afesia
{30

Actualments =2 ha encontrado an PET
hipometabolismo en uno o ambas lobulos
ternporales (3, 4 v areritis temporales en olrog
conarleriogralias, o que ha hecho plantearsas
2513 una causa subvacenie [4). El SPECT ha
rmostrado hipopar-fusion femporal izguisrda o
bilztersl, frontal v de talamo (3,4,11,16, 18}

Ravnik abservo en pacientss con esia sindrome
que el diazapan endovenasao mejoreba las
alieracionss EEG v también la comunicaciin
vartial en rapetidas oportunidades. Esto o llavd
a plantear untest diagndstico para of sindrome,
par la coralacidn entre anomalias EEG y &l
compromize del lenguaje verbal, Por dzto al
Zindrorme da Landau-Elsfiner s considerada
un sindrome egiléptico. Lerman tambian
demuesstra esta relacion al tratar con esteroides
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a pacienies con este sindrome {5,7,10).

La afasia es una agnosia cognitiva-verbal can
répida reduccian da la expresidn oral espon-
tdnea. El pacients es incapas de stribuir valor
semantica 2 los signoas aclslicos ¥ pusde
aparecer clinicamente como una hipoacusia a
un sindrome autista. La axpresidn verzal en
eslos pacientes esta siempre redugida
tempranamente y en su historia pusda habar
adguisicién tardia del lengusje. La deminancia
hemisferice ha sido reportada en pocos casos
v as dificll de determinagr por sU ocwmensia en
gl periodo de lateralizacian funcional de las
hemizferios carabrales v de adquisicion del
lenguaje. La presencie de actividad apilap-
tiforme sugiara gue &l trastorno del lenguaje es
&l resultado de una sctividad critica “subelinica®.

El déificit de lenguaje pusds ser explicado por
disfuncion de las congcciones normales o oo
una excesiva reaccion inhibitaria por las
descargas epileptiformes. La falta de respuasta
a los antiepilépticos hace planizar que la
sctivided epileptiforme es un apifendmens ¥
refleja 2dlo una anormalidad corlizal subva-
cente. La racuperacion de la afasia ocurre
después de la normalizacidn de las descargas
como raflejo de la resolucidn del drea cortical
del lenguaje. Este sindrome representa un
importanta grups de sindromes en los cuales
axiste una refacidn  entre epilepsia, lenguajs v
conducta,

El SLK 23 s6lo parte de una siluacidn mas
generalizada en la cual la epilepsia acompans
ung alteracion prolongada  del circullo neunonal
responsable de las funciones corticales
syperores incluyvendo el lenguaje (1-8). La
literatura ez controvertida al incluir dentro de
esta sindrome al espectro aulista {8}, El pericdo
da desarrolio, la localizacién y 2l tipo de
actividad epilepliforme zon hechos importantes
v pueden sfectar [as manifesiacionss clinicas v
el pronostico.

Manifeataciones electraclinicas
El SLK, Iz epilepziz parcial rolandica benigna

alipica de la nifiez [EPREBA) v oz sindromes
epilepticos que cursan con espiga-onda Son-

tnua del guefis lento (C3WE), son peris de un
esnactro de crisis epiléplicas asociadas a afasia
y bianan an comdn prablemas de concenfracion,
hiperactividad, agresividad y dificuitades eniaz
relacionas interpersonales con deteriorg
cognitivo en asociacian a los CEWS (2, 18). Los
CEWE pueden comprometer el desarmlio dal
lenguaie v funcian cagnitiva en periodos criticos
si las nauronas v 08 axanes 2on compromelidos
en esta actividad desargenizada. En todos
estos sindromes los CSWE 22 observan an mas
cal B5% del suefio total, Esto sugiere |2 misma
fisiopatologia v serian formas severas,
rmoderadas v benignas de un misma sindrome
epiléptica. Los trastormos neuropsicolbgicos
probatlamente dependen de |3 localizacion del
oo epileptizo.

El SLK comienza anlra las 3 v 7 afics con
predomindo en el sexo masculing 2n relacion
211, con afasia y EEG de vigiliz da baza narmal
v espigas, puntas, punta-ondas en regiones
temporal, paristal u oocipital, focalss o gana-
relizadas v durante ol suefic de ondas lentas
con CSWSE en mas del B5% dal suafio. Pero no
exista un palrdn ezpeciico de alleracionss en
el EEG.

Las glteracionss EEG =on inssiables en al curso
de la evolucidn, e presentan salo en slgunos
periodos. Estan prasentss en 90% de los casos
en gl primear EEG ¥ no se detectan despues dz
los quince afos, Las alizracionss focales san
migs frecuantes anlra bos 3 v 9 anos de edad,
Laz ezpigas tienen 25casa sensibilidad afa
estimulacion [blica ¢ hiperventilacion v sg
gatillan con les ruidas, Las crisis desaparecen
enlz adolescanciay sdlo sepresentan en 7%
de loz pacientes, Al comienza de la svalucidn
de lz alasia o a los 2 0 3 mesas de &sta,

Lz agnosia verbal auditiva con dificultad para
entender e lenguaje hablado y ulilizarlo, se
prezenta en forma subita o gradual en un nifg
zano que ya habis adguiride el languajs, a
variacian en la savaridad de ézta es amplia v
zu fiuctuacidn frecuente. Los pecientes puedan
asocier paralasiag, disprozodias, alteraciones
del ritme y mantienen el lenguaje escrito cuando
Iz han adguindo.
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Las crisis apiléplicas se prasentan en 70M de
oz pacientes, En 10 & 20% de o5 casas a5
unica, &l estado spiléptico e raro y 2a prasenta
principalmente al comisnzo de la evolucion, al
igual que las crisis que ganaralmenta so
presentanenire los 4y B anos, Despusgs da esta
edad s0lo 10 2 20% da los pacienles presentan
crigis ¥ ninguno despues de los 15 shos. Las
crisis gensralizadas con componenta molor Son
lzs rmas fracuentas, también las focales motoras
perorales, de extremidad superior, unilalerales
y minclonicas durante ¢ suefio. 32 encuentrs
historia familiar de epilepsia en 12% de los
pacientes con crisis apilépticas y en 3% de
aguellos sin crisiz epileptices.

La incorporacion de SLK dentro de la clasi-
ficacian interracional do los sindromes
epilépticos, cambia el concepio habitual da
epilepsia pues incluya dentro de éstos a
alleraclones neuropsicologicas v alteraciones
slectroenceizlograticas sin crisis epiléplicas. Dal
misms modo los CSWS son reconocidos coma
un sindrome spiléptico espacifics, con Crisis no
siampra presontes ¥ asociades a alleracionss
neuropsicalagicas. Ex decir. los nifios con
CEWS tlenen fenolips similar a los con SLK ¥
EFREA, porlo que vanos autores sugiaran Somn
parte de un espectro de desdrdenes
fisiopatalagicos comunes fque varan en la
saveridad de sus manifestaciones clinicas
dependiendn del grado v localizacidn de la
dizfuncitn cerebral, Clinicaments exisie
carrelacion entrz ellas en la edad de
prasantacidn, el compromiso del lenguaje, |a
presencia de C5WS con deterioro cagnitiva -
conduciual, fluctuaciones clinicas con alters-
ciones EEG en la mayaoria de predominio bim-
poral zquiardoe, con desaparician hacia la
adolescenciz de estas alteraciones y da lag cri-
=15,

Examaenes de laboratorio

El suano lenlo activa especialmente la dfusion
de laz descargas pamaistices. A todas eslas
dezcargas paraxislicas an vigilia v suefo no 2
les ha podido demastrar lesion estructural
epileptogénica, a pesar de algunas comunica-
ciones anecddticas. Por esto, numerasas
zubores sugieren una inmadurez de sistemas

aferentes o desorganizacion sectorizl consecu-
fiva a dealarantizacidn en 2u génesis v en la
actualidad a zonas de hipoperfusion e
hipomeatabolizmo termparal 2gulerdo.

Alternativas dea tratamiento

El tratamiento precoz majora ol prondstico, e
ha descrito una evolucion satisfactora en =l
conrtral de las crisis con el acids valgroico (44
alozuccimida (ETS) v benzodiazepings {BDZ),
lamatrigina (LMT) y vigabatrina (VGE) aungue.
con el tratamiento anticonvulsivante an los
pacienies tratados por crizis epilépticas, no
siampra se produce el control de las crisis,
Cuandg sxiste respuestz positiva an el EEG.
desples de un Uomps se produce mejoria
gradual de lz afasia. Por esto gue sa
recamianda ascciar tratamiento coricoidal da
inmediato 1),

22 ha descrito empeoramiento 42 las crisis con
carbamazepina (CBZ), fanobarbital (FHE) v
fenitoing (FNT) por fo que no 52 eeomiends su
L1500

Tratamiento precoz con Corticoidas

Ze recomienda Pradnizona en dosizs de 2 mg’
kg porun minima de 2 meses, por riesgo de
recurrencia al suspenderlo. En pacientes
resistentes gue asocian GEWS, signos de
daclinacian cognitiva, se suglars el use de
letracosactido de Jinc (Zynacthen) en dosis de
0.5 mg/kg/diz an dias alternos. avaluando su
acclén con EEG de vigilia, suefia v evaluacion
neuropsicalogica evolutiva, S ha detectado
mejares resuliacdos en pacientes can respussta
positive 8 diazepan duranle el EEG v an elics
& recomienda incluir denire de suterapiz una
benzodiazepina (15 ).

