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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

l. INTRODUCCION:

El Cutis Verticis Gyrata, descrito desde 1843 por Robert, es un signo fisico
caracterizado por la presencia de circunvoluciones en cuero cabelludo que
semejan la corteza cerebral. Se ha calculado una prevalencia mundial de 1 por
cada 100.000 hombres y 0,26 por cada 100.000 mujeres (Robert, 1964).
Etiolégicamente se describen dos grupos, con causas primarias y secundarias.
Se estudié poblacion institucionalizada por enfermedad mental cronica n= 65,
promedio de edad: 38.5 género: hombres100%

Se estudiaron variables de diagndstico, exposiciones, con descripcion de las
circunvoluciones (numero, direccion, localizacion). La etiologia en esta poblacion
se determiné como primaria no esencial.

Se trata de una patologia infrecuente, pobremente estudiada a nivel mundial, sin
datos previos en Colombia. Esta es una de las mayores series de casos
registrada a la fecha a nivel mundial.

II. JUSTIFICACION

En el mundo, la prevalencia de Cutis Verticis Gyrata en la poblacion masculina
es de 1 por cada cien mil hombres, la prevalencia de posibles casos esperados
en Colombia es de 240. En nuestra poblacion objeto de estudio encontramos 64
pacientes con este signo, lo cual corresponderia a un 20 a 30 % de los posibles
casos en la poblacién colombiana. Es por ello que nuestra investigacion reviste
de gran importancia con el fin de realizar una completa descripcién de esta serie
de casos y asi aportar datos que conlleven a la determinacion de su posible
etiologia y sus comorbilidades.

Ill. MARCO TEORICO:



Cutis verticis gyrata: Es un término descriptivo para la condicién del cuero
cabelludo de profundos surcos y circunvoluciones que asemejan la superficie del
cerebro.

Cutis vértices gyrata no es una enfermedad en si, si no una manifestacién de un
largo numero de procesos comérbidos asociados, que pueden ser de diferente
tipo.?

Historia

Alberth fue el primero en mencionarlo(1837), Robert describe la condicién en
1843, Unna introduce el término en 1907.°

En 1953 Poland y Buttenworth revisaron 275 casos de pacientes con cutis
verticis gyrata, solo 195 tienen suficiente informacion, y clasificaron la patologia
en primeria o secundaria. El 47,7% de los pacientes tiene CVG primario y 52.6
tenian secundario.’

Garden y Robinson en 1984 propuso el termino de primario esencial para
aquellos casos en los que no se encontraron otras anomalias y primario no
esencial los casos asociados a retardo mental, paralisis cerebral, epilepsia,
esquizofrenia, anormalidades craneales (microcefalia), sordera, anormalidades
oftalmoldgicas (cataratas, estrabismo, ceguera, retinitis pigmentosa) o la
combinacién de estos .

El primero en encontrar cutis verticis gyrata en mujeres fue Anderson en 1928, la
mujer tenia 43 afios no se encontraron anormalidades fisicas, la biopsia reporto
hipertrofia no especifica de la dermis.”

Solo en la literatura mundial se ha reportado dos casos de cutis verticis gyrata
primario esencial: dos hombres adultos sin anomalias oftalmoldgicos o
neurolégicos, todas las posibles causas de cutis verticis gyrata secundario
fueron descartados. °

Cutis Verticis gyrata en pacientes con retardo mental

McDowall en 1893 fue el primero en ver la relacion entre cutis verticis gyrata y
retardo mental, quien observo este trastorno en la piel en dos hombres con
retardado mental, epilepsia y hemiparesia.’ El mismo afio Cowan reporta dos
nuevos casos, que tenian como hallazgos en comun estrabismo y microcefalia.®
En 1913 Fiocco’s reporto un caso con retardo mental y cretinismo®. Tres afios
después Ganter reporta dos nuevos casos, ambos retardados mentales con
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microcefalia, uno con epilepsia que presentaba estrabismo y otro con nistagmo
rotatorio™®.

