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‘RESUMEN:

Se presentan dos casos de 7 afios
con distrofia muscular progresiva tipo
Douchenne asociada a una oligofrenia
discreta. C.I. = b0 a 65 y C.I. = 55
segun Terman. En el primer caso se
encontraron dos primos en tercer grado
afectos de distrofia. En el segundo no
se recogen antecedentes. Se hace un
estudio somatico destacando las atro-
fias musculares, la dificultad en la mar-
cha, la forma tipica de incorporarse
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sobre si mismo. El trazado electromio-
grafico en ambos casos es compatible
con una distrofia muscular progresiva.
Se subraya como las vivencias de estos
enfermos estan centradas en su dificul-
tad fisica, no en su retraso mental y las
defensas que ello origina se presenta el
material proyectivo tanto tests como
dibujos, que ponen de manifiesto su
psicopatologia, resaltando los rasgos
depresivos.



INTRODUCCION

Las distrofias musculares comenza-
ron a describirse durante la segunda
mitad del pasado siglo por diversos
autores (DUCHENNET, GOWERSZ, LEY-
DEN3), aunque no diferenciadas clara-
mente de las atrofias musculares de
otras etiologias. Fue ERB4.5 quien cla-
sificé las miopatias teniendo en cuenta
la edad de aparicién; posteriormente se
hacen otras clasificaciones (BING6)
atendiendo a la localizacién de las atro-
fias.

En el concepto actual, la distrofia
comprende un variado conjunto de sin-
dromes clinicos cuyos sintomas bésicos
son: atrofia muscular, con o sin pseu-
dohipertrofia, de distintas localizacio-
nes; disminucion de la fuerza muscular;
caracter progresivo de dichos sintomas;
ausencia de lesién nerviosa con sensibi-
lidad normal.

Representa la enfermedad méas fre-
cuente de los procesos miopaticos de
los cuales representa el 50-60% de
ellos, siendo su incidencia del 4-6 por
cien mil habitantes.

Muy pronto llamé la atencién el
caracter familiar y hereditario de las
distrofias musculares, WEITZ7 en 1921,
realizé la primera investigacion respecto
a la transmisién hereditaria de la distro-
fia muscular, considerando la posibili-
dad de varias formas de transmision.«
Posteriores estudios, entre ellos los de
BECKERS llegaron a la conclusién de
que, de las dos formas de distrofia:
escapular y pélvica, la forma escapular
se transmite por herencia dominante
mientras la pélvica lo hace de manera
autosOémica recesiva en unos casos, en
otros la forma de transmision es recesi-
va ligada al cromosoma X.

7/
Respecto a su etiopatogenia, las

distrofias musculages han sido conside-
radas durante mucho tiempo como en-
fermedades primitivas de los muasculos,
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lo que ha originado que las investiga-
ciones se orientasen en este sentido.
McCOMAS y MOSSAWNYY, 10, en
1965 observaron la existencia de una
aparentemente defectuosa inervacion
motora en las distrofias de los ratones
Bar Harbour 129, que padecen una
enfermedad similar a la distrofia muscu-
lar humana; poco tiempo después Mc
COMAS subrayd la existencia de una
aparente reduccién del namero, no del
tamanfo, de las unidades motoras en el
musculo extensor digitorum brevis de
los pacientes afectos de esta enferme-
dad. Como consecuencia de estas ob-
servaciones se pensd en una alteracién
del funcionamiento de la neurona mo-
tora més que en una enfermedad primi-
tiva del musculo. Posteriormente se
han acumulado datos tanto en favor
como en contra de un componente
neurogénico de la distrofia. Es asi que
si existiese una alteraciéon neurogénica
tendria que ser algo mas que una
degeneraciéon de las células del asta
anterior de la médula porque los datos
clinicos e histopatolégicos de las distro-
fias son diferentes a las obtenidas en la
atrofia muscular de origen medular. Es
posible, pues, que haya una diferencia
entre la enfermedad miopética de los
mencionados ratones y la que sufre el
hombre.

