imagen, especialmentecontécnicasMSl (del inglés, magnetic sour-
ce imaging), se sabe més de él. La teoria, formulada hace largo
tiempo, sobre los dafos del hemisferio cerebral izquierdo, se ha
vistorespaldada por laneuroimagen funcional. Surelacién conlos
trastornosdel desarrollootrastornosdel espectro autista, estd hoy
mucho masjustificaday puede explicar se desde su neur opatol ogia.
Se expone un trabajo de revision del sindrome en cuanto alalite-
ratura cientifica, desde su primera descripcién, en 1789, por Ben-
jamin Rush, hastala actualidad. Se comentala epidemiologiay sus
manifestacionesclinicaspositivas, debrillantezartisticay dememo-
ria deslumbrante, a la vez que | os aspectos negativos que acompa-
fian a estospaci entesautistas. Sediscuten|asteoriasmasimportan-
tes, asi comolacoincidenciaclinicaconlademenciafrontotemporal,
laresponsabilidad del hemisferio derecho cuando hay alteraciones
en el hemisferio contralateral, y las nuevas aportaci ones mediante
latomografia por emisién de positronesy la magnetoencefal ogra-
fia. [REV NEUROL 2003; 36 (Supl 1): S157-61]

Palabrasclave. Demencia frontotemporal . Hemisferio derecho. He-
misferio dominante. Memoria cognitiva. Memoria de habitos. Sin-
drome de savant.
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mente astécnicasde M3 (do inglés, magnetic sourceimaging), sabe-
semai ssobreestasindroma. Ateoria, formuladahamuitotempo, sobre
aslesbesdo hemisfério cerebral esquerdo, temsido apoiada pelaneu-
roimagemfuncional. A suarelacdo comas perturbagdes do desenvol -
vimento ou perturbacdes do espectro autista, temhojemaior justifica-
¢do e pode explicar-se a partir da sua neuropatologia. Expde-se um
trabalho de revisdo da sindroma quanto a literatura cientifica, desde
asuaprimeiradescrigéo, em 1789, por Benjamin Rush, até a actuali-
dade. Comenta-se a epidemiol ogia esuasmanifestagdesclinicasposi-
tivas, de brilho artistico e da memdria deslumbrante, emvez dos seus
aspectosnegativosqueacompanhamestesdoentesautistas. Discutem-
seasteoriasmaisimportantes, assmcomo a coincidénciaclinicacom
ademénciafrontotemporal, earesponsabilidadedohemisfériodireito
quando ha alteragdes no hemisfério contralateral. Os novoscontribu-
tos serdo di scutidos mediante a tomografia por emissdo depositrese
amagnetoencefal ografia, e projectar-se- a ummini-video de umcaso
pessoal. [REV NEUROL 2003; 36 (Supl 1): S157-61]

Palavras chave. Deméncia frontotemporal. Hemisfério direito. He-
misfério dominante. Memoria cognitiva. Memodria de habitos. Sin-
droma de savant.

Perfiles cognitivos de lainteligencia limite.
Fronteras del retraso mental

J. Artigas-Pallar és

COGNITIVE PROFILES OF BORDERLINE INTELLIGENCE. THE BOUNDARIES OF MENTAL RETARDATION

Summary. Few studies have been conducted on children and teenagers with borderline intelligence (Bl) as a collective that
sharesthiscondition. Inthispaper wediscussthe concept of intelligenceand anal ysethe differ ent cognitive profileswithwhich
Bl can be expressed. We al so eval uate how aspectslinkedtoa ‘g’ factor of intelligence and those linked to executive functions
are involved. Among the former, how fast information is processed may play a significant role and would be related to a
homogeneousBI profile. Ontheother hand, executivedeficitswouldlead to Bl with the passing of the year sand woul d belinked
to selectivedeficienciesthat arerelated tolearning disor der s, language disor der sand attention deficit hyperactivity disor der.
We highlight the need to individualise each case in order to determine the most suitable educational needs. [REV NEUROL

2003; 36 (Supl 1): S161-7]

Key words. Attention deficit hyperactivity disorder. Borderlineintelligence. Dysexia. Mental retardation.

¢COMO SE PODRIA DEFINIR A LOSNINOS
CON INTELIGENCIA LIMITE?