En 1918 Galant reporte dos nuevos casos un varon de 53 afios con distrofia
adiposa genital y acromegalia y un otro de 65 afios.**

En 1929 Truffi reporto cinco nuevos casos en pacientes con retardo mental, una
mujer con severo retardo mental con microcefalia y alteraciones en la marcha,
tres hombres con severo retardo mental, dos de ellos con epilepsia y uno con
severa microcefalia. El quinto tiene microcefalia de dificil detenciéon®?.

En 1933 Hellerstrom describi6é un interesante caso de cutis verticis gyrata en un
hombre de 20 afios con retardo mental, antecedente de acantosis nigra,
diabetes, el desorden desaparicién posterior a castracion.. Miescher observo
un caso similar en un hombre con inteligencia normal**

En 1938 Touraine y Gole describio el caso de dos hombres con retardo mental,
cutis vértices gyrata posiblemente debido a infeccién, no se encontraron
alteraciones neurolégicas asociadas.™

En 1940 Radner reporto un caso de cutis verticis gyrata en un hombre 27 afios
con retardo mental, epilepsia, microcefalia, nistagmus congénito, estrabismo y
keratocono bilateral.*®

En 1953 Poland y Butterworth realizo reporte de seis casos de hombres con
retardo mental y cutis verticis gyrata, dos con diagnostico de epilepsia, uno con
displasia espastica, uno con catarata congénita, los reportes de imagenologia
mostraron ensanchamiento de la silla turca, los sintomas se presentaron
después de la pubertad.’’

En 1958 Kratter reporto tres casos en hombres con microcefalia, dos de ellos
con diplejia espastica.*®

En 1959 Saetra reporto un caso de cutis vértices gyrata, endocrinopatia,
deficiencia mental y esquizofrenia, con genitales infantiles.*®

En 1962 Berg y Windrath- Scott describié un hombre con retardo mental, cutis
verticis gyrata, tetraplejia de aparicion posterior a la pubertad.?

En 1964 Hans Olof Akesson reporto una serie de casos de 47 pacientes con
retardo mental y cutis verticis gyrata que estudiaban en institutos especiales en
suiza. De los cuales 46 eran hombres y 1 mujer, en los que se realizo estudio
genético. Se encontrd que la cromatina 6 y el estudio genético de los padres fue
normal. Los padres tenian similar edad en el momento del nacimiento de los
pacientes. El 8 % de los pacientes tienen antecedente de consaguinidad de
primer grado (primos). Los padres no difieren la morbilidad con respecto a la
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poblacion general. Se concluyo que es una condicion genética, se revisaron
diferentes modos de transmisién pero no se encontré una conclusién, se puede
pensar que influyen factores ambientales y podria decirse que el sindrome tiene
diferentes origenes *

En 1996 Salvatore Striano, Patrizia Ruosi, Vito Guzzeta, Lucia Perone, Andrea
Manto y Sossio Cirillo reportaron un caso de un paciente masculino con
sindrome cutis verticis gyrata y retardo mental, con epilepsia resistente a la
medicacion y polimicrogiria . El estudio genético muestra incremento del
numero de rupturas o lesiones en 3p14 y 16g23. Proponen como hipotesis un
periodo critico en el neurodesarrollo donde surge una anomalita cerebral y se
desarrolla CVG.?*

En el 2001 Filosto M, Tonin P, Vattemi G. Bongiovanni L,G, Rizzuto N.Tomelleri
G. Realizaron reporte de un caso de un paciente con retardo mental, sindrome
de Lennox-Gastaut y CVG, se realizo niveles hormonales con reporte normal,
resonancia magnetica nuclear muestra solo cambios atroficos, la etiologia de
CVG permanece desconocida.?