THOMPSON vy Cols. han sugerido la
idea de la existencia de un componente
neurogénico en la distrofia por una
inactivacién fortuita del cromosoma X
en las hembras; se originarian asi dos
poblaciones de neuronas motoras en
las hembras portadoras de distrofia
muscular de DUCHENNE ligada al cro-
mosoma X. El resultado serfa la presen-
cia de dos poblaciones de fibras mus-
culares, una normal y otra distrofica.

Las formas clinicas de las distrofias
musculares progresivas estan definidas,
principalmente, por la herencia, locali-
zacién, edad de presentacién y pronds-



tico de la misma. Se puede establecer
un cuadro diferencial entre las formas
mas conocidas de las mismas (Cuadro
n® 1, tomado de CRUZ HERNANDEZ11).

Los casos que aqui se exponen per-
tenecen a la distrofia tipo DUCHNNE,
siendo ésta la miopatia méas frecuente.
Actualmente se individualizan tres sub-
grupos:

1.— Forma maligna tipo Ill a de DU-
CHENNE transmitida con caracter
recesivo ligado al sexo (cromoso-
ma X). Es la mas habitual.

2.— Forma benigna tipo Ill b de BEC-
KER transmitida con caracter rece-
sivo ligado al sexo (cromosoma X).

3.— Forma autosémica recesiva tipo Il
de LEYDEN.

CUADRO 1

DIFERENCIAS FUNDAMENTALES EN LOS PRINCIPALES TIPOS DE

DISTROFIA MUSCULAR PROGRESIVA

Tipo Duchenne Landouzy Leyden

Herencia Recesiva ligada Autosémica domi- Autosdmica rece-
al sexo nante siva

Sexo Varén Varén y hembra Varéon y hembra

Edad comienzo

Antes de 3 anos

Adulto o infancia

Adulto

Afectacion inicial

Pelvis y escapula

Musculos y facia-
les y escapulares

Escapular o pel-
viana

Pseudohipertrofia

Frecuente 80 %

Excepcional

A veces

Progresién Répida Lenta con perio- Variable Con-
dos de detencion tracturas tar-
dias
Muerte Precoz Tardia No influencia-
ble
Enzimas séricos Elevados Normales o poco Normales o poco

alterados

alterados




EXPOSICION DE LOS CASOS

Caso n.° 1:

L.P.P. (H? clinica n® 1993). Fecha de
nacimiento 19-1X-60. Ingresado el 11-V-
70 por retraso mental. Ningln ingreso
hospitalario anterior.

Antecedentes familiares:

El enfermo es el primero de dos her-
manos; el menor nacié en junio de 1958
y presenta actualmente una marcha
torpe, con caidas frecuentes. El padre
tenia, al ingreso del nifio en el centro,
47 afios; de profesién labrador: sano;
carécter serio, frecuentemente irritable.
La madre tenia 45 afios; se dedicaba a
las labores caseras; sana; tranquila; Dos
primos varones en tercer grado por
rama materna han sido diagnosticados
de distrofia muscular progresiva; estan
considerados en su medio ambiente
familiar con una conducta correspon-
diente a un cociente intelectual normal.

Antecedentes personales:

Embarazo y parto normales; reflejos
de succién y deglucién asimismo nor-
males. Primeros pasos a los 18 meses.
Primeras palabras a los 2 afios. No re-
fieren antecedentes de otras enferme-

dades infantiles, salvo las habituales.
Hasta los 4 afios lo Unico que llama la
atencioén a sus familiares es su inquie-
tud e inestabilidad psicomotora; a partir
de esa fecha comienzan a observar que
el nifio se caia frecuentemente y sus
movimientos eran torpes; al mismo
tiempo objetivan en el nifio una con-
ducta més infantil de lo que correspon-
de a su edad, motivo por el cual
consultan, e ingresa en el hospital.

Exploracién somatica:

Datos objetivados a su ingreso: pe-
so 35,5 kilos. Talla 1,45 Perimetro toré-
cico 70-71. Perimetro cefélico 52 cms.
Estado general bueno. Piel y anexos:
Mancha color café con leche en aleta
nasal derecha. Cuello con pequefias
adenopatias submaxilares. Presenta a-
trofias musculares en miembros supe-
riores e inferiores, con pseudohipertro-
fias en estos. El resto de la exploracién
por aparatos y sistemas es normal.