Lz dieta cetogénica an pacientes con epilepsias
resistentes ha sido uiilizads con reduccion de
crizis de 30 a B0% da los casos ¥ majorfa
significativa del EEG v del estade de alera. Sin
embarga no existen estudios neuropsicaldgicos
adn en el SLK v su meca-nisme de accion a8
través de la cstosiz es inclerto. Es una
alternativa atractiva cuando las medidas
terapéuticas fallan y para gue el mangjo sea



exitoso se debe motivar a los padres teniendo
2n cugnta su mala tolerancia en nifics mayores
Y 5U costo.

El usa de la gamaglobulina en epilepsias
comenzd con Pachadre quien reparto su efacto
fevorabls y sugiers que &l fragmento FC facilita
&l raspaso al tejidoe cerabral. En peciantes con
LK con un proceso inmunsldgics subvacents,
8 na descrilo resultedos satisfacioriog, Se
recomienda en esios casos, descartando
praviaments &l déficit totel de Ig A, can Ig E
presente por el riesgo de desarmollar anafilaxis

{21).

La frassecoion subpisl molfipls ez una técnica
nueva en cingla de laepllepsia. Su objstivo as
actuar en greas carticzles de 213 imponancia
funcional, tales como las dreas primarizs del
lenguzje o motora seccionando las inter-
conacclones nadronalss harizontales esen-
cigles para la propagacion de la crisis. Parece
gor una allernativa promizaria. Ha sido
efectuada con éxilo en pacientes con Curso
desfavorable con tratamiantos asaciadas
pralongados y repetidos con corticoides (21, 22).

El nicardiping ha sido wilizado con dxito an 4
pacientes con arteritis.

El tratamiento fonoaudioldgico esta destinedo
g |z utiizacidn de la comunicacién altarnativa

(23).
Prondstico

La evolucidn de SLK pusda ser buena si hay
desaparicion de las crisis, de las alteraciones
ded EEG v luego de la afasia con gl fratamisnio
anficomvulsivante v éste es mejor cuando fa
presentacidn de la afasia courrs después de la
adquizicion de |z escriiura. pers en genaral es
muy variable el prondstico da |z afasia.

Es interasants conooer Iz iateralidad hemisférica
en esios pacientes, en guienes debido ala atapa
da dasarmillo no asta ain definids para conooer
su influencia en la evolucién de la afaza. Es
importanta al seguimiento a largo plazro va que
la recuperacion de la afazia puede producirsa
an dias, mases o afios con posterioridad & su

inztalacion, Tambidn es recomendabla efectusr
anellas un astudio electroencefalografico ictal
v ode suafio prolongada, para evaiusr la
asaciecion 8 CEWS va que en la literalura s
ha reportado gu persistancia como signo de mal
prondstico,

Loz problemas conductuales son frecuentas, o
prasentan anal 80% ds los pacientes asociados
al frastomo de lenguaje v especialments la
hipgractividad, que 5 mayor en casos de
presentacisn precoz v on afasia sevara
(7,812 20).

La evzlugcion evaluliva de |z afasia es
imprescindible, va que dsta, ez axtracrdinaria-
menia variable ¥ en muechas oportunidades la
recuperacién del lenguaje no oourre, a pasar
de la mejona del fenomeno epilepiico.

Comentario

Las framferas clinicas de SLKE no estdn claras,
la afasta adguirida es el sintoma predominanis
v suele ser el mas temprans. Existe una clara
correlacidn positiva con los paraxismaos EEG,
aungue no existe un patrdn ezpecifics en &l
EEG. Por zarun sindroma de prasentacion infre-
cuenie 52 requiere de estudios mulicéntrices
que puedan definir 2u fenctipo, con matodo-
logias mas efizientes v alternativas terapéuticas
racionales.
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EFECTOS REPRODUCTIVOS DE LOS ERRORES INNATOS DEL
METABOLISMO.

Orz. ANA FLANDES L
Eecada oo Newropediatra, Serdoia de Newroosigwiatng Infanil
Hospita! Ciinica Ban Boga-Arnaran

Intraduccidn

El eanocimients tradicional de cémo una
enfermadad metzholize (EM) sfecta |2 repra-
ducecidn deriva de la experiencia con fenil-
quetonuria materna (PEL, cuvo efecto se
traducia en una fetopatia. Aungue ozte oz ol
elemplo mas lamativo de como un EM puede
alactar gl procasa reproductivo, exislen olros
efactos adversos qua no incluyan al producto.
Sa exchuven da estaravizidn los defoctos folales
producides poruna EM cuando sobrepasanios
mECENismos de depurecion celulares, placen-
taros o fetales (como porejemplo los moRiples
defzctos abssrvados 2n las enfermedadaz
peroxizomales como el Zellwagen(1,2),

Entre los probiemas de una EM sobre
reproduccion se incluyen:

|. Infertilidad.

Il. Enfermedad materna, efectos del embarazo.
1. Enfermedad fetal, slecios anlz embarazada,
V. Enfermedad materna, efectos del fato.

I. Infertilidad debida 2 una EM.

En general, las EM no reducen el potencial de
procreacion. Sin embarga, en el afio 18871 s
describid falla ovarica en pacientes portadoras
de Gelaciossmia clasics (1.3 Oa 18 mujeres,
12 desarrcllaron falla ovarica (85%), que e
exprazabea como un hipoganadizma higogana-
dotrdfico, amensrea ¥ ausencia de caracteres
saxuzles secundarios. De los B hombras gues
s describieron con la enfermedad todos tenian
funcion reproductiva normezl can la cual la teoria
gue suponia la existencia de gonadotrofinas
sherrantes se desscho.

&Y cama entonces s pmducia & dafo?. Le
anatomia patoldgica de los ovanos de los recién
nacidos fallzcidos con galactosemia era nommal,

[z que hacia pensar gue el dano era postnatal,
Sin embargo. las ratas gue 52 exponian a
galactosa prenatalmente, mosiraban una
disminucion en al nimera da pocitos. Por otra
parte, la FEH aumenta deade [z primera semana
de wida, similar 2 lo que =& obszerva =n =l
gindrome de Turnar, con valores sobre 5 veces
Iz normal, lo gus, 8 su vez, hebla de dafio pre-
natal. Hoy se conoce gue of metabolito res-
panseble dal dafio no =alo ovarica sina tambian
gigtémico esla galactoza 1 fosfato (gal-1-F), en
concardancia can los resultedos de s
descrpeidn incial donde la precocidad dal
tratamienio disminuiz el riesge de falla ovanca,
Por ofro lado. tazla con actividad anzimatica
residual de la galaciosa 1 fosfaio uridil
transforaza para que no se prazania la falla
ovarica.

En lags hombres, en cambio, no s aterana la
farlilidasd. Mo 2o ha doscrito altoraciones de [a
fartilidad 2n otras EM.

1. Enfermedad materna, efectos del
embarazo.

A fravés de la experiencia ablenida de Iz
fenilgusionuria materna se consideraba gua &l
ambaraso eraun evanlo bien 1oferada. En 1590,
e describid & pacientes puerperas heterg-
cigotas para el déficil de orniling trans-
carbamilaza (OTC) (2], de estas, £ desarrallaron
urn COoMma prograsivo antra oz 3 a 8 dias de
pugrperio de gllas 2 fallecigron, El sumenta de
la glulamina en sangre pracadia al aumentodel
amaonio. Mingun recien nacide nacid con &l
defecto para OTC. La cauza da la descompan-
sacidn metabdlica ze debid al gran esirés
catabolico caracteristico de la atapa puerperal.

En g anfermedad de la arina con olor a jaraba
de arce [MSUD), tambign se han descrito
spispdios de marsas ¥ [etargia en sl pusrpano.