Clasificacion del cutis verticis gyrata

Primaria:

Esencial :

No asociada

No esencial :

Afecta al 5% de los pacientes con retardo mental“” y a pacientes con paralisis
%erebral, anomalias oftalmolégicas, convulsiones, microcefalia y esquizofrenia.®

2
[ 3

Secundaria: a enfermedades de base, sin alteraciones mentales,
Causas:

-Inflamatorias (Eczema, psoriasis, foliculitis, impétigo, erisipela, pénfigo)
-Nevus Hamartomas (Fibromas, neurofibroma, puede estar presenta desde el
nacimiento, difiere de otras presentaciones y puede verse en mujeres)
-Tumores (estados avanzados de CA pulmonar)

-Acromegalia

-Mixedema

-Postraumatico

-Osteopatia hipertrofia idiopatica (paquidermoperiostosis)

-Amiloidosis

-Sifilis

-Leucemia

-Esclerosis tuberosa

-Esquizofrenia cataténico
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37(3):284-286, 1996
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-Sindrome de Ehlers Danlos > % * *

Patofisiologia

Forma primaria

Los surcos son simétricos, histologia normal o hipertrofia e hiperplasia del tejido
conectivo o los apéndices epidérmicos. Se desarrolla principalmente en la
pubertad. >

En la forma primaria esencial la causa es desconocida, aunque se ha visto en
algunos casos esporadicos factores autosémicos recesivos y dominantes
implicados, usualmente ocurre después de la pubertad, exclusivamente en
hombres. *

En la forma primaria no esencial podria estar implicada alteraciones endocrinas,
principalmente ocurre en hombres, aparece antes de la pubertad y desaparece
con la castracion. Tal vez debido al aumento del uso periférico de la
testosterona, que ha sido comprobado por medicion del nivel de testosterona
libre, que se ha encontrada mas baja en los pacientes con dicha patologia en
comparacion con los controles, posiblemente unida a anomalias del cromosoma
X, fragilidad en sitios del cromosoma 9, 10y 12 y ruptura de la bandas 3p14 y
16023. *

Forma secundaria

Los surcos son predominantemente asimeétricos, histologia anormal, de
desarrollo en cualquier edad, (excepto asociados a nevus que son generalmente
congénitos)*

La patologia depende del proceso de base (ejemplo, inflamatoria, neoplasica). El
linfaedema ha sido postulado como la causa de cutis vértices gyrata en
pacientes con sindrome de Turner.”

En nifios los casos de CVG son raros, Sin embargo la forma primaria no
esencial esta asociado a con sindromes genéticos y casos familiares.?>%%2"%
La forma familiar de cutis verticis gyrata ocurre solo en casos asociados a
paquidermoperiostosis y osteoartropatia hipertrofica idiopatica autosémica
dominante con variable expresién.?’

Ocurre con mayor frecuencia en pacientes con inteligencia normal y
paquidermoperiostosis u osteoartropatia hipertréfica idiopatica. Esta enfermedad
ocurre generalmente solo en hombres y se presenta después de la pubertad. En
formas completas se pueden encontrar las siguientes caracteristicas: dedos de

2 Casals J., Chinelli P., Piquero V. Pereira G. Fortes A. Cutis vértices gyrata como manifestacion clinica de
paquidermoperiostosis. Localizador Web 03- 046
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1983;1983:153-6
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Genet 2001:98:244-9

% Przykeoa Ka, Paznekas, Zhang M, Golabi M, Bias W, Bamshad MJ, et al. Fibroblast growh factor
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%8 Masson P, Fayton M, Lamireau T, Lacombre D, Taieb A, et al, Unusual form of Noonan syndrome:
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las manos y los pies ensanchados y alargados, los brazos y piernas toman
aspecto cilindrico, las caracteristicas faciales son gruesas, la piel se hipertrofia y
se arruga dando al paciente una expresion de ansiedad. En las extremidades se
pueden encontrar osificacion del periostio de los huesos largos y en menor
proporcion en las falanges, metacarpianos y metatarsianos, estos cambios no
son vistos en la silla turca.”