Exploracién neurolégica:

Pupilas isocéricas y normorreacti-
vas. Movimientos oculares normales.
Resto de pares craneales normales, A-
trofias en miembros superiores e infe-
riores con ligera pseudohipertrofia de
los musculos gemelos, {Figura n° 1)
siendo necesario para levantarse del
suelo gatear sobre si mismo, (Figuras
n°s. 2 y 3). Hipotonia con hiporreflexia
ostendinosa generalizada; motilidad ac-
tiva y resistida disminuida. Sensibilida-
des normales en todas sus formas.
Pruebas cerebelosas normales. Marcha
inestable, con aumento de la base de
sustentacién.

En revisiones posteriores se pudo
observar un empeoramiento del cuadro
clinico afectdndose la cintura escapular
y los musculos faciales adquiriendo su
cara uh aspecto amimico caracteristico.



Figura 1. Pseudohipertrofia de gemelos.

Figuras 2 y 3 Actitud tipica, en las distrofias musculares para incorporarse
desde el suelo.
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Examenes complementarios:
Radiografia de columna vertebral:

Se objetiva una escoliosis dorso
lumbar izquierda sin basculacién pél-
vica.

Electromiograma:

Tibial anterior derecho. Pedio dere-
cho. Londuccién peroneal derecho. Bi-
ceps branquial derecho. Hallazgos: 1)
Ondas positivas en 3 puntos vy fibrila-
cién en un punto de tibial. Fibrilacién
esporédica en biceps. 2) Trazados vo-
luntarios: Interferencia patolégica en
tibial (1.5 mv.) Interferencia de 1.5 mv.
en pedio y biceps. Especialmente en
biceps vy tibial se registran potenciales
patolégicos, en proporcién muy aumen-
tada, de breve duracién, disgregados y
polifasicos de agujas finas. 3) Conduc-
cién peroneal derecho: Latencias = 4.6

y 10.8 mseg. con 27 cms. Potencial =

Trifadsico 5 mv. Velocidad conduccién
= 43.5 ms/seg. Impresién: La explora-
cion es compatible con una distrofia
muscular, que afecta a miembros supe-
riores e inferiores.

Exploracidn foniatrica:
Rinolalia.

Exploracién psicolégica:

En los tests psicométricos adminis-
trados —Raven, Terman, Goodeenaugh
y Wisc— tanto a su ingreso como en
evaluaciones sucesivas se objetivé un
cociente intelectual (C.l.) entre 50 y 55
lo que corresponde a una oligofrenia
discreta, siguiendo la clasificacién de la
0.M.S. Hay que sefialar que en el Wisc
efectuado el 12-V-70 se obtuvo una
puntuacién de 45 en la escala verbal
(E.V.) y 75 en la manipulativa (E.P.). Asi
mismo en la realizada el 18-IV-72 los
resultados fueron de 52 en la E.V. y 60
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en la E.P. En ambas ocasiones se
mostré més interesado en las pruebas
ejecutivas que en las verbales, siendo la
mejor resuelta la de composicién de
objetos; en la segunda ocasidn tuvo un
fracaso en las claves, resolviendo muy
bien la construccién de objetos y cubos.

En los tests proyectivos solamente
se obtuvieron resultados con las fabu-
las de DUss, dado que su escaso nivel
intelectual hacia imposible la aplicacidn
de otro tipo de pruebas. Se puso de
manifiesto una intensa necesidad de
efecto, asi como su ansiedad de sepa-
racién de las figuras paternas y, temo-

res fobicos.
En los dibujos efectuados, por lo

que se refiere al esquema corporal no
existe una alteracion especifica, sino
una inmadurez de la figura humana
quizés debido a su oligofrenia. Son maés
demostrativos, desde el punto de vista
proyectivo, los dibujos de la familia, y la
encuesta efectuada sobre dicho dibujo.
Se situa al lado de su madre; considera
como personaje mas feliz a su hermano,
mientras que él se siente el més triste;
capta la depresién que su enfermedad
origina a sus padres y elige como figura
identificatoria a su hermano. (Figura n°
4)

