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RESUMEN

La Paralisis Cerebral Infantil (PCI) es la discapacidad fisica més frecuente de la
nifiez. Los factores de riesgo de la PCl pueden manifestarse durante la época
intrauterina, en el momento del parto o durante los primeros afios del desarrollo
cerebral. El presente trabajo es de tipo descriptivo trasversal, cuyo propdsito
fundamental fue identificar las causas prenatales, perinatales y postnatales que
influyen en la aparicion de Paralisis Cerebral Infantil en pacientes que acuden a las
diversas consultas de neurologia pediatrica, fisiatria y rehabilitacion en Ciudad
Bolivar, Edo. Bolivar, en el periodo 2008-2009. La muestra quedd conformada por un
total de 36 pacientes que acudieron a las consultas de neurologia pediatrica del
Hospital Universitario Ruiz y Paez y del Hospital Julio Criollo Rivas, asi como lo que
asistieron a las consultas del Centro de Rehabilitacion Integral “Mundo de Sonrisas”,
todos ubicados en Ciudad Bolivar, Estado Bolivar, en el periodo 2008-2009. Entre las
complicaciones durante el embarazo la méas frecuente fue la infeccion urinaria en un
19,44% (n=7), seguido de amenaza de aborto en un 11,11% (n=4) y ruptura
prematura de membranas ovulares en un 556% (n=2); En cuanto a las
complicaciones neonatales se observé con mayor frecuencia el sufrimiento fetal en un
16,67% (n=6), seguido de convulsiones en un 13,89% (n=5), septicemia, ictericia y
trauma en un 556% (n=2). La mayoria de los pacientes 77,78% (n=28) no
presentaron ningun tipo de complicacion postnatal; sin embargo un 2,78% (n=1)
presentd meningitis y sindrome diarreico respectivamente. EI compromiso fisiologico
fue en la mayoria de los casos 88,89% (n=32) la espasticidad, en cuanto
topograficamente el mas frecuente fue la cuadriplejia en un 41,67% (n=15). Se
concluyé que las causas mas frecuentes de PCI fueron el sufrimiento fetal, la
amenaza de aborto y las infecciones, correspondientes a los periodos neonatal, pre y
postnatal respectivamente. Y el trastorno motor mas frecuente fue la cuadriplejia
espastica.

Palabras Claves: PCI, complicaciones prenatales, perinatales y postnatales



INTRODUCCION

La Paralisis Cerebral Infantil (PCI) es la discapacidad fisica méas frecuente de la
nifiez. Es un término descriptivo que se ha empleado histéricamente para agrupar con
objetivos terapéuticos, epidemioldgicos y administrativos a diversos desordenes
motores y posturales causantes de limitacion de la actividad'. Es un trastorno que
aparece en la primera infancia y persiste toda la vida, y su prevalencia en paises

desarrollados se estima en 2-2,5 casos por cada 1.000 recién nacidos vivos®.

En el antiguo Egipto a traves de diversos papiros como el del Edwin Smith ya
se referian a ciertos sintomas y secuelas derivadas de lesiones cerebrales compatibles
con la paralisis cerebral, tales como la hemiplejia, cuadriplejia, entre otros, asi como
sus tratamientos médicos y magico-religiosos®*. Sin embargo la historia moderna de
esta entidad comienza en 1861 cuando el ortopedista britanico William Little
describié 47 casos de nifios con espasticidad con antecedentes de partos anormales,
distdcicos, prematuros, asfixia neonatal y deformidades fisicas, denominando a este
trastorno cerebral paresis® postulando que los defectos motores dependian de manera
directa de dificultades en el momento del parto®. El término actual de Paralisis
Cerebral se atribuye a Sir William Osler en 1889 aunque hay algunos que se lo
adjudican a Burgess®. En su época pre — psicoanalitica, Sigmund Freud sugiri6é que
las dificultades perinatales eran resultado de anormalidades preexistentes en el feto®;
definia la Parélisis Cerebral Infantil como un concepto general que agrupaba todas las
enfermedades cerebrales de la infancia causadas por un efecto directo de etiologia
accidental, ocurrido en el periodo fetal o postnatal, y que habia afectado a uno 0 mas

sistemas de neuronas’.

Teniendo en cuenta la pobre fiabilidad y validez de las definiciones de Paralisis

Cerebral (PC) existentes hasta ese momento, en el afio 2004 tuvo lugar en Bethesda,



Estados Unidos, un Taller Internacional para la Definicion y Clasificacion de
Parélisis Cerebral que propuso una definicion en la que se mantuvo el término de
‘pardlisis cerebral’; se enfatizé en la presencia de un trastorno motor como comun
denominador de todos los trastornos que se agrupan bajo este término, tal y como
habia sido enunciado en las definiciones anteriores; y se reconocio la existencia de
otros trastornos del desarrollo como dafios acompariantes en estos pacientes, lo que
engrana con la dimensién mas amplia con que se han enfocado las discapacidades del
desarrollo en la actualidad en la orientacion del manejo terapéutico de estos pacientes.
Asi mismo, se establece la naturaleza no progresiva de los trastornos causales de PCI,
especificando que ocurre en el cerebro en desarrollo, lo cual distingue a la paralisis
cerebral de otros trastornos similares que pueden ocurrir en nifios de mayor edad o

adultos debido a lesiones adquiridas tardiamente®.

Se puede decir que la PCI es un término usado para describir un grupo de
incapacidades motoras producidas por un dafio en el cerebro del nifio que pueden
ocurrir en el periodo prenatal, perinatal o postnatal’. Es una alteracién del mecanismo
normal de control postural originando un tono postural anormal, un desorden de la
inervacion reciproca de los musculos y un trastorno en la retroalimentacion
automética de actividad sobre el que se desarrollan las habilidades®. Se prefiere
considerar a la PCI como un término descriptivo para un grupo de trastornos motores
de origen cerebral que se ubican dentro de las discapacidades del desarrollo. Es ésta
una discapacidad seria, con excepcion de sus formas ligeras, y la mas frecuente
dentro de las discapacidades fisicas de la nifiez, que ha servido como prototipo en el

estudio de este grupo de trastornos”.

Dentro de la definicion de PCI se incluye un grupo heterogéneo de patologias
de etiologias y aspectos clinicos diversos, y de prondstico también variable, en
funcion de la extension y grado de afectacion, trastornos asociados o no, etc., pero

referidas a una lesion que tiene ciertos rasgos en comun: Es cerebral: Se excluyen las



lesiones del Sistema Nervioso Periférico, medulares, etc. ES no progresiva: Se
excluyen las enfermedades degenerativas. Es persistente: Causando un deterioro
variable de la coordinacion del movimiento, con la incapacidad posterior del nifio
para mantener posturas normales y realizar movimientos normales, conduciendo
entonces a otros problemas ya ortopédicos por lo que se deben prevenir desde el
primer momento’, importante para la prevision de requerimientos terapéuticos,
educacionales, etc®. Es no invariable: El cuadro clinico evoluciona por la interaccion
de patrones motores propios de la lesién y por el proceso madurativo del SNC, que
pondra en funcionamiento nuevas areas y funciones. Aparecen signos clinicos no
evidentes en los primeros estadios que pueden dar una imagen falsa de progresividad.
La agresion en un cerebro en desarrollo interfiere en la maduracion del SNC antes
que la funcién haya sido aprendida, es decir, hay una retroalimentacién anémala en
un cerebro atipico. EI SNC aun carece de especificaciones funcionales en las distintas
areas® y gracias a la neuroplasticidad va a permitir que &reas no lesionadas del
cerebro suplan la funcion de aquellas zonas lesionadas y se establezcan vias

suplementarias de transmision®.

En la literatura mundial se han investigado acerca de distintos aspectos
concernientes a la PCI a lo largo de su historia moderna, desde revisiones sobre su
concepto y clasificacion pasando por su etiopatogenia, caracteristicas clinicas y

epidemioldgicas hasta las opciones terapéuticas de dicha entidad.