Prevalencia

En Estados Unidos la prevalencia de cutis vértices gyrata es de 0,5% en
pacientes con retardo mental. En Escocia y Suiza se ha encontrado una
prevalencia de 0,71- 3,4%. En Italia la prevalencia en poblacién masculina es
13; 4%. *

El Unico trabajo que determina la prevalencia mundial fue realizado por Akesson
en 1964 y es de 1 por cada 100.000 hombres y 0,26 por cada 100.000 mujeres *
La prevalencia en pacientes masculinos con retardo mental institucionalizados
es mas alta, 0,21 a 2,2%( MacGillivaray, 1967; Palo 1970)%3!

Curso

Es largo y progresivo. La mortalidad esta relacionada con el desarrollo de
melanoma asociado a nevus melanocitico congénito. *

Akesson describié en 1964 que la mortalidad en poblacion con retardo mental
en suiza es 30% en comparacion con la poblacién general y que los que
presentan asociado cutis verticis gyrata presenta una prevalencia del 10% mas
alta de mortalidad que el grupo control. La edad promedio de vida fue de 38. 1
afos y la muerte generalmente se debi6 a enfermedades infecciosas,
neumonias y bronconeumonias.”

Raza No hay estudios concluyentes, Se ha visto una aumentada proporcion en
pacientes Italianos, que se atribuye posiblemente por alta prevalencia de
descendientes sicilianos. *

Sexo

La prevalencia hombre- mujer es de 5-6:1. En la mujer se han reportados menos
casos porque la patologia podria quedar camuflada * **

Edad

En la mayoria de los casos el inicio del CVG es antes de la pubertad y en el
90% de los casos se desarrolla antes de los 30 afios, en el caso de nevus
cerebriforme intracerebral se puede ver en el nacimiento. ***

En personas con retardo mental y cutis verticis gyrata determinar la edad de
aparicion es imposible, el inicio generalmente es insidiosos y observado por
otros. *

El cutis verticis gyrata secundario puede aparecer a cualquier edad dependiendo
de la patologia de base, inclusive desde el nacimiento, en el caso del nevus
intradérmico cerebriforme. ***

%0 |_etter to the editor. Survey of mental retarded males for cutis verticis gyrata and chromosomal fragile
sites. American journal of medical Genetics 44: 118-119

%1 Orkin M, Frichot BC, Zelickon AS. Cerebriform intradermal nevus, Arch Dermatol 1974:110-575-82.
% Akesson HO. Cutis verticis gyrata and mental deficiency in Sweden. 11. Genetic aspects. Acta Med.
Scand. 1965:459-464.

% Synder, M. Jhonson P. Hollins R. Congenital primary cutis verticis gyrata. Case report



El sindrome de cutis verticis gyrata y retardo mental se refiere a pacientes con
IQ menor de 35.*

Caracteristicas clinicas

La localizacion en el cuero cabelludo varia de caso en caso, generalmente se
sittia en el vertex, pero no es infrecuente que se confine a una de las regiones
temporales, ocasionalmente se sitla en la region frontal u occipital, los surcos
generalmente son paralelos unos a otros y en algunas ocasiones con
anastomosis entre ellos o irradian a punto comun central entre ellos.

En severos casos con frecuencia se han contado 15 o mas circunvoluciones,
con una longitud de 10 -15 cm y un espacio entre ellos de 0,5a 1 cm. *

La aparicion de la lesiones en el CVG primario sucede en la pubertad, la
localizacion es en el vertex y region occipital . En el secundario, el desarrollo de
las placas pueden estar presentes al nacer.”

La piel gradualmente empieza a engrosarse, doblarse y formarse surcos.