A pesar de que el término deinteligencialimite, o borderline, es
utilizado cominmente por médicos, psicologosy pedagogos, no
existe ninguna definicion que permitaidentificar losindividuos
con inteligencialimite como perteneci entes a una entidad noso-
|6gica definida, mas alla del simple significado de limite. En €l
DSM IV (Manual de clasificaciony diagnéstico de las enferme-
dadesmentales, delaAcademiaAmericanade Psiquiatria) figura
dentro del apartado marginal, denominado ‘otras condiciones
gue pueden ser foco de atencién clinica’.
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No es, por tanto, en si mismo, un diagndstico, sino que Uni-
camente hace referencia a una caracteristica de la inteligencia.
Puede obedecer a causas muy diversas y, también, conformar
perfiles cognitivos muy distintos.

Cuando sedefinié el conceptodecocientedeinteligencia(Cl)
se establecié un nivel tedrico que corresponderiaal valor medio
delapoblacion. A este valor sele asigné la puntuacion tipicade
100. Se admite que lainteligenciatiene unadistribucion normal
entre la poblacion (Figura). Se consideraque los individuos que
tienen un CI por debajo de la segunda desviacion estandar se
ubican en la franja de retraso mental (RM), lo cual corresponde
aun Cl de, aproximadamente, 70 0 menos. A pesar de esta con-
sideracién, puramente psicométrica, de acuerdo con los criterios
diagnosticos de RM aceptados por laOMSYy por €l DSM 1V, se
necesita, para considerar un individuo como retrasado mental,
que, ademasdelacifrade Cl inferior a 70, concurralacondicion
de desadaptacion por 1o menos en dos de las siguientes areas:
comunicacion, autocuidado, vida en casa, habilidades socialese
interpersonales, uso de |os recursos comunitarios, autonomia, ha-
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bilidades académicas, trabajo, ocio, salud y seguridad. Con esta
precision se aportaun argumento querelativizael valor determi-
nistade unacifraque no tomaen consideracion lafuncionalidad
socia del individuo.
Dentro del RM se establecen las siguientes categorias:
— RMleve: parareferirseapersonascon Cl entre50-55y aproxi-
madamente 70.
— RM medio: paraCl entre 35-40 y 50-55.
— RM grave: paraCl entre 20-25y 35-40.
— RM profundo: para Cl inferior a 20-25.

En lafranjaentre 70 y 100 se puede definir, siempre arbitraria-
mente, un sector que corresponde a una desviacién estandar por
debajo de lamedia, y que corresponde aun Cl entre 71y 84.

Las personas con capacidad de inteligencia limite (CIL) no
suelen mostrar estigmasfisicos quelasidentifiquen. Paralamayo-
riano se dispone de pruebas biol dgicas que permitan un diagnés-
tico etiolégico. Por estos motivos, en los nifios con inteligencia
limite (IL), pasa muy desapercibida la causa del fracaso escolar
que, habitualmente, manifiestan. Ello conllevaque, muchasveces,
tengan que afrontar el desconocimiento o incomprension del pro-
blema por parte de educadores, profesionalesdelasalud y padres.

También percibimos que, desde lavertiente sanitaria, €l pro-
blemasehaabordado pocoy existe unabajasensibilidad respecto
al mismo en ambitos médicos. L osmotivosque se pueden aportar
para entender esta situacién son:

— Enalgunoscasos, laCIL puede ser simplemente unavariante
de la normalidad; por tanto, no vinculada a ninguna causa
patol égicadetipo biol6gico o ambiental. Por lamismarazon
gue se considera un dato estadistico la existencia de indivi-
duosintel ectualmente muy favorecidos, senecesitaadmitir la
existencia de otros con ciertas limitaciones.

— El hecho de tener una CIL puede ligarse mucho al contexto
cultural y social en que se hadesarrollado €l nifio. Las opor-
tunidades pedagdgicasy €l entorno familiar desempefian un
papel importante. No hay duda de que en ambientes sociales
desaventajados, laprevalenciade CIL esmucho masalta. Por
lotanto, en ciertoscasos, setrataen gran partedeun problema
educativo o social.

— A pesar de reconocer en muchos casos |a base biolégica del
problema, no existen marcadores que permitan un diagnosti-
co causal especifico. Por tanto, existeun cierto sentimientode
frustracion por parte de los médicos, a no poder dar una
respuesta univoca sobre la causa del problema.