Tres mujeres con homocistinuria presentaron
fanomenos trombatices en el puerpario v una
fallacid. El nomero &5 escaso para poder
obtener conclusionss,

. Enfermedad fetal, efectos en la madre,

El afio 1957 [5) s describid un caso de una
mujer da 29 sAos que presenio en dos
eMbErazos consecutivos, alas 33 y 32 zamanas
respeclivarmente, epizodios de higado graso
aguda. Los dos hijos fallecionon a los & mesas
da adad. La snatomiz patolégica reveld
infiliracicn grasa difusa. Se pansd en un defecta
de |z bete oxidegidn de los dcidos grazos. La
frecuencia del higado grazo agudo es de 175000
a 1/10.000 embarazos v S asocia mas
frecuentemente con preasclampsia gravidica,
cuya fracuancia es de.un 10 3 un 15% de los
embarazos. La recurrencia es un hecho pooo
habifuzsl. Wilcken, el afio 1983 [6), descrbida s
mujeres sanas v 11 de sus embarazos. Seis
embarazos se complicaron con higado graso
agudo o un sindramea HELLP {hemalisis,
elavacian de las enzimas hepaticas vy
dizminucidn de las plaguetas). Los & recién
nacidos (AN] de éstos embarazos eran
portadores da un déficit de s 3 hiroxiacil
caanzimo A dashidrogenasa de dcicos arasas
de cadena langa (LCHaD).

El resto de los embarazos que no presentaron
complicaciones dieron coms praducto un BM
nonmnal, por o tanta la condicion de haterocigoto
de la madre no es suficients para explicar al
fenémeno. La recurrancia de higado graso

agudo en estos cases puede sermayoral 25%:.,
por o tantc en asios casos es d2 suma
importancia descartar un defecto da la betz
axidacion en &l AN (7). Hay un caso descrito
de higado grass agudo en un foto helaracigoto
cuya madra, prasentaba un presclamsia {7),

IV, Efectos fetales de una enfermedad ma-
terna.

El desarrollo del producto da |2 concapoian se
puads alterar s fres niveles; a) genes
“reguladoras” del desarrollo, como los genss
FAX, b lo determinado por los genes
“eatruciurales” coma el del colagena v, o) & nival
magtabolico, va sea por exceso fenilalanina en
FlLUy o por déficit (acidao folico en defectos del
tuba neurall, Este uliimo se discute a
continuaciin.

fCuanda es critice la prasencia de un toxica’f.
En general, cualquier tdxico gue llegua al falo vy
gua spbrepase los macanismcs detoxificadores
de la placenta puede producir dano, pera, el
pariodo crifico es al de & organogenesia que
va desde los 7 dias aloz 36 dias post concep-
cionales, lo que pera slgunos Srganas puede
extenderse hasta las semanas 4 o 5. Asi sea =l
loxico interno (hiperglicemnia en diabetes) o
externa (anticonvulsivantes), las manifestacia-
nas son srndlarss v na acurren cuando (3
alteracidn del medio ez tardia. o gua ze
comprueba en la feiopatia producida por dia-
betes mellitus verzuz diabeles gestacional gue
no produce maformaciones sing feios grandes
por efects de insulina (2],
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Tabla 1
Efectos fetales de enfermedadas matarnas

Diabotes Mellitus PEU 5d. Alcohol fetal Sd. Hidantoina fetal

B + i+ + T
tlicrocefeliz - - + 4
ACPM £ 4 + +
Retardo Meantal + * i 4
DCTH =

Dismorfia facial i I =+
Fizura labiopalatina - =
Alteracion decos + +
Dafactos cardigoos LT =1 + s
Alteraciones renales " +

Cusrpo Calloso® - = +

RCIL: Ratardo del cracimianta infrasesing
REPM: Ratardo ded crecimismte postnassl
DECTH; Dafacio de ciems del tubo naural

“Aganasis parclal otoiel Mancesor g disgenesa cerebrel

T} Fanilgualonuria matema.

El aro 1926 Charlas Denl describid tras hijos
de madras con FEL con BM sin ser PELL Hoy
e sabe gue esto ez la fetopatia por PEU.,
caractenzads por microcsfalia, RM, slteraciones
cardlacas, RCIU v dismorflas faciales. Este
cusdro clasico se describe con niveles de
fanilalanina (F&) par sabre 1200umal/L o
20mgH. Cuandoesasi el EM seveen el 92%
da los casos v la microcefaliz an el 73%. La
severdad del dafig fetal depende tanio de los
milvalas de FA como del momento de la edad
gestacional en que 52 produzean, tal como se
damastrd en un esludio colaborative (US4,
Canada y-Alemania) en madrss con FELU e
hiperfenifalaninemia (HF&) cuando log niveles
superaban los Bmigs.

En PEL] materma;

Momern del legm ded
rontml de ks revales
dr FA {menos de G mgis)

Mivel nselacrual (G6

10 semanes 10av
erbm 10y 20 semanas B7
eras o 20 sErares 2

Er HFA matarna:

Mivgles de FA Mived nteteciual (TN
menar ds & mgih 105
maynr o G mag i 107

Otro astudio colzborativo {praliminar) de LSS
relaciona ol momento del control de los niveles
dz FA (limite ar 10 mg?s) v Gl alos 2 v 4 afios
(G}

Edad gestecional o comrel | Cl [Bayey) |Gl {KMoCartay)
del rivel de FA 2 aros 4 anos

= Contrul de rreales

preconicepcianiles 113 n=58 112 m=43
= HFA sin Irshanienio 104 =12 99 n=12»
= hlerores de 10yt anles

de 10 =emm. 104 =52 Sin=14 =
& Contnal logrado enle las

10y 20 sernanas BEn=32 | BEn-34 =
= Contmol lograds despuis |

der |22 20 samenss T2 n-31 Tan=24

Falta avaluar an al Hampo 2 reperousion sobre
condusia, funciones ejecudivas, stencion, ete,

En obra revisign del Reino Unido {10} ds 38
pacientas con PEL, gue las gue lanian cortral



da niveles preconcepcionales de FAln=34)
tenian hijos sin aleraciones candiacas y que de
los & embarazos no controlados, 2 BN
fallecieron de enfermedad cardiace y uno se
interving gor una coartacién adriica. La
enfermadad cardiacs 52 presenta can niveles
da F& mavores de 16mg%e en el 15% de los

CAS0E,

Dirg estudio, (11) mostre un 12% de aiters-
ciones cardiacas an hijos de madras con PEU
sin control, La recomendacion es lograr niveles
menares de Bmg% antes de laz B semanas da
edad gestacional. En cuamio a la HRA matema,
el impacto y |as consecusncias fatalas no son
tan claras. En 219 emibbarazos de 56 mujerss
con niveles antre 2 ¢ 12mgt% =in tratamisnto no
za observd mayor frecuencia de abortos ni de
maformacionss. Los nifios gua buvisron nivales
da FA duranta el embarazo mayores de 6mgk
preseniaron menor peso Yy t&lla sl nacer vy menar
Cloancal tiempo {(12).

LEz aficaz al ratarmbanio?. 3ise logran niveles
preconcepcionales menones de 8mg¥h no hay
malformaciones v al Cl a los 4 ahos ez maysr
de 104,

LEz mas frecusnte el eborto espontanao an
madras con PEUY. Mo, de 468 casos se vio
aborto esportanes en 13% v provacado en
15%5, frecuancia similar a la descrita para.la
poblacidn general en USA, Saio existiria un
riesgo algs eumantado de malformacionas del
tube digestivo,

§Es similar Ia evolucion del embarazo narmal y
da PEU controlado?, (Oud ofros factoms a
parte de [z FA imponan?. A mejor control v
mayor precocidad en el tratamiento las
avoluciones senan muy parecidas. Le disetz, los
macros ¥ micrs nutrientes son factores de
tremenda importancia para el prondstica va qus
traducan estado nutricional materno v fetal
{13,714,

2, Hipsramanemia matema.

Mo asta clars s produce efectos en e falo, Lo
que se sabe 25 que el amaonio 25 un compuessia
altarmente difusible a ravés da membranas v
neurcidxice, El ano 1995 s2 publicd un trabajo

zobore |z deficienciz en el desarrclla dsl sistema
colindrgico an ralas con hiparamonamia
congenita. {13}, 32 vie una disminucion de |a
colina acalil translerasa, e la afinidad de |
captacisn de coling v del beta MGF que es un
astimulants de fa diferenciacidén colindrgica.
Todo esto reveria con gl usa de L-carniting. Los
mecanismas calingrgicss benan un ral crucial
ehel process cognitivo, Se sabe que disminuye
al nomera de nauronas mas an ralacion a la
duracidn de la hiperamonemia que & eleva-
ciognes rapidas,. Qusada por svaluar sl dafio qua
pudiara producirel auments del amonio duranis
2l embarazo en el fata.