No hay otros sintomas generalmente presentes, puede haber dolor en el caso
del CVG secundario a nevus intracraneal y traccidon por alopecia. La progresion
de los cambios es visible. *

Hallazgos Fisicos asociados

En la primaria forma solo hay compromiso del cuero cabelludo

Las circonvulsiones generalmente son suaves y esponjosas, y no se corrigen

con la presion o traccion

En el CVG primario las circonvuluciones son simétricas, y el secundario

generalmente son asimétricas

En la mayoria de los casos la direccidn de las circonvuluciones son

anteroposterior, aunque pueden haber transversas en la region occipital.

El numero de surcos varia entre 2- 12, aunque hay casos descritos de 1 solo

surco

El color de la piel no cambia

El cabello en la circonvulucion tiende a desaparecer pero en el surco se

conserva

Maceracion e infeccion puede haber en pacientes con infecciones secundarias.

Estudios complementarios

En los casos de CVG primario los laboratorios no son necesarios, en algunos

pacientes se puede hallar bajos niveles de testosterona libre.

En los casos secundarios los laboratorios dependen de la presentacion y la

enfermedad de base asociado. *

Imagenologia

La RMN o TAC en los casos de CVG en el recién nacido o asociado a RM, o

oftalmoldgica o neurologica anormalidades muestran

- En el TAC Engrosamiento de la piel y el tejido celular subcutaneo e

irregulares de la distribucion cutanea de los surcos, cambios semejantes
a atrofia cortico- subcortical y dilatacion ventricular, calcificaciones
anormales en el cerebro, anormalidades en los huesos o tumores
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intracraneales pueden estar presentes en los pacientes con CVG,
engrosamiento celar y ensanchamiento masa intracelar puede estar
presente.

- Enla RMN: anormalidades en el I6bulo occipital, polimicrografia bilateral,
I6bulo frontal y temporal pequefio, atrofia de la corteza frontal y parietal,
colpocefalia, hipoplasia del esplenio del cuerpo calloso, atrofia de la
corteza cerebral.

En el esencial primaria CVG, la RMN puede mostrar incremento de la
dermis y ligero engrosamiento del tejido celular subcutaneo *

Otros estudios

- Siempre solicitar biopsia en los pacientes con CVG para tratar de
determinar la etiologia

- En mujeres con CVG con o sin linfedena periférico realizar estudio
genético para descartar sindrome de turner

- Realizar ECG en paciente con retardo mental y CVG. Algunos muestran
enlentecimiento del trazado, con puntas altas en la region occipital, y
complejos puntas ondas en la region occipital

Cambios histoldgicos

La histologia es normal en la mayoria de los casos de los pacientes con CVG
primaria, en algunos casos se puede encontrar engrosamiento del colageno,
hipertrofia de la estructuras pilosebaceas, multiples glandulas sudoriparas y
ductos son presentes. En la segundaria forma la histopatologia depende de la
enfermedad subyacente de base.

Complicaciones

El 4% de los pacientes con nevus melanocitico cerebriforme intradérmico sufren
transformacion maligna.

En el caso secundario el pronéstico depende de la enfermedad de base
Tratamiento

Varias modalidades de tratamiento han sido investigadas para el manejo de
formas primaria y secundaria de CVG, incluyendo antihistaminicos, antisépticos
topicos, esteroides, extraccion del tiroides, irradiacion, terapia del suefio,
psicoterapia, todos no han sido exitosos.**

Hellestrom describe un caso de cutis verticis gyrata, acantosis nigra y diabetes
mellitus, en donde el hallazgos (CVG) desaparece posterior a la castracion, lo
mismo sucedié en el caso presentado por Yamagata, en donde un hombre de 47
afios con inteligencia normal, quien tenia CGV desde los 20 afios quien una
semana después de la castracion se evidencio que las arrugas empezaron a
extenderse y seis meses después desaparecieron.®*3¢3

Akesson intento ver el efecto de los estrogenos por via oral en dos pacientes, les
administro 1 MG de etinil estradiol por 1 dia. Un paciente recibié la medicacion
por 2 semanas, luego a un intervalo mensual por 4 meses y luego quincenal por

* Wyatt, E. H. Cutis verticis gyrata. Clin. Exp. Dermatol. 12:293:1987.