No obstante estas precisiones, se necesita sefialar que setratade
un problema muy importante, con las siguientes connotaciones
desde el punto de vista socia y sanitario:

— Elevada prevaencia

— Fuerterepercusion en el nifio y lafamilia

— Posibilidad de adecuar ayudas, tanto desde la vertiente edu-
cativa como de la médica

— Posibilidad de prevencion, tanto educativamente como por
CONsejo genético.

— Posibilidad de profundizar en el conocimiento de las causas
multifactoriales del problema.

— Posihilidad de identificar, en un porcentgje de casos, causas
meédi cas, actualmente muy tipificadas (epilepsias, patologiape-
rinatal, efectosfetalesdel acohol, del tabacoy farmacos, sindro-
me X frégil, otras cromosomopatias, displasiascerebrales, etc.).

— Posibilidad de determinar €l riesgo genético.
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Figura. Gréfica de distribucion del Cl en la poblacion general.

— Posibilidad de definir unas caracteristicas cognitivasy con-
ductuales especificas para cada caso, 0 bien, agrupadas en
torno a determinado sindrome o enfermedad.

— Posibilidad de valorar la repercusion de posibles trastornos
especificosdel aprendizaje, déficit deatencion, trastornosdel
lenguajey trastornos autistas, como factores determinantesa
travésdeloscualessehallegadoaunaClIL acausadelafalta
de adquisicion de conocimientos y de las limitaciones en €l
desarrollo de habilidades cognitivas.

DIFICULTAD PARA DELIMITAR EL CONCEPTO

El términointeligenciase utilizamucho en el lenguaje coloquial,
técnico y cientifico. Habitualmente, se acepta que setratade un
concepto bien definido, que todo el mundo comprende. Lareali-
dad queda muy lejos de esta suposicién. A poco que se medite
sobreel significado del concepto inteligencia, empiezan aapare-
cer dificultades para definir qué es la inteligencia; incluso, se
duda de lavalidez del concepto.

¢Existe en el ser humano una dimension a la que se pueda
denominar inteligencia? ¢O bien, se incluyen tantas habilidades
bajo este término que se hace dificil, si no imposible, poder de-
finir lainteligencia? Este es uno de | os debates clasicos, no solo
en el campo de la Psicologia, sino también en €l ambito de las
ciencias sociales. El debate permanece abierto y, posiblemente,
no se puede aportar una conclusién definitivaal respecto.

Actuamente, todavia se pueden hallar psicélogosy bidlogos
gue niegan la existencia de la inteligencia como una dimension
biolégica, estable y medible del ser humano [1,2]. Las posturas
negacionistas consideran que los resultados de los test de inteli-
gencia tan solo reflgjan diferencias en las circunstancias de la
vida, aunque exceptlian |os casos con | esiones cerebral es eviden-
tes. La postura negacionista se basa en la premisade que lainte-
ligencia es €l resultado de una multitud de influencias y, sobre
todo, de la experiencia.

Todaslasteoriasquehanintentado explicar €l desarrollo cog-
nitivo hacen referencia a la interaccion con el entorno social,
aunquedifierenenlosmecanismosapartir deloscualesseestruc-
turay se desarrollalainteligencia[3-5].

El concepto de que la inteligencia es medible y de que se
pueden establecer unas escalas tiene su origen en Alfred Binet,
gue en € afio 1905 presentd el primer test de inteligencia. Este
instrumento paramedir lainteligencianaci 6 como unanecesidad,
apartir del encargo que hizo el Ministerio Francés a Binet, de
disefiar un método objetivo paraidentificar el RM enlosalumnos
gue podian requerir unaensefianzaespecial. Lafinalidad eraevi-

REV NEUROL 2003; 36 (Supl 1): S161-S167



tar laexclusioninjustadel sistemaeducativo normal de aquellos
alumnos con problemas basados en la conducta, méas que en las
habilidades cognitivas. El test de Binet se basaba en tareas de
razonamiento verbal y no verbal, de dificultad creciente, de tal
maneraque un nivel de competenciaen lastareas correspondiaa
unaedad mental. A partir delapropuestade Binet han aparecido
diversas pruebas similares, que han representado adaptaciones a
poblacionesdiferentes o alaevol ucion determinadapor los cam-
bios culturales através de los tiempos, pero que, esencialmente,
comparten la misma orientacion. Las opciones mas utilizadas
paramedir lainteligencia, deacuerdo conlespropuestasdeBinet,
vigentesenlaactualidad y adaptadasalapoblacion espafiola, son
la Escalade Stanford-Binet, las escalas de Weschler y la bateria
para evaluacion de nifios de Kaufman (K-ABC).