V. Enfermedades maternas en las quea no s8
ha demastrado efectos en el feto,

Hiztidinem:, hipemprolinemia, hiperornitinemia,
triptofanemia, MWD, aciduria isovalarica v
metiimaldnica, aciduria argininogsuccinica,
trastormos del cicle de la urea, galaciosemia,
tirosinemia, Jhomo-cistinuna?, sa han dagcnio
casos de AM vy alteraciones conganitas, pero
SOM MUY acos para concluir causa efecto (16,
17, 18,
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SINDROME ALCOHOL FETAL

Dra. FRANCESCA SOLAR 2.
Bercads de MNeuropadialna, Serviclo do Meurcpeiguiatria Infaniil
Haspital Clinieo San Bara Amiaran

Introduceion

For afioz el problema del alcoholismo matermno
sa considerd imporante por lag implicaciones
NOCivES gue estz condizion podria significer para
el fuiuro hijo. Paro, el Sindrome al gue 2o rafiers
esta revisidn, fue descrito por Jones v Smith,
recien an 1873 (1)

En la actuglidad al alzohol as reconasido corme
un-agente terategeénico a largo efzcto en la
disfuncian dal Sistema Merviozo Central (SMTZ),
sobrepazando a latrisomia 21 v 1z espina bifida
Como Mayor causd de retardo mantal en
Estados Unidos. (2]

La prevalencia del Sihdrome de Alcoha Fetal
ISAF|es varighle fento por |25 condicions:s
socicacondmicas, raciales v el registro de esta
paiclogia, En un reporte de |z CGDG, Marbidity
and Mortality Weakly Beport de Alil de 1985,
ity comin prevalencia en recién nacidos de 0,677
1.000 : aumentando en seiz veces la prevalencia
de 1879 (0,1/1.000). Frobablemants esto =
deba a un mayor dizgndstico por log clinfcos
que & un aumenio en la frecuencia real (3).

En algunas poblacionss esto &5 musho mayor,
sspacialimenta en poblaciones Indoamenicanas,
teniends una prevalenciz de 2,1/1000 recién
nacidos vives en la zona de lowa y Alaska; v de
4.5/1000 n los indios dela zona Sudassis ()

En Chile, 2l glcoholizmao es un problema real y
patente, igurando entre los palzes con mas alto
consyuma de gicohal por hebitants, con wnain-
gesla de 12 litros de alcohol absolute por
habitantelano, La mortalidad por cirrosis
hepatica ez la mas alta del mundo con tasa de
29100000 , v un 5% de |z pablacion mayar de
15 afos es alcohdlica v un 159% bebedor
excesivo, Ln 0,5% da la poblacian femeninz
es alcahdlica (8). Mo todos oz niftos de madres
alcohdlicas desarrellan el 3AF, las cifras fluctian

antra un 2695 v un 32 %, {1
Caracteristicas Clinicas

El diagnostico da SAF se realiza cuando hay
una historia confirmada que revele shueso 2n
consumo de gloohal matarno v al exdamen del
nifte revele 103 tres oriteros siguientes:

a) Retarda dal crecimisnto prenatal o postnatal
b} Disfuncidn del SHC

ol Dismarfizs craneslaciales caractoristicas (2)

Descripoion ds los hallazgos:

Ern el periodn de recign nacido, se asooia a
alteracionas de la regulacidn térmica v del
suafia, irmtakilidad, succicn dabil y tamblares.

1.- Retardo dei Crecimienio

Dentro de Ios rangos fundamentales del SAF
esld el retards del crecimients general del nifio
de instalacion prenatal v qua continda an al
paricdo postnatal,

22 han hechos diferentes trabajos de
geguimiento de nifos con SAF y su curva
pandosstztural. Eslos han delido considerar
diferentes varisbles gue podrian zlterar oz
datos obtenidos como: consume de tabaco,
marhuana y ofras droges durante el embarazo,
condiciones socloecondmicas v alimentacion
racibida par o= nifios.

En un trabeio realizado por el Departarments de

Paiguiatia de la Universidad de Pittsburgh, se

giguigron GRE nifos desds & embarazs hasta

los B anog, analizando diversas variables v

conchuyaron lo siguisnts (7]

- Ralacion diracta entre ¢l conzsuma de alcohal
en &l primar v segundo mes ds gestacidn y
urt nifd con peso al nacer menor de 2300 gr.

- Al disminuir gl nivel de ingesia durante el
ambarazo igual se reporta un déficit de




cracimisnto.

Exposicion a aflcohal prenatal tenia efecio
hasta loz & meses vy desde ahl, la curva
permanscia estable, sin embarmo '8 curva de
crecimients de estatura v circunferencia
cranedna eran esiahlas desde el nacimisnto.
Mayor relacidn entre consume de alcohol en
=l Primser Trimesire con sgiterscion de talla y
peso, ¥oen el Sagundo y Tarcer tnmastra con
la circunferencia craneana.

- Retacidn directa dosiz depandianle antra al
consEma menienido oe gleohol en elsegqunda
Y tarcer leimestne v al crecimients tolal de loz
nifics 4 los 18 v 35 meses, v de talla v
circunferensia cranaana a los 6 anos.

Se midid la apenura palpebral dizminuida al
corregira a la circunfersncia cransana y asta
tenia relzcion con & consumo de alcohol en
al primer rimestra, v esla era proporcional
cuando el consunys habria sidyen el segunda
v tercar timsastre dsl embarazo.

Al asociarse o conzumo de tabaco, los ninos
al nacer fanizn 150 3 250 gr. menos que |a3s
madres alcohdlicas no fumadoras, pere ollos
slcanzaben la curva d= pesn de los otros nifios
alog 8 meses, solo quedands baja fa talla. A
los 18 y 36 meses no habia va efecto del
tabaco en el crecimiento

La marihuana tambian influye an 2l creci-
miento intrautering, pero también se
reguperan dredsdor de los B mases.

El apetito fue relacionado directaments con
al consuma de gicahal en gl primer fimesisz
dalembaraza, v esto 2o maniania a log G aios
de adad. Extos hallazgos serian cansistentes
con ¢l tiempo de desarrolle embricnanio de
los cenirs de =aciedsd vy Apaiio sn el SMNC
La edad dzea no estd afectada (8)

2. Ancrmalidades daf SNC:

El retardo mental es ia mas 2eria complicacidn
del BAF, pero tambien se han visto alterzciones
en el desamrallo en consumo bajo v moderado
e alcohol sin constituir el Sindrome complata.

Lzs alieracionss se van manfastando o dising
mads segon la edad del nido. Los principales
trastornos son canductuales, del aprendizzje v
del lenguaje. Estos estdn astrechamenta
relacionados con 2l grado de desarrollo

intelectual alcanzado por los niros. {1) Bl Cl ez
varaole desde un retardo manial severn g Ol
mormal estos tambidn presentaran saveros
problemas condugiuszles) (1),

Las aligracionas significativas para el

diagrdstico serian:

- Disfuncian metora gruess v fina, v temilon

- Digminuida capacidad de alancidn v de
CONCENITacian,

- Inastabilidad.

- Hiperaciividad.

- Dificultad an las relacianes socizles

Puedan wverse zgdamas maltormaciones
cersbrales v corvulsicnes (Bl

A s aleraciones del desarrollo v patologias
siguiatricas, se le debe sumar los prablemas
teratogeénicos del alcohol durante el embarazo,
las influencigs genelices v las condiciones
amblentalas (5],

Los nifes duranto su periodo de lactantes viven
generalmante an su hogar biclégica g adopliva,
pero-en la edad preescolar en adelanta
alrededar de un 0% vive aninstitucioness (2,
100

Eztudios hechos en Chile porla Dra. M. Mena,
encontraron Quea 2n hngares Rars menagraes
dependientes del SEMAME, un 19% aran
portadores de AR A estas ninas se le realizd
una evaluacidn psicomeétrica de rendirmisnioas-
colary conducia. Ellas obiuvieron un rango de
il variable desda un retards mental moderada
g8 Gl narmzl lento. pero en fodas ellas su
rendimicento escolar ora deficlonte porgue 2ala
aeocizha glisracionss da la conducta cama
hiperactividad, dificultad en of aprendizaje v
lzbilided atencional {10

Estudios hechos an Sueciz, siguisran B4
familias de madres embarazadas con consumo
aito de alzohol v un grupo comiral {468 familias),
o l@s mismas caraclenslicas socioesonomi-
cas ¥ de red de apoyo. MNinguno de los nifos
gue nackaron uviaron un SAF, pero dastacd:

- Tasz de aborta mayor 1756 en gleohalicas y

7% an no alcohdlicas.
- Pesa de nacimiento menor estadisticamenia




gignificativo en log nifios de madres
alcohalicas; madras con niveles nutricionales
comparables en ambos grupos.

- A los 4 afios no habian diferanclas fizicas
antra oz dos grupos de nifios,

- Se realizt el Test da Grifliths a los 4 anos v
los nifics de madres alcohalicas abtuvieron
un menor purtajs, principalmante an los tems
da dagarrollo social-personal,

- Ademis 52 dastaceba la mayor presencia de
conductas pslguidtricas en los nifos de
madres alcoholicas, que era estadizticamente
significativo en oz nifos v no asi en las
nifiaz.i11}

J.- Dismarfias:

Estas alteraciones constituyen une variada
gama, antre [as cuales destacan [as ateraciones
craneofaciales:

- hendidura palpsbral corta, labio suganor fing,
ausancia de surco nasclabial, hipoplasia
mediofacial, separacion del aspacio da los
ooz (canto interno, canio extemo g inter-
pupilar), apicanto, ptosis palpabral. nanz
corta, puente nasal bajo, filro largo v plana,
mandibulzg hipoplasice, alleracidn dal
pabeldn auricular (1, &, &),

Entre las alterzciones de dedos ¥ manos no
especificas destacan ia climodactifia. campa-
dactilia, dedos v uhias pequenoss (G

Al macimianto 22 ha descrito asociado irsutisma
{6}, Otras dismorfias asociedas son un patran
da plisgues palmares alterados, inhahilidad para
extender |z articulacian metacarpofaldngica,
hipoplasta ungueal (8.