% Hellestrom, S. Acta derm- venerol. (Strockh) 14;87,1993

% \ogeli: Korrep-BL. Schweiz. ARz. 48:650.1918

¥ MacGillivray, R. C. Cutis verticis gyrata and mental retardation. Sccot. Med, J. 12:450. 1067.



1 mes; el otro paciente recibié la medicacion diaria por 2 semanas y luego
semanal por 5 meses, en ninguno se documento mejoria. *

Serfling, describe un caso de acromegalia'y CVG, en el que el hallazgos
desaparecid, cuando el tumor eosinofilico en la pituitaria fue extraido.*®
Foersters y Winder manejaron un caso de CVG con irradiacion de la glandula
pituitaria sin ningun efecto.*

Gronberg intento manejar el CVG con medicacion tiroidea sin ninguna mejoria*
La cirugia para manejo de CGV depende del tamafio de la lesion, la localizacién,
la enfermedad de base, y el deseo del paciente.*

IV. PROPOSITO:

Describir su relacion con el Trastorno Mental, su posible etiologia y
comorbilidades.

V. OBJETIVOS:

1. Describir la poblacion a estudio, sus caracteristicas demograficas y
socioculturales.
2. Describir las caracteristicas clinicas, histopatolégicas y genéticas de los
pacientes que

Presentan dicho signo.
3. Establecer su posible relacion con factores ambientales.
4. Establecer su posible relacion con tratamientos farmacologicos.

VI. MATERIALES Y METODOS:

METODOLOGIA:

1. TIPO DE ESTUDIO:
Descriptivo. Serie de casos.

2. POBLACION EN ESTUDIO:

Pacientes masculinos institucionalizados en el centro especial La Colonia
- Sibaté que presentan el signo a estudiar.

% Serfling, R. J: J. Amer. Med. ASS. 86. 1126. 1926

* Forrester, O.R. Wieder, L. Arch. Derm. Syph. (N.Y) 26,932,1932

“ Gronberg, A. Acta med. Scand. 67: 24, 1927

* Tani, T; Miyamoto, Y; and Kurozumi, N. Surgical treatment of cutis verticis gyrata: A report of two
cases. Br. J. Plas. Surg. 30:235, 1997.



3. VARIABLES DEL ESTUDIO:

Edad.

Sexo.

Diagnastico Psiquiatrico.

Farmacos recibidos.

Edad aproximada de aparicién del signo fisico.
Evolucion clinica a lo largo del tiempo.
Enfermedades asociadas.

3.1: NIVEL DE MEDICION DE LAS VARIABLES:

La edad y la edad de aparicién son variables de razén y las demas son
nominales.

VIl. RECOLECCION DE DATOS:

Se solicitd autorizacién a la beneficencia de Cundinamarca, ente encargado de
la proteccion de los pacientes a estudiar, para la revision de historias clinicas,
entrevistas familiares si es posible y toma de paraclinicos (biopsia y estudio
genético)

VIIl. CRITERIOS DE INCLUSION:

1. Hombres con trastorno mental crénico.

2. Hombres con presencia del signo fisico.

IX. CRITERIOS DE EXCLUSION:

1. Cutis Verticis Girata secundario.

X. ANALISIS:

Los datos obtenidos se organizaron en distribuciones de frecuencia, incluyendo
frecuencias absolutas y relativas que se presentaran en cuadros y graficos. De

las variables cuantitativas se obtendrdn medidas de tendencia central vy
dispersion pertinentes.

Xl: ASPECTOS ETICOS:
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I Se solicité concepto del comité de bioética de La Clinica de Nuestra Sefiora
de la Paz, sobre consentimiento informado, paciente bajo programa de
proteccion especial, con retardo mental y esquizofrenia y con pobre red de

apoyo.