A modo de evolucion de los planteamientos de Binet, se han
desarrollado dos lineas de pensamiento: |adelos que consideran
lainteligenciacomo unadimension unitaria, esdecir, determina-
dapor un factor general, a cual sele denominé factor g, y lade
los que estiman lainteligencia como la combinacién de diversas
habilidades mental es. Quien propuso laexistenciade un factor g
fue Sperman, en 1927, a hallar que todos los items de los test
tenian alguna correlacion entre ellos [6]. Thurston discutié la
posturade Sperman, al sostener que existian habilidades intel ec-
tualesindependientes, sin relacion entre ellas. Este autor propuso
laexistencia de siete habilidades primarias diferentes: significa-
do verbal, rapidez perceptiva, razonamiento, nimero, memoria
repetitiva, fluidez de palabras y visualizacion espacial [7]. Con
posterioridad, han aparecido nuevas propuestas, siempre con
referencia a las teorias sobre un factor g o a la conformacién
multifactorial de la inteligencia. Dentro del primer grupo esta
Cattell, que acepto el factor g y propuso la existencia, por una
parte, de una inteligencia fluida, desprovista de toda influencia
cultural; y, por otra, de unainteligenciacristalizada, que depende
de la carga cultura e informacién orientada a la realidad [8].
Guilford, por €l contrario, rechaz6 la existencia de un factor gy
propuso un modelo tridimensional, segun el cual cadatareainte-
lectual se puede clasificar de acuerdo con su contenido, con la
operacion mental implicaday con el producto que resulta de la
operacion. El modelo de Guilford generauntotal de 180 factores
determinados por habilidades independientes [9].

Aproximaciones mas modernas a la definicion de la inteli-
gencia son, entre otras, las de Stenberg, Gardner y Anderson.

El model o de Sternberg[10] secomponedetressubteoriasque
interacttan. Laprimeraeslasubteoriacomponencial, que desglo-
salas habilidades del procesamiento de lainformacion que per-
manecen en la conducta inteligente. La segunda es la subteoria
experiencial, que afirma que los individuos inteligentes tienen
mayor habilidad para procesar la informacion en situaciones in-
éditas, apartir de estrategias autométicas, y liberan de este modo
lamemoriadetrabajo. Latercerapartedel modelo hacereferencia
ala subteoria contextual, que es la adaptacién de |l as habilidades
enel procesamiento delainformacionalasdemandasdel diaadia.

Lateoriade Gardner [11] parte delacreenciade que lainte-
ligencia deberia definirse en funcién de las diferentes operacio-
nesdel procesamiento que permiten quelosindividuos!leguena
solucionar problemas, ademas de crear y descubrir nuevos cono-
cimientos. Gardner, dentro deunaposturaenlalineade Thurston,
rechaza un factor g, a proponer siete inteligencias: linglistica,
|6gica, matemética, musical, espacial, corporalcinestésica e in-
terpersonal. Gardner creequecada’inteligencia’ tienesusubstra-
to bioldgico independiente.
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La postura de Anderson [12] es una reformulacién sobre el
factor g, quetienelavirtud de encajar muy directamente con los
conocimientos que setienen sobre el funcionamiento del cerebro
a partir de la experimentacion neurofisiolégica. A diferenciade
laspropuestasanteriores, vamasalladeladefinicién deconstruc-
tosexclusivamentetedricosy, ademas, resultaltil paracompren-
der realidades clinicas concretas.

Segun laformulacion de Anderson, laprincipal criticaque se
podia hacer al factor g de Sperman es que no podia explicarse
sobrelabase de un proceso mental especifico; por lotanto, no era
més que un concepto generado a partir de una especulacion pu-
ramentetedrica, queafirmabal aexistenciadeunahipotéticaener-
giamental aplicableatodaslasactividadesintelectuales. Paradarle
apoyo, haciafatahallar unatareacognitivaelemental, basica, que
pudiera considerarse equivalente o aproximada al factor g. El
moderno equivalentedel factor g eslavel ocidad de procesamien-
to. En esta linea, se ha podido demostrar que la velocidad de
respuesta a estimulos muy simplesy, por tanto, no determinados
por lacapacidad dejuicio, correlacionacon el Cl [13]. Lasmedi-
dasderivadas de estudios con potenciales evocados han sido des-
iguales, por lo que se necesita avanzar mas en esta linea. Por €l
contrario, ciertos estudios basados en la medida de la vel ocidad
de conduccién en nervio periférico han mostrado una moderada
correlacion con el Cl [14]. Laconclusion global de estosdatoses
gue hasta el 25% de la varianza de la inteligencia adulta puede
predecirse por un parametro bioldgico tan simple como la velo-
cidad en el procesamiento delainformacion. A pesar dequeestos
estudios se aproximaban a ofrecer una consistencia objetiva a
factor g, no podian dar un apoyo definitivo a una inteligencia
general basada en un Unico proceso.