En los dibujos libres le gusta pintar
figuras devitalizadas, espantapéjaros, y
ridiculos payasos que siempre estdn
tristes “‘porque no pueden hacer nada’’,
llama la atenci6on en estas figuras la
desproporcién de sus brazos, en rela-
ci6n al tamafio general. (Figura n° 5)
Psicopatologia:

Actitud general: Aspecto cuidado,
muy inhibido. Capacidad de relacién:
dificil, fluctuando de la inhibicién a la
explosividad. Su orientacién autopsiqui-
ca y alopsiquica son normales. Aten-
cion l1abil. Memoria y comprensién ade-
cuadas a su cociente intelectual. Per-
cepcion normal. Pensamienta: coheren-
te, bradipsiquia intensa. Rasgos psico-



Figura 4. Dibujo de la familia.

Figura 5. Dibujo de un payaso. Brazos desproporcionadamente largos;

piernas fuertes.

[

patoldgicos: se objetivan rasgos neuré-
ticos, pero no psicéticos ni psicopaticos.

El enfermo vivencia su dificultad
psiquica —mucho menos— su déficit
intelectual —deprimiéndose; ignora las
actividades que requieren un ejergicio
fisico y elige juegos pasivos. Hacia los
demés nifios tiene en ocasiones reac-
ciones muy agresivas. Tendencia a efec-
tuar pequefios hurtos de cosas que le
agradan y de las que él carece. Enuresis
y encopresis esporadica. El nifio vive su
ingreso en el Centro como una pérdida
del afecto de los padres; expresa su
estado de &4nimo depresivo y su inferio-
ridad respecto a los demas nifios.
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Dindmica familiar: Llama la atencion la
gran inestabilidad emocional de lgs pa-
dres, muy culpabilizados por el caracter
hereditario de la enfermedad del nifio,
reaccionando con una intensa sobre-
proteccién hacia él. Era evidente la riva-
lidad que el nifio tenia hacia su herma-
no, ya que él se sentia como persona
enferma, mientras el hermano, hasta el
momento, podia realizar una serie de
actividades fisicas que a él le eran
imposibles.

Catamnesis: Fue dado de alta el 1-X-73,
por su falta de autonomia en un régi-
men de internado. Actualmente asiste a
un Centro, en su lugar de nacimiento,
con grandes dificultades en la participa-
cién del conjunto de actividades, y
necesitando ayuda continua, tanto en
sus desplazamientos como dentro del
Centro, desde el punto de vista moté-
rico.



Caso n® 2

M.G.R. (H? Clinica n°® 3433). Fecha de
nacimiento 8-11-65. Ingresado el 26-1V-72
por padecer un sindrome de Down
(mosaicismo). Ningun ingreso hospita-
lario previo.

Antecedentes familiares:

Es el tercero de 3 hermanos; el
primero varén y la segunda hembra, sin
nada patoldgico que resefiar respecto a
ellos. El padre tenfa, al ingreso del nifio,
37 afios; de profesién camarero: no
refieren enfermedades; respecto a su
caracter le describen como una persona
muy irritable, de lo que él es consciente.
Una hermana de él, que murié a los dos
afios, habfa sido diagnosticada de sin-
drome de Down. La madre de 36 afios,
se dedicaba a las labores del hogar y
era considerada en su ambiente como
nerviosa, muy sensible y “de caracter
débil”. Ella tuvo 4 hermanos; el primero
de ellos nacié muerto, y el quinto murié
por encefalitis postsarampionosa a los
17 meses. No refieren, tanto en la
familia paterna como materna, antece-
dentes de miopatias.

Antecedentes personales:

Embarazo de 10 meses de duracién:
la madre refiere como unica alteracién,
una depresion reactiva a la muerte de
su padre en el titimo mes de embarazo.
Parto distécico, siendo necesaria la uti-
lizacién de forceps y ventosa. Primeros
pasos a los 24 meses, con caidas fre-
cuentes; no recuerda la fecha de apari-
cién del lenguaje pero si que fué mas
retrasado que sus hermanos. Padecio
frecuentes bronquitis de caracter es-
pastico. Consult6 a los 4 afios por este
problema en un Servicio ambulatorio
pediétrico siendo enviado a un Centro
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el

de la S.S. donde fue diagnosticado de
sindrome de Down (mosaicismo). La
madre no habia observado nada ané-
malo en los rasgos faciales y en la
conducta del nifio salvo lo que ella
refiere como ““una mirada triste””. Se le
puso un tratamiento con derivados de
GABOB, aconsejando el ingreso en un
Centro de ensefianza especializada.