4.= Malformaciones Congénitas:

1.- Cardlogatias congenitas [5,6% 3 62,5%):
- defactos seplalas (Cla- GIV)
~ displasia de la art. Pulmonar
- ductus arterioso persistenta

Z.- Linsas palmaras aberrantes { ineas simia-
nas o pseudosimizgna)

3.~ Hamangiomas

4.~ Luxacidn congenita de cadera

5.- Sincstozs radic cubltal

G- Malformaciones mnzles:

- rifidn omco unilateral
- rifiones hidronefroficas
- duplicacidn ranal unilatoral
- fifian en hemradura
- riflanes hipopldsicos
7.~ Microfalmia
E.- Paladzar hendido
G- Vériebras cervicales fusionadas
10.- Maformacionas da oidas (1, 5, 8)

Entre los hallazgos asociados s han descrito
rnalformaciones de miembras (3.

8,- fnmunidad

Existe una raconocida susceptibilidad a las

infeccionas a2n los nifes con SAF Sa han

raalizada diversos estudios. en los cusles se
ha encontrado:

- Disminucion del nimara de infocitos totales,
que na fue diferente 2 o encaniredo en los
nifias PEG no hijos de madres alcohdlicas.

- Disminucidn de fos linfocitos T

- Disminucion de fa raspuasta a mibdgenos

- Disminucion de la hipersensibilidad reterdada

- Disminucion de linfocilos B

Las nautrefilas, tanto cuantitativameante coma
cuaiitativaments, permanecen normzles al igual
gue el CHEDIE)

El fenotipo es similar al de Di Geonge.

For oirg paris, se sabe gue |z dasnutricidn
proteico caldrica en los nifios, disminuys,
marcademante, los mecanismos de inmunldad
mediada por céluias, pero esto ravierts con
diztoterapia. En contrasle, los efectos difusos
e la inmunicad de los SAF no s relacionaron
con &l grado de retardo de crecimients posting-
tal, ni con el grado de malnutricion ¥ no se
comagian con el aurmento de fa edad, [3).

6.- SAF en Iz Adolescancia

En un estudio hecho por la Univarsidad de
Zurich, en Berin, siguierasn & un grups de ninos
con diagnostico de SAF (n =123} hasta la
adolascencia (desde un edad promedio de 2,7
afios 8 15.8 afos). Ellos encaontraron o
ziguienta:




- 34% vivia en familiz [adopliva o bioldgical.
- @0% = 2ds. para la circunferencia craneana.
- £2% < 2ds. pars |z talla.

- B4Yp de los hombres < 2ds, v un 19% de iss
mujeras < 2 ds para al pasa.

- reducecidn gradual de los sintomas
marfologicos de nifios 2 adolescentas, incluso
no cursandas con sintomatelogia necesaria
para hacer el diagnostico de SAF,

- glteraciones craneofaciales que persisten en
la adolescencia som: microcefalia, fisura
palpebral corta, filtra plano, labio superior fino
v moderada micrognatia. Otras sintamas
gzociados son &l estrabisme, miopial
higarmiopia v & veces dientes malformados.

- en quanto al O, alto porcantaje de ellos 2
ubtcaba en Cl limite y AWM leve a8 madarada.
En general no hubo tendencia al camizio,
axcopto oz mas severas que tendieron a
disminuir su GL

- alteraciones psiquidtricas pressnies son s

alteraciones en los habitos, sstereclipos v

emocionales, hipargquinesia, desdrdenes dal

lenguaje y del susfio. Agusila peicopatalogia
prasanle an edad preescolar persistio en le
adolescancia.

un 15% sdlo 2a mantenia en osegic normial

al fimal del estudio, hebiendo inicizdo un 30%.

Juntando fodas sstos puntos, concluyaron gue:
- 70% sintomas moderados de SAF

- 20% no era reconocible

- 10%5 SAF tipico (2)

7.- Descendencias en muferes con 3AF:

Er un asztudio hecho por la Dra, M. Mena,
esudiaran & mujeres con diagnastivo de SAF
su descendancia. Todos sus nifios estaban en
estudio por reirase del dezamrolio psicomolar o
ratrasn dal crecimiento (22). En estudios
gxtranjeros citados par la Ora: Mana rafianen
gue las madres con SAF tienen nifos con mas
bajo peso que el gensral. Mas adn, =i la madre
ez ademas alcohdlica za comprometes aun mas
el peso de nacimiento, ;alteracion de las calulas
germinales?.

Es impartanta hacer notar log problemas
zociales que causs en su descendencia la rmujar
alcaholica, vy que s obzervan aln en sus nistos,

est0s presentan retardo global del desarrollo v
en su mayoria nlagran un nicleo familiar iregu-
lar en que la madrs 65 incapsz de crier ¥y aducar
& 5us hijos.

8.- Alteraciones Psiguwidtricas y Adicoidn

Loz nifios de alcohdlicos, aunqus no 2ngan un
S&F tienan aumsantada al rezgo de alteracionss
de conducia v aleohelisme, con habilidades
oognitives menares y pratlemas académicos.
Lo gue enlag edades de preescolar v escolar
da un menor randimianta escolar con altora-
cionas de conducta v aprendizaje (27, 28, 281,
en la adolescencia da origan a un aumento de
canductas psiguidticas v de adiccion.

Son nifos predispuestos a sufmir abuso sexual
Y figico, gligracion de las relacionas intar-
persanales v mayor probabilidad de estimulos
positivos de reforzamienta de conduclas
slcohdlicas.(8,23)

Lz herancia de conductas predisponeniss al
alcoholismao seria de caracter poligénico. .5a
ha buscade marcadares bioldgicos en los
alcohdficos v que sean transmitidas a suz hijos.
antre elloz Iz actvidad de la adenilciclasa v la
moncamineoxidasa, v gus tendrizn relacidn con
alteracionss del cardoter (24, 230, Oiros estudios
han medido ios potencizles cersbrales en ninos
de alcoholicos, el cual no ha resultado muy sen-
slbte, pero sl se demostré que la disminucion
de lz ondza F2 en poblacidn de alto fesgo los
haria mas vulnerables a alteracionss psi-
quiztricas.|24G).

Todos estos asludics estan en fase experimen-
tal v aln no se preden aplicar como metodo de
SCMEENIng Pard programas de prevencion,

Coma exisla scbre o suly diagnéstico de este
Sindrome, cosa que se ha confirmada an
diversos astudios en Eztados Unides (3,8), en
al Departamento de Salud Piblice del estado
da Colorada usaron los siguientes criterios para
definir el diagnéstico:

1.~ Betardo del cracimisnta:
a) Evidencia da ralardo del crecimiento
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imtrautaring.,
b} Ratardo del crecimients postnatal de peso
v 1alla bajo &l percandil 140,

ha
i

Anarmalidades del SME,

a) Micracefalia

b} O dos de lnz siguisntes criterios:

= Irritabilidad persstante an 08 nifos.

- Hiperaciividad, déficit de atencidn wo
trastarmos dal aprendizaje .

- Reflejo de succidn pobre.

- Betardo manial iave o moderado.

- Coordinacidén pobre,

=
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Dizmorias (dos de las siguientes):
- Fisura palpsbral caorta.

- Puente nasal ancho o bajo.

- Mariz corta v narinas anteveriidas.
- Maxilar hipoplasico.

- Filiro hipoplasica.

- Labio superior fino.,

.~ Historia matama de abuzo da aleshal

Definician usada por ellos fus de;

= 3AF, cumple con 4 criterios.

- Gaso probable, con dismarfizs v otros dos
criteriog,

- Historia materna de alcohol mas una de
laz oclrasiB).
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Etiologia

Fara gue axista el SAF se reguisre una madns
alcohdlica o bebedora excesiva, gue beba
durants al embarazo. La mayoria da fas madres
dizminuyen sus habitos alcohdlicos duraniz g
embarazold, 7,11}y [os reinician luego def parto.
Fera €l dafio va e ha produgide en los nifos
miuy temprano en la embrnogdnesis.

Estudias hechos en Estados Unldos han
encontrado que las caracteristicas matarnas de
log mifos con SAF zarfan lag sigulentes:

- Mayor cantidad de madras no caucdsicas
[de raza negra, indoamerncana o lating

- Mayor cantidad de no casadas.

Mayor proporcion de desemples duranis el

grmarazo.