I Igualmente se pidi6 autorizacion para toma de fotografias, exdmenes de

laboratorio e imagenes diagndsticas.

I Segun la resolucion 8430 de 1993 articulo 11, es una investigacion sin

riesgo.

RESULTADOS
DATOS PRELIMINARES CUTIS VERTICIS GYRATA

Tamaiio de la muestra

N=65

Distribucion por género:
Hombres = 65 (100%)
Mujeres = 0 (0%)

Edad: promedio de edad 38,5 afios (rango 22 a 72)

Escolaridad:

Ninguna: 64 casos (98,46 %)
Sin datos: 1 caso (1,54%)

Distribucion segun departamento de origen:

Departamento %

Bogota 32| 49,2307692
Cundinamarca 24| 36,9230769
Boyaca 1| 1,53846154
Tolima 3| 4,61538462
Caldas 1| 1,53846154
Santander 1| 1,53846154
Valle 2| 3,07692308
Magdalena 1| 1,53846154
Total 65 100

86% de Bogota y Cundinamarca

Distribucion sequin diagnosticos:

Ejel




Eje | %
Trastorno de conducta 30| 46,1538462
Sin diagnéstico 26 40
T. de control de

impulsos 11]16,9230769
Esquizofrenia 11]16,9230769
T. psicotico secundario 1]1,53846154
T. de lenguaje 1]1,53846154

Rango 0-2

Total: 54 diagndsticos, algunos pacientes tuvieron 1 o 2 diagndsticos

En eje | no hubo diagndstico en 26 casos (40%)

El diagndstico més frecuente es el de trastorno de conducta con 30 casos (46,15%),
seguido por trastorno de control de impulsos y esquizofrenia, cada uno de ellos con 11

casos

Eje Il

Eje Il n

%

RM severo-
profundo

90,7692308

RM moderado

6,15384615

RM no
especificado

1,53846154

Diferido

1,53846154

En el eje 1l sélo un paciente (1,5%) no tuvo diagndstico al momento de la recoleccion de

datos, apareciendo en la categoria de diagnostico diferido, 64 pacientes tenian

diagnostico de RM no especificado en 1 caso (1,5%), RM moderado en 4 casos (6,15%),
y RM severo-profundo en 59 casos (90,77%)

Eje 111
Diagndstico n %

Sin diagnéstico 1 1,53846154
Diferido 1 1,53846154
Epilepsia sintoméatica 28 43,0769231
Epilepsia 5 7,69230769
T. de lenguaje 18 27,6923077
Gastritis crénica 10 15,3846154
Cuadriparesia

espastica 8 12,3076923
Dislipidemia 8 12,3076923
Obesidad 3 4,61538462
Sobrepeso 2 3,07692308
Estrabismo 2 3,07692308
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Paralisis cerebral 2 3,07692308
Hipoglicemia 2 3,07692308
HTA 2 3,07692308
Hemiparesia 2 3,07692308
ICC 2 3,07692308
Otros 41 63
Total 135

En eje 111 hubo 55 diagndsticos diferentes, 41 de ellos en sélo 1 caso; 1 paciente (1,5%)
no tuvo diagndstico, un caso estaba diferido; el rango en esta categoria estuvo entre 0y 5
diagnosticos

El diagndstico mas frecuente fue epilepsia sintomatica en 28 casos (43%), junto con 5
casos (7,69%) en total 33 pacientes tuvieron diagndéstico de epilepsia de diverso origen.
Trastorno de lenguaje fue la siguiente categoria con 18 casos (27,7%), gastritis cronica en
10 casos (15,38%), cuadriparesia espastica en 8 casos (12,3%) y dislipidemia en 8 casos
(12,3%)

Eje IV

Eje IV n %
Abandono familiar 19 29,2307692
Adecuada red de apoyo 16| 24,6153846
Baja red de apoyo 20| 30,7692308
No consignado 213,07692308
Parcialmente en

abandono 1]1,53846154
Sin red 7110,7692308
Total 65 100

Se consigna abandono familiar en 19 casos (29,23%), parcialmente en abandono (¢) 1
caso (1,5%), sin red 7 casos (10,77%), baja red de apoyo en 20 casos (30,8%), adecuada
red en 16 casos (24,61%), no consignado en dos casos (3%)

Medicacion
Rango: 0-6 medicaciones.