Sellegaalaconclusién de que se necesitareconciliar laexis-
tenciadeunfactor g conlacontribucién dehabilidadescognitivas
especificas. Unapropuesta que darespuestateoricaalos conoci-
mientos actuales sobre lainteligenciaesla‘teoriadelaarquitec-
tura cognitiva minima’, propuesta por Anderson [15]. Es obvio
quelaopcion deresolver un problemapuede partir de unaverba
lizacion mental del problemao de unarepresentacion visual . Por
tanto, hay dosviasde adquisicion de conocimiento: laverbal y la
visual. Pero, tanto launacomo laotra, estan limitadasy determi-
nadas por lavelocidad en el procesamiento basico. A baja velo-
cidad, tnicamente pueden analizarselos problemas més simples.
En este aspecto, se sustenta la naturaleza del factor g. Pero se
necesita una segunda ruta para adquirir conocimientos, formada
por diferentesmaédul os, rel acionados con el desarrollo cognitivo.
Algunos de estos médul os son diversos dispositivos que susten-
tan la adquisicién del lenguaje, sistemas de reconocimiento de
caras, procedimientosinvolucrados en laadquisicion de unateo-
ria de la mente, procedimientos para buscar la informacién y
capacidad parainhibir respuestas inadecuadas. Todos estos mé-
duloscorresponden alasfunciones gjecutivasvinculadasal 16bu-
loprefrontal y alosnucleosdelabase (circuitosfrontoestriados).
El aspecto comuln de estos médul os es que son independientes y
funcionan a margen de la velocidad de procesamiento.

Estateoria sostiene que existen dos dimensiones del factor g.
La primera se relaciona con el mantenimiento del valor del Cl
entre las edades y se basa en la invariancia de la velocidad de
procesamiento. La segunda se relaciona con los cambios en la
competenciacognitivay se sustentaen lamaduraciony adquisi-
cién de moédulos. Es decir, que las diferenciasindividualesy €l
desarrollo cognitivo son dos dimensiones independientes de la
inteligencia.
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¢CUALES SON LASDIFERENCIASENTRE
LOSINDIVIDUOS CON CAPACIDAD
DE INTELIGENCIA LIMITE?

De acuerdo con este modelo, se pueden describir dostiposdelL:
uno relacionado con lesion cerebral y otro cercano aun bajo fun-
cionamiento general, también denominado cultural-familiar.

El primeroquedamuy claroy nolodiscutepracticamentenadie,
pues se basa en que un érgano no funciona correctamente. Por
tanto, tiene unas consecuencias que se centran en una dificultad
paraadquirir conocimientos. El hecho de disponer de métodos de
observacion de lesion motiva que esté muy clara la correlacion
entre el dafio cerebral y el funcionamiento cognitivo aterado.

En el segundo, generalmente no se encuentra un marcador
biol 6gico que permita evidenciar ladisfuncion cerebral. En este
grupo se puede detectar unafuerte correlacién en las dificultades
intel ectual es entre hermanos, dato nada sorprendente si se consi-
dera que comparten tanto los genes como el entorno. Esta cons-
tatacion se corrobora por € hecho de que la correlacion entre
hermanos es mucho mas alta dentro de los retrasos leves que
dentro de los retrasos graves [16]. En los estudios de la correla-
cion de lainteligencia entre gemelos monocigoticos (genética-
mente idénticos) educados separadamente, comparada con la
correlacion entre gemelos dicigéticos (genéticamente diferen-
tes), tambi én educados separadamente, se encuentraunacorrela-
cién mucho maés alta entre los primeros, resultado indicativo de
una fuerte influencia genética sobre lainteligencia[17].