Edad promedic enire l2s 30 v 32 anos,

Multiparas.

- Control tardia del embarazo v laltas al control
dal nifio. 18)

- Las madres gue continuaban bebisndo sn
forma importante durante el embarazo se
asaciaba sdemas tabaguismo importants,
marihuana v ofras drogas ilicitas en mayor
proporoion que les madras zlcohdlicas puras.

{7}

La mayoria da lag madres ocultan el ante-
cedente y debe ser pesquizadn muy sutiments,
cuanda lazs caraclaristicas de la madre v el nifo
nos arienten &l dizgnastico,

El etanol v su mavor metaboldo, acetaldehido,
rapidamente cruzan la placenla v ambos
pueden ser directamente teratogenices. En &l
ambrign laz enzimas nacesarias para la
Dictransformacion de las drogas estd ausanis
i,

Lz varizbilidzd de |z severidad clinica del S34AF

za daberda a:

- Patran de ingestz alcoholice (centidad!
fracuancial.

- Perigdo gestacional en gus se praduce la in-
gasta materna de alcohol,

- Susceptibilidad biol2gica embriofeial al alco-
hial.

- Estzdo metabolico-hepalico matarno para el
alcohaol (mavor ¥ de SAF en mujeres
cirraticas).

Probables mecanismos de dano:

1.- El retarda dal crecimiento infreutering, se
craa gue se deberfa en parte a la injuria
placentana cavsada por 2l efecio toxico directo
chal etanal v su metabalite, con alteracidn del
flujo de nistrientas v 2lieracion de |a circulacion

umbllical (5},

Estudios hechos en animales v células del
irpfoblasio placentario han demostrado gue
axistirla una alteracién en of ranzporte activo
de nutrienies, especialmente de aminoacidos,
Esta funcidn esld ragulada por la insulina v el
1GEF-1, Su concentracion no estaria dismincids
an concentracionas crénicas de alcohol, pero
52 postula una alteracion en un posirecepior
que haria de transductor dela sefal, influyendo



esto en al rangporia de aminodcidos v olros
ntrient=s (12).

En ratas, 2| alcohaol ha demostrads una
disminucidn del flujo placenterio usando
medidas de fipo radicactive, Dado que la pla-
canta vy el corddn umbilical no reciben input
nervioso, los factores humorales juegan un rol
importants en la cincutacion. Los eicosannideas
vasoactivos, prostaciclinas {PGI2), v sus
antaganistzs biolégicos, tromboxanalTXAZ} v
prostaglanding E (PGE), serian los tres agentes,
El etangl, disminuye significativamenie los
filvales da PGEI2 an lavena umbilical perfundida
en forma conceniracion dependiente, pero no
afecta la produccidn da TxaZ o PGE. Este
deshalance puede ser relevants en la relacidn
vazoconinccidn vasodifatacidn. La etiologia gue
induce Iz disminucicn de la producsian de PCEER2
no se ha dilucidado, pero la concentracion de
etancl para producira, es cbeservada en las
rmujeras alcohalicas que tienan nifios afectados

con SAF. (13)

2.~ Ademas influiria la malnutricidn materna
primaria por remplazo de nutrientes por calorias
entregadas por el alcohol, interactuando conla
malnutrician sacundaria consecuencia da las
dificultades de ingestidn v absorcidn de
nutrignies, provocando una malnuiricion
terciana, produciendese una alteracidn en la
activacian da nutriantes.

Esta mzlnutricion afecta diferenfas nutrientas
e la madre gue influirdn en el falo como:

4.~ Tiamina:
Se praduciriz una absorzion fluctuante por
efecto del alcohad en la bombza de Nadk. Esté
alterado =4 almacenemisnio hepatico por
disminucidn del nomens de células hepdticas
de la madra.

b-Vitarming A:
Tendria una concentracidn normal en
plasma, pero estaria disminuida |z hepatica
enun 20%. Esto se deboria a gua al alcohol
aumeania lz actividsd d= |8 cilocromp oxidass
p2a0, que convierte [z vitamina A on dcido
ratinoico.

o= SN

En la mujer alcohdlica estd disminuida lzain-
gesta v aumentada su excrecicon wrinara. El
d&ficit es teratogénico produciendo:

- retardo del crecimi=nto

- mayortasa de maformacionas congénilas
- aumeniada la fzza de sboro vy moralidad

in otero,

d. - Amnodcioos!
22 ha observado un aumento en ios
amincdcldos aromdtices sobre los ramifi-
cadas en gl plasma de los aleshdlices (3) .

3.- Las dismorfias craneofaciales, muchas de
allas son derivadas de la creste neural craneal,
que s una poblacidn celular que migra
lemprano en la ambricgénesis, desds &l
neurgeciodermo dorsal contribuyvendo a:

- Desarmallo de la regian cransal.

- Cattilagos v huezos do la cara.

- Ganglios crangaies,

- Tracto de zalida dal corazén.,

- Tirno.

E=tudios hechos en ratonss encontraron una
fuerte relacidn  entre las alteracionas
cranaofaciales y aieraciones del desarmllo de
la cresta neural craneal, A estos ratones se la
sometio g dosis de glocahol mantenidss en la
gastrulacidn vy exhibieron alteracionas
cranecfaciales, cardiacas y def fimo.

Estudios hechos en embriones de pollos
somelidos a elanol, muesstran una migracion
normzl de las celulas de la cresia neural, pero
suU morologlz 2o altera, falta diferanciacidn,
vizhilidad reducids y aumenta la produccion de
perdsidos. Esto llava un auments da la muerts
calular. Ademas gl estidio concluya:

- Las glteracionss cransofaciales son dosis
dependiente del etanad.

- Elnomern de somitas v sulargo sdlo se altars
con dosiz muy elevadas da elanal.

- Tubo cardiaco se alters sdlo con altas dosis
die elanal.

- Embrign de pollo tendria la capacidad
rapgaradora dal dafo con una expaosicion al
2ianal, pero 2sia se pierde =i 2l etansl se
manlisna en al Bampo.



La cauza de muerle celular de esla lLipo
ezpecifice de células no se sabe, pero se
pastule unz alterzcion da:

- potenciales redox

- homeaostasis ds la vitamina &

-auments de |z produccion de radicales libres,

Ademds el etancl interfiere en a3 sefales de
fransduccian entre célula-calula, célula siterads/
céfula normal v célulanatriz | eventos citices
para gl desarralio neural v esto padria alisrar |z
neurcgénasts, alteracidn en @ diferenciacidn
cefular y muerte celular (14).

4.- Laz poliamings consisien en una inads de
cationes alifaticoz organicos qua cantianan
qrupss aming & imines, En los organismos mas
alavados, s lres poliaminas son derivadas
primanamente de la omiting quisn 52 descar-
baxila por la arnitina descarboxilaza (O0C), a
formar putriscing. El incremento de la actividad
da ODC, esta relzcionada con el cracimiento.
Cuando las células son estimuladas a dividirss,
los niveles de ODC v poliaminas aumantarn,
antes del incremerto medible en el DMA celular
AlA o proteinas.

La exposicion cranica o aguda al atanol
gengralmente disminuye |0z conienidos
fisulares da pulrascing vy asociadao a eslo una
disminucion de la tasa de division celutar, El
etanal induce alteracian en |z estabilidad dsl
AkAm de COC proteing o inhibicidn del BRM&m
da O sintesis de proteings, o cusl llevariz
a un profundo efecto en la actividad de ODC v
nadria representar el mecenismo por el cugl st
etanof disminuiria |z actividad de GDC,

Ademas el etancl se sabe gque dizminuye oz
niveles da mitdgenos en &l fgjido fetal v los
niveles de enzima QOO 2on correspondientes
2 una varisdad de factores mitogsnos gue
regulan a nivel de segundo mensajeno
mtracelular, vy con allo 2 los egentas de control
celular de nuirientes, pH, v contenido idnica.
Estos factores mitdgenas s2 ha visto que
trabajan en conjunts con los niveles de
actividad d= OO [15)

5.- Los estudios con respecia 2l acetaldehida,
para: Investigar su rol toxico han sidoe

contradictorios, En un estudic hacho en
neuranas de los ganglios de la raiz dorsal,
demaztraron qua @l acslaldehida era toxico
como el etanol, pera gue no actuaban
zingrgicaments en &l dafo nauronal {16).

G.- En un trabajo se postuld 2 hipdlesiz qua el
etanas producina una perdida de-peuronas en
al nicles olivar inferiar v gue aste deficit neu-
ronal poda contribuir a la disfuncidn cerebelar
abssrvada 8 |2 exposicion de etanal duranis =l
desarrollo, especialmente durante ¢l tercer
rimesire. Se realizo un madsla oon ratas v su
grupo control. En & se demostrd un déficit
signifiicativo de nreurcnas en el nucleo olivar,
luago dela expogicitn repatida al etanal {17).