En Estados Unidos se realiz6 un estudio colaborativo sobre 38.000 Recién
Nacidos (RN) entre 1959 y 1966. Se los estudié prospectivamente hasta los 7 afios a
fin de establecer incidencia y factores de riesgo que contribuyen a la aparicion de PCI
y en Inglaterra se realizé un estudio entre 1966 y 1989, y concluyeron que la
incidencia de PCI aument6 en los RN de bajo peso al nacer (RNBPN) en los Gltimos
afios, fundamentalmente en los RN menores de 1000 gramos, cambiando también el

tipo de PCI, incrementandose la hemiplejia. La prevalencia aumenté un poco entre



1970 y 1990, se mantuvo el mismo porcentaje a causa de malformaciones congénitas
cerebrales (que no cedian con la mejoria de los cuidados médicos) y mayor sobrevida
de RNBPN, con alto riesgo de PCI. Al haber disminuido la incidencia de kernicterus,
la PCI coreoatetoide se hizo menos frecuente, en tanto la diplejia espéastica

(relacionada con la prematurez) aumenté®.

El trabajo de Brigas-Grande et al, en 2002, estudié 250 casos de pacientes con
PCI que habian acudido a las consultas de rehabilitacion y neurologia infantil entre
los afios 1996 y 2000 y se realizd un protocolo de estudio basado en una revision
bibliografica que abarcd diversos aspectos clinicos sobre esta patologia, tales como
los antecedentes prenatal, perinatal y postnatal, el seguimiento, las pruebas
complementarias, los tipos de déficits neuroldgicos y su evolucion durante los

primeros 5 afios®.

Wu Y vy Colford J, en el afio 2000, realizaron un estudio de meta-analisis en
donde se determind la asociacion de la Corioamnionitis con la PCl y con la
Leucomalacia Periventricular quistica que es considerada una predictora poderosa de

paralisis cerebral®.

A nivel genético hay un estudio llevado a cabo en Japdn en donde se estudiaron
anomalias congénitas a nivel cromosomal, 100 casos de pacientes con PCI, desde
1993 hasta 2000, en el cual se evidenciaron 8 cariotipos anormales, de los cuales 3
eran aberraciones cromosémicas transmitidas por los padres'. Trabajos recientes han
descrito genes que determinan formas especificas de PCI, tales como el de McHale et
al en 1999 en el que localizaron un gen en el brazo largo del cromosoma 2 (region
202425) en tres familias con una forma autosémica recesiva de PCIl espastica
simétrica™. Igualmente, estudiaron una familia asiatica de padres consanguineos en la
que cuatro hermanos padecian una forma de PCI atéxica. Los autores encontraron un

gen regulador en el cromosoma 9 (regién 9p12q12)*?. También se han descubierto



polimorfismos en un solo nucledtido en la sintetasa de Oxido Nitrico Endotelial,
Linfotoxina Ay el Factor 7, que estan asociados al desarrollo de PCI en Prematuros

Extremos®,

En Venezuela, bajo la autoria de Méndez et al, se ejecutd un estudio clinico
prospectivo de los pacientes ingresados en la Unidad de Medicina Fisica y
Rehabilitacion del Instituto Auténomo Hospital Universitario de los Andes, en donde
se realizaron 126 historias entre los afios 1994 y 1999 que cumplieron con los
criterios diagnosticos de PCI, en donde se encontraron como antecedentes mas
predominantes las hemorragias del primer trimestre, ruptura prematura de membrana,
sufrimiento fetal, convulsiones y sepsis en un 80%, siendo la espasticidad la forma

més frecuente de PCI asi como la cuadriplejia™®.

En Ciudad Bolivar, en el Hospital Universitario Ruiz y Paez, se ejecutd un
estudio prospectivo publicado en 1994 bajo la autoria de Omafa y Peralta, que
empleaba Baclofén via oral en 12 nifios portadores de PCI Espéstica, la mayoria con
antecedente de asfixia perinatal, siendo el Baclofén efectivo para el tratamiento de

este tipo de PCI, el dolor y el suefio™.

La cifra verdadera de nifios que desarrollan PCI espastica en el pais se conoce
solamente de manera aproximada y como consecuencia de la informacion vertida por
las instituciones de salud del propio ramo. En el 2001 solamente en los Estados
Unidos la Cerebral Palsy Fundation estim6 que 764.000 adultos y nifios tienen el
diagnostico de PC. Ademés un estimado de 8000 RN y lactantes mas 1200 a 1500
nifios en edad preescolar son diagnosticados con PCl en EEUU cada afio™. La
incidencia a nivel mundial se ha calculado en 2 a 2,5 por 1000 RN vivos y es mas
frecuente en nifios muy prematuros o a término. En relacién a la edad gestacional, se
considera que los RN de menos de 28 semanas tienen posibilidad de presentar PCI en
un 36%. Entre las 28 y 32 semanas es del 25%. De 32 a 38 semanas 2,5% y de 38 a



40 semanas el 32%’. En algunos estudios la prevalencia va de 1,5 por cada 1000
nacidos vivos hasta 2 y 3 por cada 1000°. Recientemente se ha detectado un
incremento de la incidencia de la PCI paralelo al descenso de la mortalidad neonatal a

expensas de una mayor supervivencia en los prematuros extremos®.

A pesar de los descubrimientos que se han realizado en el Gltimo siglo, y en
especial en la dltima década, con respecto a los diversos aspectos genéticos,
bioquimicos y radioldgicos, solo es posible sospechar la causa de la PCI en una
fraccion de los casos™. Las causas prenatales y desconocidas representan entre el 70
y 80%".

Durante la Gltima década, han entrado en crisis varias convicciones alrededor de
la asfixia perinatal y su relacion con la PCI, al ponerse de manifiesto que la mayoria
de los casos no tienen su origen en la asfixia intraparto, que la generalizacion de la
monitorizacion fetal no ha conllevado una reduccion franca en la incidencia de PCI,
que ésta puede desarrollarse a pesar de un control y manejo obstétrico adecuados, y
que la asfixia perinatal es una condicion compleja y mal definida que precisa una

redefinicion en el terreno de la practica clinica®.

Los factores de riesgo de la PCI pueden ser enunciados teniendo en cuenta el
momento de ocurrencia de la noxa que determine una o varias lesiones en un SNC
vulnerable y en proceso de maduracion. Entre los factores etiopatogénicos de PCI
congénita, se encuentran la gemelaridad, las causas maternas como hemorragia,
epilepsia, toxemia gravidica, hipertiroidismo, fiebre, corioamnionitis, infarto
placentario, exposicion a toxinas, drogas y radiaciones, desnutricion, infeccion por
VIH, TORCH; asi como insuficiencia circulatoria y lesion isquémica fetal; infartos
cerebrales arteriales y venosos; disgenesias cerebrales; factores genéticos; amenaza
de parto pretérmino; malformaciones congénitas e incompatibilidad madre feto,

dentro de los factores prenatales. Entre los factores perinatales se encuentran el bajo o



muy bajo peso al nacer del recién nacido, prematuridad, presentacion anormal, asfixia
perinatal, trauma fisico directo durante el parto, mal uso y aplicacion de instrumentos
(férceps), abruptio placentae, parto prolongado y/o dificil, broncoaspiracion,
hiperbilirrubinemia y la infeccion perinatal. En cuanto a la PCI postnatal y adquirida
se encuentran el traumatismo craneal, meningitis, encefalitis, hemorragia intracraneal,
infarto cerebral, hidrocefalia (comienzo tardio o tratado inadecuadamente), neoplasia
intracraneal en los primeros afios de vida, encefalopatia, intoxicaciones (plomo,
arsénico) y epilepsia dentro de los factores adquiridos, y dentro de los factores
neonatales se encuentran la infeccion neonatal, la sepsis neonatal, ventilacion
mecanica prolongada, encefalopatia neonatal de cualquier origen y la dificultad

respiratoria neonatal® 2122,

Los factores etiopatogenicos de la PCI pueden manifestarse durante la época
intrauterina, en el momento del parto (PCI congénita, 85%), o durante los primeros

afios del desarrollo cerebral (PCI adquirida 15%)*2.