Exadmen fisico:

A su ingreso se obtuvieron los datos
siguientes: peso 22 kilos. Talla 1,20 mts.
Perimetro cefélico 51 cms. Perimetro
tor4cico 57-569. Estado general: desarro-
llo disminuido. Facies con estigmas del
sindrome de Down, aunque muy ate-
nuados: frente ancha, epicantus en am-
bos ojos, apertura palpebral mongoloi-
de, dientes hipoplésicos y paladar ojival.
Atrofias en miembros superiores e infe-
riores con hipertrofia de gemelos. El
resto por aparatos y sistemas normal.

Exploracién neurolégica:

Pupilar isocéricas y normorreactivas;
movimientos oculares normales; resto
de pares craneales normales. Atrofias
en miembros inferiores y $uperiores
siendo en estos mayor aln la disminu-
cion de potencia muscular, y sobre
todo en region escapular y proximal de
los miembros. En miembros inferiores
se objetiva una hipertrofia de gemelos.
Reflejos ostendinosos disminuidos. Sin-
cinesias de coordinacién; paratonfas.
Marcha aumentando la base de susten-
tacion; se inicia un pié equino, estando
ambos en rotacién interna y varo, afec-
tando més al izquierdo. Sensibilidades
conservadas en todas sus formas. En
las pruebas cerebelosas se objetiva una
discreta dismetria. Al levantarse del
suelo, gatca sobre si mismo en la forma
tipica de las distrofias musculares.



Exdmenes complementarios:

Electromiograma:
de distrofia muscular.

trazados tipicos

Exploracién fonigtrica: dislalias.

Exploracién psicolégica:

Actitud general: se mostraba muy
desconfiade con una dificil capacidad
de relacién fundamentalmente con ios
adultos. Su orientacién autopsiquica y
alopsiquica eran normales asf como la
atencion y percepcién. Su memoria
comprension vy juicio critico més esca-
sos de lo que correspondian a su co-

ciente intelectual. Pensamiento cohe-
rente, con especial adherencia a ciertos
temas, generalmente en relaciéon con su
enfermedad, Rasgos psicopatolégicos:
no psicopaticos ni psicoticos.

En los tests psicométricos efectua-
dos —Terman y Goodeenaugh— se
objetiva un cociente intelectual de 50,
lo que equivale a una inteligencia de 3
afios 6 meses; corresponde a una oligo-
frenia discreta (O.M.S.}).

En los dibujos efectuados, ya que
los tests proyectivos dado su nivel y su
escasa edad, asf como su inhibicién no
se le pudieron administrar, tenia una
especial preferencia por pintar repetida-
mente a su familia, en la que entraban
todos los personajes del grupo, porque
seguin sus palabras, "'no vivia conellos”
{(Figura n° 6).

Figura 6. Dibujo de la familia: trazos débiles e inseguros.




Psicopatologia

Aspecto muy inhibido, escaso con-
tacto afectivo, labilidad de &nimo con
llanto frecuente; se relacionaba dificil-
mente, a un nivel verbal, con sus com-
pafieros. Generalmente pretendia se-
guirles en los juegos de actividad fisica,
lo que ocasionaba un rechazo por parte
de los demas nifios. En casa la madre
debia prohibir a sus amigos que le
acompafiaran continuamente porque él
pretendia compartir los juegos que ne-
cesitaban un ejercicio considerable,
siendo muy frecuentes los traumatis-
mos. A medida que avanzaba la enfer-
medad su actitud era mé&s clara de
hipercompensacién sintiéndose cada
vez mas fuerte y mostrdndose agresivo
cuando le impedian jugar. En su am-
biente familiar se mostraba muy irrita-
ble con raptus de violencia y en ocasio-
nes agresivo. Enuresis y encopresis;
esporadicamente terrores nocturnos.