F .= Drog efactos neurotdxicos del alcohol
descritos, son la slierscian del crecimisrio
calular, su morfalegla v un ralardo an la
arbarizacidn. Ademas evidencias considerables
da alberacion an la localizacion de GM1 (1B
También hay estudics que refieren alteracidn
er la astrogliogénseszis, v este podria ser un
iIMponanis mecanismao para las disfunciones del
SMC, obsarvedas en la axposicion prenatal al
etancd, [19) Ademas, sltos niveles de etanol
durznte sl ambarazo estan asociado con
anormmalidades del cuerpo calleso, incluso e
han dascrto casos de agenasia. (20).

&.- En =eguimianto da una pareja de mellizos,
za havisto que al estarexpuestos a atas dosis
da stanc| en la sequndz mited d=l embaraza,
urio de ellos fue afectado severamente con
ratardo en su crecimiento prenatal, sintomas
en el perfods de recién nacido, retraso en su
desarrollo pgicomotor, con actividad lenia difusa
al EEG v atrofia cortical en ef TAC. En cambio
el afro mellizo an s5u ssguimianto hasta los 17
mieses era noermal. Estos podrian ser factores
genéticas que serian imporiantes an detanminar
diferertes susceptinilidadess a la exposicidn de
etanal an el feto durante la zegqunda mitad dal
embarazo (21).

Aln estd en estudio oz efectos teratagénicos
del stanol, an modslas animalss y humanos
rcultivo celular, seguimients de Casos) ¥ no 22
conacen todavia todas los efectos daletarans
de dste v sus niveles critices para cada dafo.




Manejo

1.- Frevencidn primaria:
- Eduzacian & los adolescenizs en :
- diata eguiliprada.,
- conacimisnta de proceso reproductiva.
= leraldgencs potancialos,
- filizacion del iempo libre.
2.- Frevencian secundaria
- Actividades de cuidado prenatal precoz
- Programa de alimentacion comolermentarna
- Asignacién prenstal
- Buscer evidencia da consurno aleohdlica

3.- Prevencian terciana:

= Mifio con SFA debe tener un zeguimisnto
estricta da fipo multidizciplinario (padiatrica,
neurcldgico, psigquidtnico), mas una red de
&poyn psicopedagogico.

- Beguimiento en su ndcles familiar, ¥ 50 es
disfuncionante, favorecar Iz colocacian fa-
roifiar.i)
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RELACION MADRE-HIJO INICIAL: APEGO ¢, FICCION O REALIDAD ?

On FERMANDO BINTO LASD
Sendcio de Neuropsiguiaina infanti, Hospital Clinico San Banz Ardacdn

El tama dal apago ha cobrado importanciz en
las Oftimas dos dacadas, @anto a nival mundial
como nacionzl. Ello 25 debido a que un “huen
apego” se relaclona con mayor duracion y major
calidad de 2 lactancia natural, favoreciendo los
lazos afectivos en la relacidbn madre-hijo inicial,
lo que esfimula un mejor desarmolio psicomaton
Exizte abundanta bibliogralia gus apava lo an-
terior ¥ o relaciona, inclusive. con algunas
patologias de la infancia, como por ejempla &l
malirata infantil, S& ha observade gue un
porcentaje da los nifcs maltratedos presentan
elartecedente de "mal apego” inicial, general-
mente asociade & prematurided g patologia
perinaial. El nifo vuinerable, gue enfarma con
fracuencia y el mal progreso pondoestatural
tambign han sido refacionados a deficiencia en

el apaga.

El apego o “IMPRINTING", comp s& menciona
en inglés, es detectado clentificaments por
paicdlogos experimantalzs, hece mas de cuars
decadas. Ellos observaran gue cuando: za
apartaba el cordero recién nacida, inmedia-
tamente después del alumbramiento, de su
madre por algunas horas, ésta no o reconocia
como hijo progho, cuanda o era devesito. Mas
aun, se negeba 8 amamantario v hasta le podia
agredir. Pero 2i no Interfaerian las primaras seis
horazs de vide del cordernito junto & su madre v
luego seles separaba, cuando ¢l corderilo ara
davuelio su madra la 2cogia y amamantaba,

Algo muy impartante, en relacion &l apego,
oomia en las primeras horas de vida da un
corderilo junto a su madre, gue determinaba
lzs conductas posteriores, Estas horas iniciales
fueron denominedas "periados sensitivos”, B
perncdo senzitivo fua ratificada en todaos los
marmiteras estudiados, Dicho pericdo, tambidn
tiens raices en nuestra sabiduria v culbura popu-
lar. Esreconocido el hecho de que en nuestros
camposs no se ‘melesta® durante el periodo
senzitivo a los animales domesticos v ganads.

A Tinales de la década, de los sasanta, los
doctores M. Elaus, J. Kannel, en Cleveland,
Chio, so preacuparon dal lema v se preguntanan
cama se producia of apego v el cual era el
periodo sensitiva an el zar humano. Fara sllo
estudigran, en primer lugar los evanlos
Importanias an la farmacion de ung fiturs
madre, separandslos en el tiempo an tras
pariodos,

1.-Anlas del embarazo. Planificagion del
embaraza,

2.-Durante la gestacion: Canfirmacidon del
embaraza, aceptacidn dal misma, mavi-
mientos fetalas v aceptacion del feto como
irdivicluo.

3.- Después del parto: Macimiento, reconocer
al hip, wocar al recidén nacido y cuidar al bebé.

Segun diferentes trabajos, odos astos eventos
tenian algun grads de importancia con el futuro
apego. Por ejemplo una mujer con pareja
estable vy embarazo v parto normalas, tendria
migjores perspectivas de agego gue oltra sin
paraja estable v con embarazo v paro con
problemas. Mo obslante, no ze obisnia res-
puesta clara en relacion al pericdo sensltivo,
queo estaba muy inlerferido por 3 tacnologia y
practicas medicas en los hospitales norte-
amencanas,

Evaluaron diversas sociadades indigenzss an
Americe, Africa v Australia en cuanto al ritual
Jel parto v perdods postenor, segun distintos
raportas socialagicos. Todos los grupos enicos
tenian algo en comdn: El parlo era un evento
privado dondz sz protegia la infimidad de la
madre con 2U recién nacido, en las primeras
horas de vida.

Con estos antecadentes, en 1874, Klaus, Ken-
nel, Mater, Sosa v Urrulia comenzaron un
estudia prospectivo en dos hospitales pequelios
de la ciudad de Guatemala [“experiencia de
Guatamala”,
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En un grupo, sa lazs permitla a las madres
permanecer en imfime contachs ("piel con piel”
con su recian nacida durants 45 minutos v luego
o continuaba con la ruting habitual v a las 24
horzs seinicizba la lactancia natural. A segundo
grupo se les retiraba gl recign nacido inmea-
digtamente después del parts, sin contacto
inlcial, v continuaba la misma niting dal primer
grupn, Ambos grupos aran iddnticos y
camparables, zalvo en el hecho d2 que &l
primaro tenia un contacto intimo cen su hijo
durantle 45 minutos.,

Alos seis mases de vida los [actantes del primer
gripo pesaban en promedio 761 gramos mas v
lz mayoria conservaba la lactancia natural, Al
ano se aprecio en ellos un significativa mejor
desamolle psicomobor En el segundo grupa
hubo mayar nomeng de infecciones duranle sl
primer afio da vida,

Estos hallazgos fueron suficianlas para
sospachar gue efectivamenie exiztia un
“meriodo sensitiva en al =ar humans”.

Durants esia pariodo zansilivo se Jezarmolla un
apege progresivo que se explica par las
interaccionas reciproces entra la madra y su hijo
an iog primerss momenios de retacion.

El reclén nacido viens preparzado para ssta
interaccian. Naormalmente [os racién nacidos
dugrmean la mayor parte del tiempo;, en los
primeros dias de vida, con escasns mamenlos
da glerta.

Pera al nacer, al cabo de 3 a & minuias,
comienzan un estado de alarta, da alrededor
de 40 a B0 minutos, que 23 &l mas largo del
primer mes de vida. Es en esta alerta. donda al
recian nacido estd genéticamente preparada
para esta intersccion. 5i la practica hospitalaria
retira al babé de sumadre en este penoda, prive
aambos de este maravillaza infaraceidn.

Durante esta interaccién pourren muchos
fenamenas interesantes. La madretoca al BL.MN,
v lo mira "ojo 8 ajo”. El nifio responds conscen-
trando la mirada an su madre. La madre e habla
suavemente con vor de tonalidad aitz. EI BN,
responds can algunas mavimientos tenuss de
caray manos v luego llora, Elilznto eracta los

sranes maternos ¢ eslimulz a faz hormaonas
prolacting v ocitocing, S2 producs ung sincronia
enire gl lenguaje materno, cadenciosd ¥ 05
mavirmientos del nine, La madrz llevs af RH zl
pezon v este Io frota hasta gue amerga la
primara gola de calostro, plena de linfecitos T
v B v macrifagos, que entregan al nind la clave
de los anticuerzos para defenderse de la flora
bacterianz de 13 pizl matema.