Con respecto a los factores genéticos, la presencia de multiples casos de PCI en
una misma familia y la mayor incidencia de PCI en los descendientes de matrimonios
consanguineos sugiere la existencia de una base genética en el 1 al 2% de los casos.
El mecanismo de herencia mas frecuente es autosémico recesivo, pero también se han

descrito casos de herencia autosémica dominante y recesiva ligada a X*2.

Es fundamental el conocimiento de las enfermedades genéticas, pues su
diagndstico permite ofrecer consejo genético y, en algunos casos, tratamiento eficaz
mediante la intervencion dietética o farmacolégica sobre el metabolismo?. Entre ellas
se pueden mencionar: Sindrome de Angelman, Sindrome de Rett, Distrofias
Musculares Congenitas, Paraplejias Hereditarias, Enfermedades Mitocondriales,
Deficiencia de la Deshidrogenasa del Acido Pirtvico, Enfermedad de Segawa

(distonfa tratable con dopa), sindrome de Smith-Lemli-Opitz*, Aciduria Glutamica



tipo 1, sindrome de Lesch-Nyhan, deficiencia de arginasa, enfermedad de Pelizaeus-

Merzbacher y otras leucodistrofias™.

En los afios setenta se estudiaron los factores clinicos perinatales predictivos
del desarrollo posterior de la PCI. En relacion con los componentes hematoldgicos,
encontraron que niveles bajos de hemoglobina (menos de 14 mg/dl) o hematocrito
(menor del 40%) y niveles altos de bilirrubina (méas de 20 mg/dl) se asociaban con un
alto riesgo de padecer PCI*. Estudios de pacientes con PCI mediante el uso de
resonancia magnética (RM) han sugerido que el 40% de los casos se deben a factores
vasculares, entre ellos infarto y hemorragia cerebrales. Estudios epidemioldgicos han
comprobado que los nifios con PCI tienen alteraciones de otros factores de la

coagulacion®.

En cuanto a las intoxicaciones el feto puede intoxicarse en el Utero de varias
maneras. Las toxinas ambientales pueden ser ingeridas o respiradas por la madre,
como en el caso del metilmercurio, mientras que numerosos farmacos y drogas, como
la cocaina, se ingieren o inhalan intencionalmente. Por Gltimo, ciertas enfermedades
metabolicas de la madre en las que existe carencia o exceso de metabolitos, como el
iodo en el hipotiroidismo o la glucosa en la diabetes, se asocian con malformaciones
o con PCI** %% | a macrosomia es uno de los muchos riesgos que sufren los hijos de
madres con diabetes gestacional. La asociacion neurolégica malformativa mejor
conocida es la de la regresion caudal con disgenesia sacra. A ésta se unen grandes
malformaciones del SNC cuando la concentracion de glucosa materna no se controla
durante las primeras semanas de la gestacion. Al concluir la gestacion, la
hipoglucemia que estos nifios muestran puede producir convulsiones neonatales con

serias consecuencias neuroldgicas™.

Es bien conocido que la incidencia de PCI es mas alta en los gemelos que en los

nifios producto de embarazos individuales. La incidencia aumenta, en el primer caso,



de 23/ 1.000 a 712/ 1.000 gemelos nacidos. El riesgo de PCI es mayor en los gemelos
monocoriodnicos que en los dicoridnicos, y este aumento de la incidencia es mas alto
que el que se espera si s6lo se asociara a la prematuridad o al bajo peso neonatal. Con
frecuencia, los nifios con PCI son producto de embarazos gemelares en los que uno de
los fetos se elimina en fases tempranas de la gestacion'® 2% .

Numerosas malformaciones macroscopicas 0 microscopicas causan
encefalopatia estatica que puede asociarse con la hidrocefalia o la epilepsia. Un
numero creciente de éstas las causan enfermedades metabolicas, como la deficiencia
de la deshidrogenasa del acido piravico, el sindrome de Zellweger, el sindrome de
Smith-Lemli-Opitz o la hiperglicinemia no cetonica. Del resto, una creciente
proporcion se debe a trastornos genéticos de la migracion neuronal. EI embarazo por
encima de los 35 afios se asocia a cromosomopatias como las trisomias 13, 18 y 21y
a aneuploidias de los cromosomas sexuales. Estas enfermedades se pueden asociar a
diversas malformaciones del SNC que causan PCI, asi como a quistes del plexo

coroideo®®.

Las infecciones intrauterinas afectan al feto mediante dos mecanismos
principales; el primero es el proceso de la infeccion materna que invade por via
placentaria, vaginal o sanguinea al feto; el segundo, alin especulativo, propone que la
infeccion materna afecta al feto de manera indirecta. En los casos de infeccién con
invasion directa desde la madre al feto, la lesion depende del momento de la infeccion
en el contexto de la gestacion. Es bien sabido que la infeccion materna puede
producir un parto prematuro que, naturalmente, expone al nifio al riesgo de una
hemorragia intraventricular y leucomalacia periventricular (LPV) durante las

primeras semanas del posparto®® 3.
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Se asocia a dafio de la sustancia blanca cerebral, la exposicion a infecciones
maternas durante el embarazo incluyendo las infecciones del tracto urinario asi como

las infecciones vaginales®'.

Con respecto a las infecciones sin infeccion fetal, desde hace mas de dos
décadas, se sabe que la sepsis causada por gérmenes gram negativos se asocia a un
riesgo siete veces mayor de LPV que en condiciones asépticas. De hecho, la
inyeccion experimental de endotoxinas bacterianas se asocia a la produccion cerebral

de Interleucinas IL-1, IL-6 e IL-8 y factor de necrosis tumoral®

. La presencia de LPV
se asocia a la elevacion de los factores inflamatorios que se citan en el area de la

lesion®.

Estudios clinicos, epidemioldgicos, neuropatoldgicos y experimentales han
demostrado que la infeccion materno/fetal, el proceso inflamatorio asociado o las
citocinas, se relacionan con la patogenia de la PCI, sobre todo con la forma asociada a
LPV. Esto no debe sorprender dentro del contexto de la medicina moderna, en la que
cada dia se descubren nuevas evidencias de que muchas enfermedades crénicas tienen
como base patogénica un proceso infeccioso o inflamatorio (p. Ej., Ulcera péptica,

arteriosclerosis, infarto cerebral, tics o trastorno obsesivo-compulsivo)*.

Tanto el sufrimiento fetal per se como los partos prolongados son causa de
hipoxia, que desencadenaria un descenso del pH y estableceria una acidosis
metabdlica, uno de los pardmetros mas fiables de sufrimiento fetal intraparto. Sin
embargo, algunos autores sefialan que, para esperar déficits neurolégicos secundarios
a acidosis por hipoxia, ésta deberia mantenerse durante un tiempo prolongado (10 o
15 minutos), lo que causaria hemorragias y encefalomalacias secundarias, que, si no

producen la muerte perinatal, dejaran como secuela una PCI®.

Todos los autores destacan la importancia de la edad gestacional y el peso

adecuados para evitar trastornos neurologicos tras el nacimiento. Algunos apuntan
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que quiza sea mas importante la edad gestacional por la extrema inmadurez del SNC
y los 6rganos del nifio, para afrontar las situaciones de estrés generadas en unidades

de neonatologia o UCI pediétrica®.

El desarrollo de las clasificaciones de PCI ha sido problematico, y se han
descrito en la bibliografia numerosos sistemas de clasificacién. Cada sistema de
clasificacion ha estado dirigido a uno o varios propoésitos, entre los que se destacan la
descripcién clinica de los trastornos motores, la busqueda de asociaciones entre tipos
clinicos y etiologia, la realizacién de estudios epidemioldgicos y la intervencion

terapéutica’.

La clasificacion mas aceptada es la de las manifestaciones clinicas, con relacion

al nimero de afectacion de las extremidades y la alteracion de la movilidad®’.