Dindmica familiar:

El ambiente familiar muy permisivo
para el nifio y excesivamente sobrepro-
tector por parte del ndcleo matriarcal
—viven con ellos una tia y abuela ma-
terna— era extremadamente nocivo.
Ninguna de las personas que alli convi-
vian tenfan la misma manera de enfocar
la enfermedad y la actitud a seguir
respecto a ella, siendo la tia y la abuela
las que marcaban la pauta a seguir
oponiéndose a cuanto la madre hacia.
El padre, al margen de ellas, rechazaba
la idea de que-el nifio pudiera-ser un
deficiente mental, preocupandose Gnica
mente de su problema fisico, con la
conviccién de que un fuerte ejercicio
era positivo para el nifio, asi como el
seguimiento de unas tareas escolares
semejante a las que haria un nifio
normal, enfermo, en su casa.
Catamnesis: El nifio salié del Centro en
junio del 75, para seguir sus vacaciones
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normalmente. A la vuelta de ellas no
pudo reintegrarse por necesitar para su
desplazamiento de una silla de ruedas.
La fuerza muscular en extremidades
superiores era menor asi mismo pero
no segufa una marcha progresiva tan
répida. Su estado de &nimo era vya
depresivo, e iba tomando conciencia de
su minusvalia fisica, atenuandose su
irritabilidad y aumentando su inhibicién
para los juegos.

COMENTARIOS

En ambos casos se dan los sintomas
tipicos de las distrofias musculares pro-
gresivas, forma pseudohipertréfica de
Duchene.

Dada la numerosa bibliografia sobre
los aspectos neurobiolégicos de estos
trastornos, se insistirad fundamentalmen-
te en los factores psicopatolégicos, cli-
nicos y psicométricos, asi como en los
rasgos distintivos més relevantes.

Hay que resefiar, no obstante, la
falta de antecedentes, en el segundo
caso de enfermedades miopéticas, en
asociacion con un sindrome de Down y
la evolucién tan rapida de la enferme-
dad.

Se han descrito miopatias de Du-
chenne-Erb, no familiares, aparecidas
después de episodios encefaliticos, aso-
ciados a retraso mental (12), pero en
este caso no se recoge ningldn antece-
dente en este sentido.

Respecto a la sintomatologia psico-
patoldgica, la mayoria de los estudios
inciden en la oligofrenia, que frecuente-
mente acompaifia a esta enfermedad,
{13, 14 y 15) Es asi que un 19% de los
pacientes afectos de miopatia presenta
una deficiencia mental; parecen ser las
formas pseudohipertréficas las que con-

- llevan un mayor porcentaje de oligofre-

nias.
En las familias de las miopatas se
pueden encontrar sujetos que asocian



retraso y miopatia, mientras que otros
no presentan mas que una u otra de
estas alteraciones, la oligofrenia es de
importancia variable, y puede ir desde
una deficiencia severa a una liminar
{0.M.S.). El retraso mental se atribuye
a la enfermedad miopatica (16, 17 y 18);
en unas ocasiones, mientras otros con-
sideran primarios los factores reactivos,
personales y ambientales (19}, o socia-
les (20).

Los dos casos que describimos tie-
nen un déficit mental correspondiente a
una oligofrenia discreta (0.M.S.). Hay
que resefiar, dentro de este C.l. global
la diferencia entre la E.V. y E.P., con
marcada diferencia a favor de esta
Gltima; si bien en la mayoria de los
pacientes ingresados en el Hospital exis-
te una diferencia en este sentido, no
suele ser tan marcada, podria interpre-
tarse como una pobreza de estimulos
ambientales, una inhibicién en el apren-
dizaje, dentro esto de su sintomatologia
depresiva.