En cuanto a medicacion recibida al momento de la consignacion de datos se observa que
solo 2 pacientes no tenian medicacion alguna (3%), 7 casos no recibian medicacion
psiquiatrica (10,8%)

La droga mas prescrita en estos pacientes fue la carbamazepina, seguida por el
haloperidol y el clonazepam

Como anticonvulsivantes, el mas recibido fue la carbamazepina en 28 casos (43,1%),
seguido por &cido valproico en 15 casos (23,1%), clonazepam en 14 casos (21,54%),
fenobarbital en 12 casos (18,46 %) y fenitoina en 6 casos (9,23%)
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Antipsicéticos; el mas usado fue el haloperidol en 24 casos (36,92%), seguido por
levomepromazina en 19 casos (29,23%), clozapina en 17 casos (26,15%), pipotiazina en

7 casos (10,77%) algunos pacientes recibieron 2 antipsicéticos

Antidepresivos:

Fluoxetina lo recibieron 7 pacientes (10,77%), trazodone 2 (3%) y amitriptilina 1

(1,53%)
Medicacion %

Acido valproico 15 23,0769231
Fenitoina 6 9,23076923
Carbamazepina 28 43,0769231
Fenobarbital 12 18,4615385
24 36,9230769
17 26,1538462
1 1,53846154
19 29,2307692
7 10,7692308
1 1,53846154
1 1,53846154
Fluoxetina 7 10,7692308
Amitriptilina 1 1,53846154
Trazodone 2 3,07692308
Clonazepam 14 21,5384615
Lorazepam 7 10,7692308
7 10,7692308
Carbonato de litio 4 6,15384615
Omeprazol 7 10,7692308
Salbutamol 4 6,15384615
ASA 4 6,15384615
Tiroxina 3 4,61538462
Bisacodilo 2 3,07692308
Bromuro de Ipatropio 2 3,07692308
Loratadina 2 3,07692308
Amantadina 2 3,07692308
Carbidopa 1 1,53846154
Verapamilo 1 1,53846154
Enalapril 1 1,53846154
Venostasin 1 1,53846154
Laxoberon 1 1,53846154
Lovastatina 1 1,53846154
Hidréxido de aluminio 1 1,53846154
Acido ascorbico 1| 1,53846154
Acetaminofen 1 1,53846154

Numero de pliegues
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El nimero de pliegues tiene distribucion amplia de 1 a 16 pliegues en cuero cabelludo, en
un paciente no se establecio el numero de pliegues

Numero de
pliegues

%

No
establecido

1,53846154

7,69230769

3,07692308
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Falta depurar la base de datos.

Se trata de muestra poblacional de hombres con retardo mental con comorbilidades

diversas, principalmente problemas neurologicos.
Hay problematica social en muchos casos

El nimero de pliegues no parece depender de la edad del paciente (deberiamos hacer

algunos estudios de correlacion)
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Falta realizar cruce de variables para determinar si a mayor exposicion a drogas mayor
aparicion de pliegues o pliegues con alguna distribucion especifica (la descripcion de los
pliegues luce incompleta y confusa en muchos casos)

Observacion de auditoria: hay pacientes con dos antipsicoticos o dos benzodiacepinas,
combinaciones de medicacion anticonvulsivante extrafias y uso de fenobarbital muy

frecuente.
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