La clasificacion topografica en funcion de la extension del dafio cerebral, se
divide en cuadriplejia, en la cual estan afectados los cuatro miembros; tetraplejia, con
afectacion global incluyendo tronco y las cuatro extremidades, con un predominio de
afectacion en miembros superiores; triplejia, con afectacion de las extremidades
inferiores y una superior; diplejia, caracterizada por la afectacion de las cuatro
extremidades con predominio en extremidades inferiores; hemiplejia, en donde esta
tomado un solo lado del cuerpo (hemicuerpo), y dentro de este el méas afectado es el
miembro superior; doble hemiplejia, que es cuando existe una afectacion de las cuatro
extremidades, pero mucho mas evidente en un hemicuerpo, comportandose
funcionalmente como una hemiparesia; paraplejia, que son muy poco frecuentes y se
afectan solo los miembros inferiores; y monoplejia, determinada por la afeccion de un

solo miembro (brazo o pierna) y estos casos son poco comunes’.

La clasificacion clinica en funcion del trastorno motor predominante se divide
en parélisis cerebral espastica; paralisis cerebral discinética, distdnica o atetdsica,;

paralisis cerebral atéxica, y paralisis cerebral mixta.
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En cuanto a la paralisis cerebral espastica, aproximadamente un 70 al 80% de las
personas afectadas tienen este tipo™**. Hay afectacién de la corteza motora o vias
subcorticales intracerebrales, principalmente la via piramidal. Su principal
caracteristica es la hipertonia, que puede ser tanto espasticidad como rigidez’. Otros
signos que pueden presentarse son: hiperrreflexia osteotendinosa, persistencia de
actividad refleja (moro, tonico cervical asimétrico, prension palmar y plantar, y
succion automatica); clonus, disfuncién ipsi y contraletral de los reflejos, limitaciones
variables en la movilidad articular, retracciones musculares (principalmente en
musculos aductores de los muslos, biceps braquial y tenddn de aquiles), hipertonia de
musculos paravertebrales y de la nuca, que conducen a opistétonos y deformidades
como la hiperpronacién de mufiecas®. Cuando la espasticidad afecta las piernas, estas
pueden encorvarse y cruzarse en las rodillas, dando la apariencia de unas tijeras’’. Se
reconoce mediante una resistencia continua o plastica a un estiramiento pasivo en

toda la extensién del movimiento.

La diplejia espastica es una de las formas mas frecuentes de PC espastica®®. Se

1. Se asocia a

ha considerado que se presenta del 10 al 33% de los pacientes con PC
la prematuridad y a la presencia de LPV en estudios neuroimagenoldgicos.
Actualmente, en algunas series, cerca del 50% de todos los casos de PCI se
diagnostican en nifios que pesaron menos de 1500 gr al nacer. Existen otras causas

menos frecuentes de diplejia espastica como la hidrocefalia o displasia cortical®.

Las manifestaciones principales son en las extremidades inferiores mas que en
las superiores, que incluso no son afectadas en la mayoria de los casos™*’. En el
cuadro clinico establecido, se evidencia un patron de espasticidad de predominio en
extremidades inferiores con flexién/aduccion de cadera, flexion de rodillas y
equinismo. En general, se encuentra hiperlordosis lumbar y balanceo de pelvis a la
marcha, hiperreflexia y clonus. La gravedad de afectacién es muy variable; desde

formas leves distales, que se manifiestan solo por hipertonia aquilea con marcha de
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puntillas, hasta nifios que no podran adquirir la marcha. En las extremidades
superiores, la evolucion de la actividad manual puede estar retrasada y existird
dificultad en la coordinacion de movimientos finos y rapidos de los dedos y en la
extension/supinacion de la mufieca. En los casos leves, la afectacion es inapreciable

en extremidades superiores®’.

Ambas formas, la cuadriplejia y diplejia espastica pueden manifestarse
inicialmente por hipotonia, reflejos osteotendinosos exaltados, clono y reflejos
posturales anormales. La hipotonia puede tener ademas una caracteristica contextual
especifica y esta presente, por ejemplo, sélo durante el estado de reposo y aparece

hipertonia cuando el nifio es suspendido en posicién vertical o cuando llora®.

La cuadriparesia espastica se presenta por lo regular en RN de término con bajo
peso para su edad gestacional; es la mas grave y representa entre un 10 a 40% de las
PCI'" aunque en otras series representa un 5 a 8%°>’. En la mayoria de los casos es por
problemas prenatales, aunque también se presenta por causas perinatales vy
postnatales. Las infecciones y las disgenesias cerebrales son las mas comunes. Es
frecuente que se asocien a cavidades intracerebrales que se comunican con los
ventriculos (quiste porencefalico) en forma bilateral, con lesiones quisticas maltiples
de la sustancia blanca, atrofia cortical difusa, hidrocefalia'’ y una variedad de
anormalidades del desarrollo tales como polimicrogiria y esquizencefalia®. Los
trastornos de la migracion neuronal también se asocian con frecuencia. Algunos
pacientes presentan dismorfismo facial. Hay una espasticidad generalizada, muchos
casos tienden al opistdtonos, pobre movilidad de las extremidades, con reflejos

aumentados y Babinski presente®’.

La hemiplejia espéastica es una plejia unilateral con miembros superiores mas

afectados que los miembros inferiores. Se ve en el 56% de los nifios a término y el

17% de los pretérminos. Su patogénesis es multifactorial®®. La etiologia més
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frecuente es la prenatal (70%) debido a insulto vascular o malformacion®’. Puede ser
congénita o adquirida. Se presenta mas frecuentemente en varones y habitualmente
no son conocidas las causas. El infarto cerebral en el territorio de la arteria cerebral
media es el hallazgo radiolégico y por patologia méas frecuente. No se ha identificado
cuando se produce la lesion, ni cuél es la razon de que se presente con mas frecuencia
del lado izquierdo'’, aunque hay otros estudios en donde es més prevalente el lado

derecho®®.

Clinicamente no existe asimetria en los reflejos durante los primeros meses de
vida. Solamente la presencia del pufio cerrado en una mano puede ser el primer
indicador de este tipo de PCI, seguido de asimetria en el tono y reflejos en las
extremidades superiores en el primer afio de vida. La pinza digital, la extension de la
mufieca y la supinacion del antebrazo estan afectadas. La prension palmar puede
persistir por afos. La alteracion del miembro inferior afectado se hace aparente
después del primer afio de vida, y antes pueden presentarse patrones anormales de
locomocién. La marcha se adquiere en la totalidad de los casos y el patrén tipico es
con hemicuerpo retrasado, flexion de codo y rodilla, equinismo o apoyo valgo y
recurvatum®’. La extension real de la discapacidad no puede ser determinada hasta los
3 afios de edad, cuando ya se distingue la postura hemiparética, con aumento del tono

flexor en el codo y la mufieca y la posicion equina del pie’.

La pardlisis cerebral discinética, disténica o atetésica la padecen del 10 al 20%
de los afectados® es la segunda forma més frecuente de PCI, después de la espéstica’.
La discinesia se ha definido como la dificultad para ejecutar movimientos
voluntarios®. Hay afectacion del sistema extrapiramidal (nicleos de la base y sus
conexiones: caudado, putamen, palido y subtaldmico). Se caracteriza por alteracion
del tono muscular con fluctuaciones y cambios bruscos del mismo (hipertonia -
hipotonia), aparicion de movimientos involuntarios retorcidos y lentos, y persistencia

muy manifiesta de reflejos arcaicos. Los movimientos son de distintos tipos: corea,
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atetosis, temblor, balismo, y distonias’. Estas alteraciones desaparecen durante el
suefio. Se producen problemas de movimientos en las manos, brazos, piernas y pies,
lo que dificulta la postura al sentarse y caminar. En algunos casos también afecta a
los masculos de la cara y la lengua, lo que explica las muecas involuntarias y el babeo
de algunos pacientes. La discordinacion también puede afectar a los musculos del

habla, dificultando la articulacion®’.