Las alteraciones mentales, al mar-
gen de la oligofrenia, en esta enferme-
dad, comenzaron ya a interesar a prin-
cipios de siglo. En 1902 JOFFROY (21)
describié con el término de miopsiquias
una asociacién de trastornos muscula-
res y mentales. Se han escrito mono-
grafias sobre enfermedades musculares
que no hacen mencién a alteraciones
psiquicas (22), pero numerosos autores
han descrito sintomas psicopatologicos
en enfermos miopdticos, aunque ines-
pecificos en su mayor parte (23). La
mayoria de ellos parecen estar de acuer-
do en que las alteraciones mentales no
estan ligadas a la enfermedad en si
—vg. la epilepsia— sino que son reacti-
vos a los problemas a que estos nifios
se enfrentan y a su manera de reaccio-
nar ante ellos. Aunque se han descrito
en estos enfermos, estados de &nimo
euférico, podria ser una defensa a sen-
timientos depresivos mas profundos.
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En los casos aqui presentados, es
evidente la sintomatologia depresiva
proyectada también en sus dibujos y
tests proyectivos, aun adoptando dife-
rentes formas, pero esto estd explicado
por la diferencia de edad de ambos
nifios. Asi Nissen ha descrito en un
estudio de campo realizado sobre los
cuadros depresivos, cémo la depresion
en los primeros afios de la vida, en que
la diferenciacion entre el yo y el ello se
halla en sus fases iniciales, se manifies-
ta prederentemente con sintomas de
inhibicién y agitacion: irritabilidad, inse-
guridad, bisqueda de contacto con los
otros, enuresis y onicofagia. Los sinto-
mas de los escolares mayores se ase-
mejan mas, en cambio, a la de los
adultos apareciendo asi ya, el estado de
animo depresivo, sentimientos de infe-
rioridad y culpa, y tendencias hipocon-
driacas. En relacién con esta diferencia
de sintomatologia, los dos casos inves-
tigados parecen encuadrarse perfecta-
mente en cada grupo de edad. Es noto-
rio ademés coémo en revisiones poste-
riores el 2° caso fue evolucionando
hacia una sintomatologia depresiva mas
semejante a la del 1°. Nosolégicamen-
te, asi como sucede en la oligofrenia,
creemos que debe considerarse como
una depresién reactiva, a la cual perte-
necen el 72% de los casos del citado
autor en los primeros afios de vida, sin
relacion con su proceso somatico, aun-
que en el primer caso descrito pudiera
tener diversos factores condicionantes
polietiolégicos, puesto que se recogen
antecedentes depresivos familiares. Es
evidente que los trastornos psiquicos se
manifiesten ya en la infancia acompa-
flando a las primeras dificultades que
conlleva la enfermedad, ante la frus-
tracién que le supone al nifio una
limitacion que le impide desarrollar una
actividad muscular, tan importante en
la vida de relacién en los primeros afios
de la vida.



Asi se observa en ambos nifios la
mayor importancia que daban a su
problema muscular ante su déficit men-
tal, que no se justifica solamente por-
que convivan con otros nifios asimismo
deficientes, aunque intervenga, aparte
de los citados otros factores como
mayor atencion médica y mayor preo-
cupacién de sus familiares.

En relacién con la vivencia de su
minusvalia, MACHOVER (25) y otros
autores pensaron que el dibujo de la
figura humana seria muy demostrativo
de su problema. En estudios posteriores
CENTERS Y CENTERS (26) no encon-
traron una verificacién de dicha hipote-
sis, lo que se pens6 era debido a una
negacion del problema o a que los
nifios dibujaban una im4gen deseada.
Se ha pensado por ello que el dibujo no
es una copia de su propio cuerpo, o de

la imagen ideal de él, sino una actitud
hacia el cuerpo y hacia si mismos:
estard pues mas, en relacién con la
madurez personal u con la aceptacién
ambiental que con la enfermedad en si
misma. Es evidente en los dibujos de la
figura humana que aqui si presentan,
que aparecen s6lamente ciertos rasgos
significativos como piernas fuertes. en
relaciéon con los brazos en uno de ellos.
Hay que tener en cuenta asi mismo el
escaso nivel intelectual de ambos nifios.

Después de todo lo resefiado, es
muy importante pues el ahondar en la
psicopatologia de estos enfermos; el
descubrimiento de sintomatologia de-
presiva y su dindmica importa para
poder ayudar desde un punto de vista
psicoterdpico, escolar y ambiental, a
estos nifios en los problemas que les
plantea su handicap fisico.
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