Ambos reconocen sus clargs v 12 madre la
entrega =u calar, la parmita tarmorregular. Esta
intaraccidn reciprocs va refarzendo las
conductas de la madre v 2u hijo v o5 asi coma
se ganara ¢ apego gque se vs incrementando
dia a dia.

Esta maraville de la creacidn explica la
gabravivencia del hombre a la larga da |z historia
dela humanidsd, pess a los periodos glaciales,
guerras v dasastres de la naturaleza y nos
permite estar levendo este madasto articula.
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REUNIONES ¥ CONGRESOS

GRUPO CHILENG DE EPILEFSIA, sa redna
mansualments, o Segundo Zabado de cada
mes, de 09.30 2 11.20 hrs. an la zada da la
Socledad de Meurclogiz, Psiguistria v Mauro-
cirugia, Caros Silva 1282 Dpto. 22,

GRAUPD CHILENO DE EMFERMEDADES
METABOLICAS, con reunionas bimensuales, €l
segundo Jusves del mes correspondients, de
13.00 a2 14.00 birs. INTA.

GRUFPO DE EMFERMEDADES NEUROMUS-
CULARES, =e retnen una vez al mes; gl gltima
Vizrnas de cada mas, da2 12,452 14.00 hrs., en
el Auditonio de NMewrologia del Hospital Luis
Calve Mackenna.

GRUFD CHILEND DE TRASTORMOS DEL
DESARROLLD, zo rednen ¢l cuarto 3abada de
cada mes, de 0200 a 10.30 brs,, en El Dante
A1 TE, Las Condes, excepts Diciembre que se
reuniran gl 14,

GRUPD CHILENG DE ESTUDIC DE TELEWI-
SHOM, actualmente apova la difusién del lipro
publicado por nuastra Saciedad “LA TELEVI-
SHOM, EL NIND Y EL ADOLESCENTE", Ha sido
invitado 8 parficipar coma tema oficial en el
Congraso Macional de Pediatrfa en Octubres,
1985, Concepcicn v &l X Simposium Ragianzl
de la Azociacion Mundial da Peiguiatria v el 52
Congress de la Sociedad de Meuralogis,
Psiguiatria ¥ Meurocirugia a realizarse en
Doiubre de este ano.

GRUPC CHILENG DE MEUROPEICUATRIA
MECHATAL, formado an ol XIV Congreso de la
Sociedad el afio 1996, 5= ha reunida en el
Buditono Glaxo Wiernes 13.00 hrs.) los terceros
Viernas, cads dos meses y gue relns a
destzcados especialistas en esta area infantil
especifica.

GRUPO DE P3IQUIATRIA DE EMLACE,
dispuesto a iniciar sus actlvidades en este
priximo afie incorporando & los inferasados en
esta importente draa de la Pziguiatria,
Interesante seria coniar oon un gQrupa de

TEEAPIA FAMILIAE en nuestra Sociedad v
otros interssantes fopicos de la especialidad
de psiguiatria en ninos v adolescentes, Cada
uno de estos grupos funciona en farma
auldnoma, con SUs propics estatutos, pero con
un claro sentido de pertenancia a |z Saciedad da
Faigquialria v Medralogia de la Infancia v Adales-
cencia, maniienen un exirzordingna actividad
ciartifico-académica v han organizado
importantes Simposium de Actualizacian.

REUNIONES CIENTIFICAS

Mes Fecha Lugar

MARZD: 02 Pom Uriv Caidlica ge Chis
ABRIL: o1 Instituto de Meurscinegia

Asanjo
WAYC: D& IMTA
JUIRICK 02 Hospital DOr Boberto dal
Bio
JULIC: o1 Hosoits Lus Caho ackems

AGOETO Qs
Ding

Hospital San Juan de

SEFTIEMBRE: 02  Haspital Clin. 3an Borje

Arrlarin
OGTUBRE: a7 Flospital E Gonzdles Coriés
MOVIEMBRE: 34  Hospital Dr, Sdtero del Rio

DICIEMBRE: 02 Hoszspital Dr Félix Bulnes

HOTICIAS

El Directorio v mismbroz de la Scciedad de
Pziquiatria v Meurslogia de la Infancia v
Sdpolescencia dazea hacar llagar sus mas
sinceras felicitaciones a I8 Psicologa Sra.
Gabrigla Sepllveda miambro active de la
Sociedad e integrants del Comité Editarial de
nuestro Baolaling, por haber obtenldo el Premio
al mejor Psicdlogo del afio 1287,

iii Felizitaciones, falicitacianes 11




SUGERENCIAS PARA LAS CONTRIBUCIONES

El Bolatin de la Saociedad deo Psiguiatria y
Meurologia de la Infancia vy Adolescancia =a
propone como ohjetivo principal ser un
instrumanto de comunicacian enire los socios
y @5 gsi que ofrece sus paginas para difundis
todos aguellos articulos relacicnados con su
actividad profesional.

Las contribuciones podran taner la forma de
trabajos originales, ravisiones, casss clinicos,
avaluaciones de programas asistencizlas o
actualidades, en las areas de MNeurologia,
Pzigquiatria v Psicologia del nifo y del
adolescents y otras disciplinas afines. Estos
articulas se hardn llegar al comitg aditorial del
Bolatin, que s& encarga da su ravision con la
colaborzcion da miembros de la sociedad con
rrayvectoria en gl tema.

Los articulos 2 entregaran en papal lamafo
caerte, mecanografiados a doble sspacia, &
incluirén el origingl y dos fotocopias. Se sugiers
una sxtensidn maxima de 10 paginas para
articulos originales, evisiones ¥ programas, ¥
da B paginas para casos clinizos o actualidedes.
Comoe acompananiss del texto s& inclulran
splemeanta cuadros o tablas mecanografiadas
an hojas separadas,

Sa Incluye una primera pagina gques cantanga,
a) titulo del trabajo. b) nombre y apellica de los
autores, c} lugar de trabsjo, d) resumen del
trabajo con un maximo de 130 palabras.

Se sugisre qua los rabajos tengan &l siguisnte

ordenamisnio:

gl Infroduccidn: Sa plantearan v fundamentaran
las pregunias que motivan el estudia ¥ 52
sefialzran oz objetivos de ésie,

b) Pacientes (o sujetos) y Método: Se
descrbiran los criterios do seleccidn v 1as
caractertsticas de los sujetos. Se dascribird
Iz metodologia usada v, cuando sea
partinents, detalles del disefio y da los
metodos astadisticoz empleados,

¢} Resultados: Se refiere solamenta a la
descripcion en un orden ldgico. de aguellos

_52

que 5 generan del estudio. Mo incluye su
discuzitn,

d} Discusion: Siguiendo la secuancia de
descrpcién de resultados, s& discuiiran
éstos en funciaon del conacimisnta vigenia,
Se enfatizaran oz hallazgos del estudio
zefialando sus posiblas implicacionas
relacionandatas con [os objetivos iniciales.

¢l Referencias: Se sugiers incluir en toda
contribucian, algunas cilas gque sean
relavantes @ la exposician dal problema,
metodologie o discusidn. Las referencias
bibilograficas se enumeraran 2n el arden de
aparicion an sl taxlo.

La anoctaclkdn se hard coma sigus:
Revistas: Apellido 2 inicial de log autores:
Kenciane todos los autores cuando sean hastz
res, s son mas, mencions 2 los rag primaras
autores v egrega b al,.A continuzcion anote
el titule del articula en su idioma ariginal. Luego
al nombre completo de la revista en que
aparecigs, &fo, valuman, pagina inicial v final.
Ejgmplo: 1] Villaldn H, Alvarez P, Barria E et &l
Contacto precoz pisl a pial: efecto sobra
parametros fizioldgicos en las cuatro horas
posteriores 8l parto en recien nackdos da amino
sanas. Revista Chilena de Pediztris, 1992, 63:
140-144,
Capitulos da libras: Apeliide & inicial de fos
autores. Mencicne fodos Ins autarss cuando
sean hasta tras, =i son mds mencione los tres
primeros ¥ agregue et al. A cantinuacion anota
el titulo del cagiluba en su idicoma orginal, Lusgo
sefiale nombre del libro, editoras, afio, pdgina
imizial v final, editarial.

Ejemplo 4) Chiofalo M, Diaz &, Avila M. EI

maped computanzado en e diagnostico de la

epilepsia parcial y complsja con sintomalologia
psiguiatrice. En. Las epilepsias. Investigaciones
clinicas. Editor; B, Devilat 1391, pp 6-10 Ciba

Geigy, Chile.

Lz secuencia propuesla, =i bien ez aplicable &
urn ndmens imponants detrabejos, nolo as para
otros, como son evigionas o actualidades, En
gelos casos 05 gutares se daran 18 arganizasidn
que consideren partinenia.