En la PCI distonica la asfixia perinatal se considera que es la causa en un 60-
70% de los casos. Factores prenatales son la causa en el 21% y en un porcentaje
inferior la causa es postnatal o de origen desconocido. El kernicterus es actualmente
raro®®, los casos secundarios a hiperbilirrubinemia sélo se ven ya en paises
subdesarrollados®”. El distress fetal agudo y grave al final del trabajo de parto y la
asfixia severa inmediatamente después del nacimiento, con reanimacion inmediata,
pueden ocasionar una Encefalopatia Hipdxico-lsquémica leve o moderada y dejar, sin
embargo, como secuela una PCI discinética®. En estudios mediante neuroimagen
estructural se ha observado que la PCI discinética es el subtipo de PCI en el que un
mayor porcentaje de sujetos no presentan alteraciones cerebrales®. Los hallazgos més
frecuentes en pacientes con PCI discinética y antecedentes de hipoxia perinatal son
areas de hiperintensidad en T2. Son frecuentes hallazgos inespecificos de atrofia

cortico subcortical y alteracion del cortex rolandico®®.

En este tipo de PCI se distinguen, una primera fase de hipotonia y una segunda
fase de movimientos anormales de distintos tipos, bien sea atetdsicos, coreicos,
temblores, o distonia®’. También se reconocen en este tipo de PCI dos subtipos, que
son la forma distdnica y la coreoatetdsica. Ambas representan entre 10 y 20 % de las
PCI. La forma distdnica resulta de una incapacidad para regular el tono muscular y le
son caracteristicas la hipertonia y la hipocinesia. La forma coreoatetosica se
caracteriza por la presencia de hipercinesia con movimientos retorcidos continuos de

grandes grupos musculares, a veces tormentosos, con afectacion del tono muscular, el
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cual estd usualmente disminuido. Es esta forma el prototipo de PCI asociado a

encefalopatia bilirrubinica’.

Tanto en la forma distonica como en la coreoatetésica los reflejos primitivos
son mas prominentes y persistentes que en el resto de los tipos de PCI. Los
movimientos anormales desaparecen durante el suefio y se exacerban durante los
periodos de estrés; son poco frecuentes las contracturas musculares. Estas pueden
manifestarse de inicio como hipotonia y se hace manifiesta la discinesia entre el afio y

los 3 afios de vida®.

Aproximadamente del 5 al 10% de los pacientes con PCI tienen paralisis cerebral
ataxica>. Se distinguen tres formas clinicas bien diferenciadas que tienen en comdn la
existencia de una afectacion cerebelosa con hipotonia, incoordinacion del
movimiento y trastornos del equilibrio en distintos grados. En funcién del predominio
de uno u otro sintoma y la asociacién o no con signos de afectacion a otros niveles
del sistema nervioso, se clasifican en diplejia atéxica, ataxia simple y sindrome del
desequilibrio’. Se caracteriza por una marcha defectuosa, con problemas del
equilibrio y por discordinacion de la motricidad fina, que dificultan los movimientos

rapidos y precisos’.

Las causas mas frecuentes son prenatales, aunque hay algunos casos familiares
y esporadicos. Varias ataxias no progresivas suelen transmitirse por herencia
autosémica recesiva y son raros los autosémico dominantes o los ligados al X. Los
hallazgos neuropatolégicos son de tipo displésico, atrofico o por lesion tanto a nivel
del vérmix como de los hemisferios cerebelosos. Se debe tener en cuenta a las ataxias
progresivas de inicio precoz en el diagnéstico diferencial®’.
Desde el punto de vista clinico, las manifestaciones aparecen alrededor del afio

de edad, cuando el nifio inicia la deambulacion y el sintoma predominante es la ataxia


http://www.neurorehabilitacion.com/hipotonia.htm
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no progresiva; el sindrome cerebeloso completo con hipotonia, ataxia, dismetria e

incoordinacién pueden evidenciarse a partir del afio de edad

La diplejia ataxica tiene mas que ver con la diplejia espastica que con las otras
formas de ataxia. Se caracteriza por un sindrome cerebeloso asociado a espasticidad
de extremidades inferiores. Alto porcentaje de antecedentes de prematuridad (45%) o
asfixia (30%); baja incidencia de epilepsia o retraso mental (30%). La ataxia simple
no se asocia a prematuridad y hay una baja incidencia de antecedentes perinatales. La
etiologia es en general prenatal y existe un riesgo genético, con formas autosémico
recesivas (Joubert, hipoplasia de la capa de células granulares), pero también formas
dominantes de ataxia no progresiva. El cuadro clinico consiste en hipotonia inicial a
la que se asociarén: temblor intencional, dismetria y ataxia truncal. La marcha se
produce entre los tres y cinco afios. Se asocia retraso mental en mas del 50% de los
casos. Y en el sindrome de desequilibrio, etiologia predominantemente prenatal, hay
predominio del trastorno de equilibrio y falta de reacciones de defensa o posturales,
con poca afectacion del movimiento en extremidades superiores. La marcha no se

consigue hasta los 7-9 afios™".

En la paralisis cerebral mixta Se hallan combinaciones de diversos trastornos
motores y extrapiramidales con distintos tipos de alteraciones del tono y
combinaciones de diplejia o hemiplejias espasticas, sobre todo atetdsicos. Las formas
mixtas son muy frecuentes’. Pero, en general, se denominan en funcién del trastorno

motor predominante®’.

El diagndstico de la PCI es esencialmente clinico. Debe basarse en una historia
clinica detallada, conociendo los factores pre, peri 0 postnatales que colocan al nifio
en un grupo de riesgo de lesién cerebral®. Sin embargo, su confiabilidad es baja,
debido a la ausencia de una prueba definitiva para PCI, al desacuerdo inter-

examinadores acerca de los hallazgos clinicos de los pacientes y a los cambios que se
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producen en los hallazgos clinicos en un mismo paciente a través del tiempo,
condicionados por el proceso de maduracion del sistema nervioso durante la

infancia®.

El examen fisico del paciente es quizas el elemento que mas aporta en el
establecimiento del diagnéstico de PCI*. En general, aunque el dafio de la funcién
motora se manifiesta en los primeros 18 meses de edad posnatal, con un progreso
motor retardado o aberrante, muchos autores plantean que el déficit motor debe estar
presente a los 2 o 3 afios de edad para que se considere PCI, aunque para otros el
limite inferior de edad en la cual el trastorno motor debe estar presente lo constituyen
los 5 afios, momento en el cual el cerebro debe haber completado el 95% de su

crecimiento®.

La indicacion de los estudios complementarios depende de la edad del paciente,
el tipo de PCI, su gravedad y las manifestaciones acompafiantes®. La neuroimagen
puede tener valor para confirmar la presencia de lesion en algunos casos, aungue no
siempre existe una relacion definitiva entre el grado de lesion visible en la
neuroimagen y el prondéstico funcional. El electroencefalograma es de ayuda en los
nifios con PCl que presentan epilepsia®. También se pueden emplear estudios
hematolégicos y de coagulacion, pruebas genéticas y metabdlicas™ *°.

Los signos tipicos de PCI, como: hipotonia, espasticidad y distonia, pueden
estar presentes en otras condiciones, que incluyen: errores congénitos del
metabolismo, enfermedades degenerativas, trastornos neuro-musculares y neoplasias.
El diagnostico diferencial se basa sobre todo en asegurar que se cumplen los tres
requisitos fundamentales de la definicién de PCI (trastorno permanente, de origen
cerebral y no progresivo)®” y se plantea fundamentalmente con trastorno transitorio
del tono, trastorno del tono de origen no cerebral, enfermedades degenerativas,

genéticas y metabdlicas™®*".
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La meta del manejo de la PCI no es la cura o alcanzar la normalidad, sino
incrementar la funcionalidad, mejorar las capacidades y mantener la salud en
términos de locomocién, desarrollo cognitivo, interaccién social e independencia®.
Para ello serd necesario el concurso del personal técnico y especializado de diversas
disciplinas medicas y no médicas, dentro de las que se encuentran: Pediatria,
neurologia pediatrica, medicina fisica y rehabilitacion, ortopedia, medicina general
integral, nutricion, imagenologia, neurofisiologia, genética  clinica,
otorrinolaringologia, oftalmologia, logopedia y foniatria, psicologia, psiquiatria
infantil, educacion especial, defectologia y trabajo social'. Los tipos de tratamientos
para pacientes con PCI dependen de los sintomas especificos del paciente y van desde

la terapia fisica hasta los usos de medicamentos y cirugia.