Dentro de la influencia genética se puede distinguir entre la
influencia evocativay laactiva. Segiin laevocativa, las caracte-
risticasdel nifio condicionanel tipo deinteraccion delaspersonas
de su entorno. Por egjemplo, un nifio que no responde, 0 que res-
ponde inadecuadamente alos estimul os externos, genera menos
accionesinteractivas en padres, hermanosy amigos; asi, se suma
a su discapacidad un empobrecimiento del estimulo ambiental,
guepartedel mismo. Lainfluenciaactivaimplicaque, deacuerdo
con su capacidad, €l nifio selecciona las actividades que ayuda-
ran, limitaran o modularan su desarrollo cognitivo. Estos dos
tiposdeinfluenciapermiten explicar laaparente paradojade que
lainfluencia de los genes se incrementa con la edad [18].

ASPECTOSRELACIONADOS CON LA CAPACIDAD
INTELECTUAL LiMITE QUE SE HAN ESTUDIADO

Lamayor atencion se hacentrado en el conocimiento delas cau-
sas que explican lacapacidad limite. Sin embargo, también seha
prestado atencién a otros aspectos, entre los que destacan:
— PrevalenciadelaCIL en pacientescon enfermedadespsiquia
tricas graves [19,20].
— Riesgo psicopatol 6gico en adolescentes con CIL [21,22].
— Aspectos predictivosdel RM y CIL en €l recién nacido [23].
— Relacion entre la CIL y manifestaciones neurol6gicas leves
(soft signs) que se presentan durantel osprimerosafios[24-26].
— Escalas de valoracion aplicadas a retraso intelectual limite
[27-30].
— Pronéstico evolutivo [31,32].
— Tratamientos sintomaticos [33-35].

CAUSAS QUE GENERAN O CONDUCEN
A UNA CAPACIDAD DE INTELIGENCIA LIMITE

Latabla muestra las condiciones que pueden generar que un in-
dividuo tengauna CIL.
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Tabla. Causas de inteligencia limite.

Inespecificas

Lesiones cerebrales

Prenatales

Perinatales

Posnatales

Epilepsias

Trastornos genéticos especificos. Fenotipos conductuales

Trastornos especificos del desarrollo neurocognitivo

Trastornos especificos del aprendizaje

Dislexia

Discalculia

Trastorno del aprendizaje no verbal

Trastornos generalizados del desarrollo

Sindrome de Asperger

Autistas de funcionamiento elevado

Otros trastornos del desarrollo

Trastornos de la comunicacion

Trastorno de déficit de atencién/hiperactividad

Sindrome de Tourette

Ambientales

LalL inespecificaserefiereaunretraso rel ativamente homo-
géneo en nifios que no tienen ningun factor biol égico observable
que los distinga de los nifios con inteligencia normal. El perfil
cognitivo del WISC no muestra grandes diferencias entre el Cl
verbal y el Cl manipulativo. Tampoco suele encontrarse ningdn
subtest marcadamente discrepante.

Diversosestudiosorientan sobrelaetiologiadel retrasolimite
inespecifico. Los datos més interesantes aportados son:

— Loshermanosdenifioscon RM levetiendenatener un Cl més
bajo queloscontroles. Por el contrario, loshermanosdenifios
conRM grave, enlosquelacausasuel eser unalesion, tienden
atener un Cl normal.

— Ladistribucién socia delosnifios con retrasoslevestiende a
ser mas desfavorecidaqueladelapoblacion normal, entanto
gueladistribucion delosretrasosgravestiendeaser lamisma
de la poblacién normal.

— Enlosretrasoslevessuele haber unahistoriafamiliar deRM.

Estos datos son muy sugestivos de una herencia poligénica 'y
factores ambientales, con un predominio de |os factores genéti-
cos, como lo indican los estudios comparativos entre hermanos
gemelos monocigoticos y dicigéticos.

Las influencias nocivas sobre el sistema nervioso (SN) du-
rante el periodo gestacional generan diversos grados de retraso
en el desarrollo cognitivo, que pueden oscilar delevesagraves.
Enloscasosleves, esdecir, [os que se ubicaran dentro del retra-
solimite, esdificil identificar deformaevidentelacausaque ha
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incidido negativamente en la formacion del SN. La agresion
puede ser fisica, infecciosa o téxica. Se han estudiado con de-
tenimiento el sindrome alcohdlico fetal [36], los efectos fetales
del alcohol [37], el abuso de drogasdurante el periodo perinatal
[38], lairradiacién intrauterina[39-41], lainfeccidn intrauteri-
na[42] y laintoxicacion por plomo y mercurio [43,44]. Por su
trascendenciasocial y por sumasque probabl e el evadafrecuen-
cia, sedebe destacar el efecto fetal del alcohol. El acohol esun
potente toxico parael cerebro fetal, como lo testimoniael cua-
dro bien conocido, y relativamentefacil deidentificar, denomi-
nado sindromeal cohdlicofetal. El sindrome completo sedefine
por la presencia de:

1. Retraso de crecimiento intrauterino o posnatal (peso, tallao
perimetro craneal).

2. Caracteristicasfacia esdismarficas (microcefalia, microftal -
mia, fisuras pal pebral es estrechas, hipoplasiadel |abio supe-
rior, filtro poco formado y aplanamiento del area maxilar).