Muchos pacientes con PCI pueden tener una expectativa de vida muy limitada,
pero otros la tienen como cualquier paciente sano. La morbilidad y la mortalidad
estan relacionadas con la gravedad de la PCI y las complicaciones médicas asociadas.
El dafio cognoscitivo se presenta mas frecuente en estos pacientes que en la poblacion
general. En algunos estudios el 25% de los nifios con PCI son incapaces de caminar,
sobre todo los que presentan cuadriparesia 0 hemiparesia. También un 25% de los
pacientes presentan una manifestacion minima de dafio cerebral, que puede ser desde
trastorno del lenguaje a problemas de aprendizaje’’.

La decision de realizar este trabajo es conocer las causas prenatales, perinatales y
postnatales mas frecuentes que influyen en la génesis de la PCI en los pacientes
pediatricos que asistiran a las diversas consultas de neurologia pediatrica, fisiatria y
rehabilitacién de la localidad, asi como el tipo de compromiso motor mas frecuente
en los pacientes que seran objeto de estudio durante el periodo 2008-2009.



JUSTIFICACION

En las salas de neonatologia del Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y
Paez” se han encontrado signos desfavorables como: a) asfixia leve y prolongada, b)
encefalopatia en el estadio 3 de Sarnat, ¢) convulsiones de comienzo precoz (<12h)
dificiles de controlar, d) persistencia de signos neurolégicos anormales en el
momento del alta, entre otros. Asi mismo en las consultas de neurologia pediatrica y
de fisiatria y rehabilitacion se observa una alta frecuencia de Pardlisis Cerebral

Infantil con alta incidencia de trastornos motores

Sin embargo no existen en el estado estadisticas reales en salud puablica, ni
datos epidemioldgicos, ni trabajos de investigacion en los que se especifique la
frecuencia real de estos casos, ni cuales fueron las causas asociadas al diagndstico, ni

los subtipos de compromiso motor mas frecuentes.

Es por ello que se quiere investigar la frecuencia de estos nifios que cursan con
PCI ya que la atencién prenatal, asi como la atencion durante el parto y los primeros
meses de vida del nifio son fundamentales para evitar o aminorar la afectacidn
neuroldgica que pudiera derivar de esta patologia cronica que deteriora de manera
importante la calidad de vida de estos pacientes, asi como disminuir la carga familiar
y social que representan. Es importante dar a conocer estos datos para que los
organismos competentes puedan prestar una participacion mas activa y efectiva

conociendo las necesidades reales de la poblacion en cuanto a la terapéutica.

La integracion a la comunidad del nifio con discapacidad es ain hoy un reto que
requiere de serios y profundos replanteamientos sociales en los que el médico debe
insistir: integracion escolar, orientacion vocacional, cobertura de su seguridad social

adecuada y tratamiento multidisciplinario.
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OBJETIVOS

Objetivo General

Identificar las causas prenatales, perinatales y postnatales que influyen en la
aparicion de Paralisis Cerebral Infantil en pacientes que acuden a las consultas de
neurologia pediétrica, fisiatria y rehabilitacion en Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar, en el
periodo 2008-2009

Objetivos especificos

1. Enumerar las causas prenatales, perinatales y postnatales que
influyen en la aparicién de Pardlisis Cerebral Infantil en pacientes pediatricos
que acuden a las diversas consultas de neurologia pediétrica, fisiatria y
rehabilitacién de Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar en el periodo 2008-2009.

2. Determinar los subtipos de afeccion motora mas frecuentes en
pacientes pediatricos que acuden a las consultas de neurologia pediétrica,
fisiatria y rehabilitacion de Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar en el periodo 2008-
2009.
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PACIENTES Y METODOS

Tipo de investigacion.

Es un estudio descriptivo trasversal de los pacientes que acudan a la consulta
externa de Neurologia Pediatrica del Hospital Universitario “Ruiz y Paez” y el
Hospital “Julio Criollo Rivas” y los que asistan al Centro de Rehabilitacion Integral
“Mundo de Sonrisas” de Ciudad Bolivar, Estado Bolivar, en el periodo 2008-2009.

Universo.

Estara representado por toda la poblacion que acuda a la consulta externa de
Neurologia Pediatrica del Hospital Universitario “Ruiz y Paez” y el Hospital “Julio
Criollo Rivas” y los que asistan al Centro de Rehabilitacion Integral “Mundo de
Sonrisas” de Ciudad Bolivar, Estado Bolivar, en el periodo 2008-2009.

Muestra.

La muestra estara conformada por el numero de pacientes que cumplan los

criterios de inclusion.
Criterios de inclusién.

Criterios positivos de Paralisis Cerebral Infantil, los cuales se enumeran a

continuacion:

- Lesion neuroldgica no progresiva, no invariable que puede aparecer
desde el momento del nacimiento hasta los 3 afios y la persistencia de este
déficit neuroldgico durante toda la vida

- Persistencia de reflejos arcaicos en etapas posteriores de la vida
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Criterios de exclusion.

Se excluirdn recién nacidos prematuros, pacientes con malformaciones

congeénitas, errores innatos del metabolismo y otras alteraciones de indole genética.
Meétodo.

Se considerara como fuente primaria de obtencién de informacion a los
representantes del menor que cumpla con los criterios de inclusion, quienes seran
interrogados siguiendo los pardmetros del protocolo de estudio del Paciente
Pediatrico con Paralisis Cerebral Infantil que toma en cuenta las siguientes variables:
Edad, sexo, talla y peso al nacer, edad gestacional; antecedentes: datos del embarazo,
complicaciones neonatales y posnatales; y estado actual del paciente: compromiso
fisiologico, patologias asociadas, tratamientos realizados. Cada variable fue
categorizada segln se aprecia en el modelo de recoleccion de la informacion

empleado (Apéndice A).
Materiales.

eFicha de recoleccién de datos. Apéndice A

eMateriales para precisar informacion: lapices de grafito, boligrafos,
hojas blancas y tabuladas, clips.

e Laptops para recoleccién y almacenamiento de informacion

eImpresora HP F 4100, cartuchos negros (4) y de color (1)
Instrumento.

Basado en la recoleccion de datos de cada uno de los pacientes en estudio,
teniendo en cuenta: edad, sexo, talla y peso al nacer, edad gestacional; antecedentes:
datos del embarazo, complicaciones neonatales y posnatales; y estado actual del

paciente: compromiso fisioldgico, patologias asociadas, tratamientos realizados.
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Procedimiento.

Se registrara en la ficha de recoleccion de datos la informacion aportada por el
representante de cada uno de los pacientes que cumplan con los criterios de inclusion
y exclusién, que acudan a la consulta externa de neurologia pediatrica del Hospital
Universitario “Ruiz y Paez”, del Hospital “Julio Criollo Rivas” y de los que asistan al
Centro de Rehabilitacion Integral “Mundo de Sonrisas” de Ciudad Bolivar, Estado
Bolivar, en el periodo 2008-20009.

Presentacion y analisis de datos.

Los datos seran analizados con estadistica descriptiva y presentados en
tablas de frecuencia simple de una y doble entrada con ndmeros y
porcentajes, para establecer la significancia estadistica de las variables y
se utilizard el modelo de regresion multinomial y prueba de Chi

Cuadrado de independencia.



RESULTADOS

Para este estudio se recolectaron un total de 36 pacientes con Paralisis Cerebral
Infantil que acudieron a las diversas consultas de neurologia pediétrica, fisiatria y

rehabilitacién en Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar, en el periodo 2008-2009.

El sexo més frecuente fue el masculino en 61,11% (n=22), sobre el femenino
en 38,89% (n=14), siendo méas predominante el grupo etario entre 2 — 5 afios en
52,77% (n=19) de los cuales un 30,55% (n=11) fueron masculino y un 22,22% (n=8)
femenino. Ver tabla 1.

De acuerdo al peso al nacer, la mayoria de los pacientes presentaron menos de
2.500 gr, en un 36,11% (n=13). Ver tabla 2.

La mayoria de los pacientes 88,89% (n=32) no presentaban antecedentes
familiares de PCI, sin embargo un 11,11% (n=4) tenian antecedentes en 4° grado, es

decir, primos maternos o paternos. Ver tabla 3.

El promedio de la edad materna fue 29,7 afios con una desviacion estandar de

3,6; siendo maés frecuente entre 21- 30 afios en un 47,22% (n=17). Ver tabla 4.

En la mayoria de los pacientes, 88,89% (n=32), el tipo de embarazo fue Unico,

solo se observo un 11,11% (n=4) con embarazo multiple. Ver tabla 5.

El 58,33% (n=21) de las madres de los pacientes asistieron a mas de 6 controles

obstétricos. Ver tabla 6.

Entre las complicaciones durante el embarazo la mas frecuente fue la infeccion

urinaria en un 19,44% (n=7), seguido de amenaza de aborto en un 11,11% (n=4); sin
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embargo es importante destacar que el 50% de las pacientes no presentaron ninguna

complicacion durante el embarazo. Ver tabla 7.

En relacidn al tipo de parto fue més frecuente la cesarea en un 52,78% (n=19),
en su mayoria programada 27,78% (n=10). EI parto vaginal se encontré en un
47,22% (n=17), en su mayoria cefalicos 44,44% (n=16). Ver tabla 8.

En cuanto a las complicaciones neonatales se observd con mayor frecuencia el
sufrimiento fetal en un 16,67% (n=6), seguido de las convulsiones en un 13,89%
(n=5); sin embargo es importante destacar que un 27,78% (n=10) no presento

ninguna complicacion neonatal. Ver tabla 9.

El tiempo de estancia de estos pacientes en la unidad de cuidados neonatales
mas frecuente fue entre 1 — 5 dias en un 47,22% (n=17). Ver tabla 10.

La mayoria de los pacientes 77,77% (n=28) no presentaron ningun tipo de

complicacién postnatal. Ver tabla 11.

El compromiso fisioldgico de la paralisis cerebral infantil en los pacientes fue
en la mayoria de los casos 88,88% (n=32) la espasticidad, seguido de un 5,56% (n=2)
de atetosis. Ver tabla 12.

En cuanto al compromiso fisioldgico topograficamente el mas frecuente fue la
Cuadriplejia en un 41,67% (n=15), seguido de Diplejia en un 27,77% (n=10). Ver
tabla 13.



Tabla N° 1
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil seglin edad y sexo. Consultas de neurologia
peditrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar. 2008-2009
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EDADES Masculino Femenino TOTAL
(afos) N° % N° % N° %
2-5
11 30,55 8 22,22 19 52,78
6-10 9 25 6 16,67 15 41,67
1-15 1 2,78 0 0 1 2,78
>16 1 2,78 0 0 1 2,78
Total 22 61,11 14 38,89 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion
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Tabla N° 2
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segn peso al nacer. Consultas de
neurologia pediatrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar. 2008-

2009
PESO (KG) FRECUENCIA PORCENTAJES
Fx (%)
<2.500 13 36,11
2501 - 2.999 7 19,44
3.000 - 3.500 9 25
3.501 — 3999 4 11,11
>4.000 3 8,33
TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion
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TablaN°3
Pacientes con Parélisis Cerebral Infantil segin Antecedentes Familiares. Consultas
de neurologia pediatrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar.

2008-2009
ANTECEDENTES FRECUENCIA PORCENTAJES
FAMILIARES CON PCI o %)
En 1° grado 0 0
En 2° grado 0 0
En 3° grado 0 0
En 4° grado 4 11,1l
Ninguno 32 85,89
TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion



Tabla N° 4
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Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segun edad materna. Consultas de neurologia
peditrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar. 2008-2009

Edad Materna FRECUENCIA PORCENTAJES
(afos) Fx (%)
10-20 10 27,78
21-30 17 47,22
31- 40 8 22,22
41 més 1 2,78
TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion.

X=29,7 DS=3,6
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Tabla N° 5
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segin tipo de embarazo, Consultas de
neurologia pediéatrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar. 2008-

2009
TIPO DE FRECUENCIA PORCENTAJES
EMBARAZO Fx (%)
Unico 32 88,89
Multiple 4 11,11
TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion
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Tabla N° 6
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segin nimero de controles obstétricos.
Consultas de neurologia pediatrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo.
Bolivar. 2008-2009

NUMERO DE FRECUENCIA PORCENTAJES
CONTROLES

OBSTETRICOS Fx (%)

Menos de 6 13 36,11
Mas de 6 21 58,33

Sin control 2 5,56
TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion
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TablaN°7
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segin complicaciones durante el embarazo.
Consultas de neurologia pediatrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo.
Bolivar. 2008-2009

COMPLICACIONES DURANTE EL FRECUENCIA PORCENTAJES
EMBARAZO
Fx (%)
Amenaza de aborto 4 11,11
Infeccion Urinaria 7 19,44
Diabetes Mellitus 1 2,78
Traumatismo 0 0
Preeclampsia 0 0
*RPMO 2 5,56
Desprendimiento de Placenta 1 2,78
Trastorno Endocrino Metabolico 0 0
Infeccion Urinaria/ Amenaza de 1 2,78
aborto
2 5,56
Otras
18 50
Ninguna
TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion

*RPMO=Ruptura prematura de membranas ovulares
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Tabla N° 8
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segun tipo de parto. Consultas de neurologia
peditrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar. 2008-2009

TIPO DE PARTO FRECUENCIA PORCENTAIES
Fx (%)
Vaginal n= 17
Cefalico 16 44,44
Podalico 1 2,78

Cesarea n=19

Programada 10 27,78
Emergencias 9 25
TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion



Tabla N°9
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segun complicaciones neonatales. Consultas
de neurologia pediatrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar.
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2008-2009
COMPLICACIONES FRECUENCIA PORCENTAJES

NEONATALES Fx (%)
Sufrimiento Fetal 6 16,67
Convulsiones 5 13,89
Septicemia 2 5,56

Ictericia 2 5,56

Trauma Obstétrico 2 5,56

Enfermedad de Membrana Hialina 0 0

Septicemia/lctericia/Trauma obstétrico 1 2,78
Otra 8 22,22
Ninguna 10 27,78

TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion
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Tabla N° 10
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segun tiempo de estancia en unidad de
cuidados neonatales (UCN). Consultas de neurologia pediétrica, fisiatria y
rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar. 2008-2009

TIEMPO DE ESTANCIA FRECUENCIA PORCENTAJES
EN UCN (dias) Fx (%)
1-5 17 47,22
6-10 3 8,33
11-15 5 13,89
16 - 20 1 278
>21 10 27,78
TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion

X=11,67 DS=6,9
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Tabla N° 11
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segun complicaciones postnatales. Consultas
de neurologia pediatrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar.