3. Afectacién del SN (retraso en las adquisiciones o afectacion
intelectual) [45].

Sinembargo, actualmente setiende aadmitir quelatoxicidad del
alcohol sobre el feto se expresa de acuerdo con un modelo de
afectacion continuo, segln €l cual, en los casos mas graves se
presentarian los signos dismorficosy €l retraso del crecimiento,
pero en los casos mas leves la repercusion seria exclusivamente
cognitivoconductual [46]. En uninteresante estudio efectuado en
Suecia, en madres al cohdlicas declaradamente consumidoras de
elevadas cantidades de alcohol durante la gestacién, se puso en
evidenciaqueel 15% delosrecién nacidos presentaban bajo peso
al nacer y un 10% malformaciones diversas. En cambio, los dé-
ficit cognitivos se presentaban en el 50%. Ademas, el 49% se
consideraron como neuropsi col 6gicamente atipicos, y destaca-
ban entre éstos |os déficit de atencidny conducta[47]. Este estu-
dio sugierequeel 6rgano masvulnerablealaexposicion fetal del
alcohol es el cerebro. Por ello, no sorprende que el consumo
moderado de a cohol, considerado social mente aceptable, puede
causar efectos nocivos sobre el SN del feto.

L as causas perinatal es desempefian también un papel impor-
tante como causa de retraso limite. Los estudios de seguimiento
de neonatos con factores de riesgo perinatal, han puesto reitera-
damente en evidencialarelacién entre €l sufrimiento perinatal y
el Cl. Un parametro tan objetivo y simple de determinar como es
el peso a nacer, correlacionacon el Cl del adulto [48]. Laprema-
turidad por debajo de 34 semanas predice unadisminuciéndel Cl
alos5 afios entre 3y 10 puntos, en tanto que el bajo peso parala
edad gestacional predice una disminucién entre uno 'y 5 puntos
[49]. En otro trabajo que evallia los resultados neurol 6gicos de
107 nifios con pesos a nacimiento inferioresa 1.000 g, los diag-
nosticos fueron: normalesen 71, pardlisis cerebral en 13, RM en
11, inteligencialimite en 11 y pardlisis medular por lesion neo-
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natal enuno[50]. Estosresultados son muy coincidentescon otro
trabgjo similar, en e que se hallaun 11,7% de CIL [51]. Otros
aspectos de riesgo perinatal también se han identificado como
causaderetraso limite; entreellos, sedebemencionar ladisplasia
broncopulmonar [52] y las alteraciones objetivadas en laecogra-
fiacerebral [53].

Las epilepsias constituyen otro grupo destacado de causa de
retraso limite. Algunos sindromes infrecuentes se han asociado a
alteraciones cognitivasy regresion (Landau-Kleffner, punta onda
continua durante el suefio); la epilepsia de I6bulo temporal con
esclerosismesial se asociaamultiples déficit neurocognitivos, en
especial lamemoriaverbal . Laepilepsiadeldbulofrontal seasocia
aproblemas de coordinacion motoray deinhibicion de respuesta.
Laepilepsiamiocl énicajuvenil seasociaaproblemasde planifica-
cion motoray otros déficit no verbales. En estudiosrecientesenla
epilepsia ausencia o pequeiio mal se ha destacado un déficit cog-
nitivo global méas marcado en habilidades visuo-espacialesy me-
moria no verbal, con un lengug e relativamente preservado [54].

Se han publicado trabajos que hacen referenciaa CIL como
un sintoma especifico en algunas entidades genéticas que se des-
criben como un fenotipo conductual, dentro del cual €l retraso
[imite, medio o grave es uno de |os aspectos mas relevantes. Se
hadescrito IL en el sindrome velocardiofacial [55], € sindrome
X fragil en nifias [56], €l sindrome fragil E [57], el sindrome de
Williams [58], €l sindrome de Prader Willi [59], €l sindrome de
Dubowitz [60], €l sindrome de Sotos[61], € sindrome de Lange
[62], las polisomias Y [63], |as polisomias X, otras cromosomo-
patias [64-67], agenesia de cuerpo calloso [68], sindromes poli-
malformativos [69,70], distrofia muscular [71,72], hipotiroidis-
mo[73], metabolopatias[74] y sindromesneurocutaneos[ 75,76)].

Lostrastornos especificos del desarrollo se caracterizan por la
disfuncién en uno o varios madulos del procesamiento cognitivo.
En unos casos se trata de disfunciones g ecutivas, como ocurre en
el trastorno de déficit de atencion y e sindrome de Tourette; en
otros casos predomina la disfuncion en € lenguaje, como en los
trastornos especificos del lengugjey ladislexia. Enlos trastornos
generalizadosdel desarrollo coinciden disfuncionesejecutivascon
alteraciones mas amplias del procesamiento de lainformacion. El
modelo de ‘ arquitectura cognitivaminima propuesto por Ander-
son, que se ha descrito anteriormente, es especiamente Util para
entender como un nifio con un déficit especifico se aboca a la
pérdidadeinteligenciaalolargo del crecimiento, sobretodo s no
setoman en consideracion lasmedidasdeintervencion que pueden
evitar el descensodel Cl. Noesinfrecuentequeenunnifiodisliéxico
0 con TDAH se sumen, a lo largo de su crecimiento, diversos
factores que contribuyen aun estancamiento de su desarrollo cog-
nitivo. El nifio, ademéas de aprender menos acausade su dificultad
especifica, semotivamenos paraaprender, y no esinfrecuente que
aparezcad sindromedetirar latoalaanted reiterado fracasoy la
falta de comprensién de su problema en su entorno.
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PERFILES COGNITIVOSDE LA INTELIGENCIA LIMITE.
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Resumen. Los nifiosy adolescentes con inteligencialimite (IL) se
han estudiado poco como col ectivo que comparte esta condicion.
En la presente revision se discute el concepto deinteligenciay se
analizan | os distintos perfiles cognitivos con |l os se puede expresar
lalL. Sevalora como seimplican aspectos vinculados a un factor g
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puede desempefiar un papel relevante, y se relacionaria con un
perfil de IL homogéneo. Por el contrario, los déficit ejecutivos
conducirian a una IL a lo largo de los afios, y se vincularian a
déficit selectivos, relacionadosconlostrastornosdel aprendizaje,
con los trastornos del lenguaje y con el trastorno de déficit de
atencién/hiperactividad. Sedestacalanecesidad deindividualizar
cada caso, con €l fin dedeterminar lasnecesi dades educativasmas
relevantes. [REV NEUROL 2003; 36 (Supl 1): S161-7]
Palabrasclave. Dislexia. Inteligenciaborderline. Inteligencialimite.
Retraso mental. Trastorno de déficit de antencién/hiperactividad.
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PERFIS COGNITIVOS DA INTELIGENCIA LIMITE.
FRONTEIRAS DO ATRASO MENTAL

Resumo. Ascriancaseadol escentescominteligéncialimite(IL) tém
sido pouco estudadascomo colectivo que partilha esta condi¢do. Na
presenterevisdo discute-se o conceito deinteligéncia e analisam-se
os distintos perfis cognitivos com os quais a IL se pode expressar.
Avalia-se de que forma se envol vem aspectos vinculados a umfactor g
deinteligéncia e aspectosvinculados a fungdes executivas. Entreos
primeiros, a velocidade de processamento da informagéo pode de-
sempenhar um papel relevante, erelacionar-se-ia comumperfil de
IL homogéneo. Por outro lado, os défices executivos conduziriama
uma IL ao longo dos anos, e vincular-se-ia a défices selectivos,
relacionadoscomasperturbagdesda aprendizagem, comaspertur-
bagdes da linguagem e com a perturbacéo de défice de atengéo/
hiperactividade. Destaca-se a necessidade de individualizar cada
caso, afimdedeterminar as necessidades educativas mais adequa-
das. [REV NEUROL 2003; 36 (Supl 1): S161-7]

Palavras chave. Atraso mental. Dislexia. Inteligéncia borderline. In-
teligéncia limite. Perturbag&o de défice de atengéo/hi peractividade.

S167