2008-2009
COMPLICACIONES FRECUENCIA PORCENTAJES
POSTNATALES - %)
Meningitis 1 2,78
Sindrome Diarreico 1 2,78
Desnutricion 0 0
Traumatismo Craneoencefalico 0 0
Otra 6 16,67
Ninguna 28 77,78
TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion
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Tabla N° 12
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segin compromiso fisioldgico. Consultas de
neurologia pediéatrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar. 2008-

2009
COMPROMISO FRECUENCIA PORCENTAJES
FISIOLOGICO Fx (%)
Espasticidad 32 88,88
Hipotonia 1 2,78
Atetosis 2 5,56
Ataxia 0 0
Mixto 1 2,78
TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion
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Tabla N° 13
Pacientes con Paralisis Cerebral Infantil segin compromiso fisioldgico
(Topogréafico). Consultas de neurologia pediatrica, fisiatria y rehabilitacion. Ciudad
Bolivar, Edo. Bolivar. 2008-2009

COMPROMISO FISIOLOGICO FRECUENCIA PORCENTAJES
Topograficamente

(Topog ) - %)

Cuadriplejia 15 41,67

Hemiplejia 6 16,67

Paraplejia 4 11,11

Diplejia 10 27,78

Doble Hemiplejia 1 2,78
Monoplejia 0 0

TOTAL 36 100

Fuente: Protocolo de Investigacion



DISCUSION

La presente investigacion tuvo como finalidad la identificacion de las causas
prenatales, perinatales y postnatales que influyen en la aparicion de Paralisis Cerebral
Infantil en pacientes que acuden a las diversas consultas de neurologia pediétrica,

fisiatria y rehabilitacion en Ciudad Bolivar, Edo. Bolivar, en el periodo 2008-2009

Fueron estudiados 36 pacientes, correspondiendo el 61,11% al género
masculino y el 38,89% al femenino, siendo mas predominante el grupo etario entre 2
— 5 afios en 52,77% Resultados similares son reportados por Méndez et al**, Zéarate™,

Westbom et al.**, Pierre-Yves et al** y Pérez et al*®

, en investigaciones realizadas en
el Mérida y Barquisimeto, Venezuela, en el sur de Suecia, en 9 regiones de Francia y

en Camagtiey, Cuba, respectivamente.

La mayoria de los pacientes presentaron bajo peso al nacer, ocupando el
36,11% de la muestra. Sin embargo difieren de los resultados de Campos et al en
cuyo estudio el 54.9% de los pacientes presentaron un peso acorde con la edad

44
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gestacional™. Todos los autores sefialan la importancia de la edad gestacional y el

adecuado peso al nacer para evitar trastornos neuroldgicos tras el nacimiento.

El 88,89% de los pacientes no presentaban antecedentes familiares de PCI, solo
se observd un 11,11% con antecedentes familiares en 4° grado, es decir primos
maternos o paternos. Algunos autores sugieren que la presencia de multiples casos de
PCI en una misma familia y la mayor incidencia de PCI en los descendientes de
matrimonios consanguineos sugiere la existencia de una base genética en el 1 al 2%
de los casos. En los casos de PCI del tipo de diplejia y cuadriplejia espastica, sin
factores etiopatogénicos perinatales o posnatales, el riesgo de recurrencia es

aproximadamente del 10%®. Sin embargo, los hallazgos obtenidos en esta
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investigacion no son concluyentes ya que fueron obtenidos por entrevista directa con
las madres quienes pueden desconocer otros casos en la familia, facilmente pueden
confundir la PCI con sus diagnosticos diferenciales y, en caso de que se tratase
efectivamente de esta patologia, en este estudio no se realizaron estudios genéticos

para comprobar consanguineidad.

Se informa en otros estudios la asociacion de la PCl con la edad materna
elevada asi como con el sexo masculino. No obstante, en esta investigacion tales
asociaciones no fueron significativas. EI promedio de la edad materna fue de 29,7
afios con una desviacion estandar de 3,6 lo que descartaria la hipotesis de la madre
afosa; estos resultados no se corresponden con los planteados en la literatura por
algunos autores®*®® los cuales afirman que en los factores de riesgo prenatales se
encuentran la elevada edad paterna y materna, algunos reportando mayor incidencia

en madres mayores de 35 afios>*

, Sin embargo Bringas-Grande et al reportaron en su
estudio de 250 casos, una media de edad materna de 29,4 afios, con una desviacion

tipica de 14,9, resultados muy similares a los obtenidos en este estudio.

Se observd un predominio de pacientes productos de embarazos Unicos en un
88,89% y solo se observo un 11,11% productos de embarazos multiples; estos
resultados no coinciden con diversos estudios realizados en el pasado, como en uno
realizado en China donde se determind que la prevalencia de PCI en embarazos
multiples era de 9,7/1000 gemelos nacidos, 6,5 veces superior con respecto a los
embarazos individuales®. Al igual que en el trabajo de Laplaza et al, que compild
datos de 11 estudios de PCI en los Estados Unidos y mostré una prevalencia de 7,4%
de gemelos entre aquellos con PCI. Otros estudios, de Inglaterra y Estados Unidos,
han mostrado un incremento de la prevalencia de la PC similar en gemelos
comparados con los nifios Unicos: 7,4 versus 1 por cada 1000 nacidos vivos al primer
afo de edad y 6,7 versus 1,1 por cada 1000 nacidos vivos a los 3 afios de edad.
Resultados similares fueron obtenidos en China y Japon®.
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El 58,33% de las madres refirieron haber asistido a més de 6 controles
obstétricos; toda la literatura consultada refiere la importancia del control prenatal
para la prevencion de esta patologia® ** %.

Los resultados indican que la mitad de los pacientes no presentaron
complicaciones durante el embarazo y entre las complicaciones que se presentaron las
infecciones del tracto urinario alcanzan el primer lugar de ocurrencia con un 19,44%.
Ademas se observo que la amenaza de aborto en 11,11%, la ruptura prematura de
membranas ovulares en un 5,56% Yy el desprendimiento de placenta en un 2,78%,
también son factores de riesgo prenatales frecuentes en la poblacion estudiada. Estos
resultados son similares a los del estudio realizado por Barron*, en donde la
Preeclampsia/Eclampsia fue la condicion materna més comun, seguida de la amenaza
de aborto y de las infecciones maternas de las vias urinarias. Sin embargo en otra
serie las hemorragias del primer trimestre, la diabetes gestacional y la eclampsia
fueron las patologias prenatales més frecuentes®. En el estudio de Méndez et al**, se
reportd6 como primera causa la amenaza de aborto, seguida de las infecciones

urinarias.

La cesarea ocupd el mayor porcentaje, con un 52,78%, siendo en su mayoria de
las veces programada. No se estudiaron datos sobre el nimero de ceséreas en la
poblacion en general, sin embargo se deduce que pese a que la mayoria de las

cesareas en este estudio fueron programadas no se pudo evitar la PCI en los pacientes.

Entre los factores neonatales en la mayoria de las literaturas consultadas se
encuentran todos los relacionados con asfixia intrauterina como son: el prolapso del
cordodn, la presencia de circulares de corddn, las hemorragias masivas, traumatismos
durante el parto, presentaciones andémalas, etc., y algunos como el APGAR bajo al

nacer, la presencia de liquido amnidtico meconial (aunque no son indicadores
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especificos de asfixia) y la presencia de alteraciones especificas en la

Cardiotocografia®*®8°,

En cuanto a las complicaciones neonatales, en este estudio se observé con
mayor frecuencia el sufrimiento fetal en un 16,67%, seguido de las convulsiones en
un 13,89%, septicemia, ictericia y trauma en un 5,56% respectivamente; sin embargo
es importante destacar que un 27,78% no presentd ninguna complicacion neonatal.
Cabe recalcar la frecuencia de convulsiones, porque se trata frecuentemente de
cerebros inmaduros que presentan un bajo umbral convulsionante e interpretan como
agresion muchos estimulos que reciben y que a futuro se desencadenarian crisis
epilépticas de todos los tipos. El sufrimiento fetal y los partos prolongados fueron
deducidos como causales de un 75% de los casos de PCI en otro estudio®. Durante el
periodo neonatal en otras series se han reportado como factores de riesgo las
convulsiones neonatales, la sepsis neonatal y la presencia de enfermedad respiratoria,

en nifios nacidos a término o casi al término® 2°,

La infeccion y la sepsis neonatal
son importantes factores de riesgo de PCI reconocidos desde hace mas de una
veintena de afios. La sepsis neonatal es un factor de riesgo comdn para dos de los
mecanismos etiopatogénicos involucrados a manera de hipétesis en la génesis de la
PCI: el dafio neuronal mediado directamente por citocinas y el dafio cerebral

secundario a la isquemia.

La mayoria de los pacientes, 77,78%, no presentaron ningun tipo de
complicacion postnatal; sin embargo se observé un 2,78% con meningitis y sindrome
diarreico respectivamente, resultados similares a otros estudios** *°. Asi como un
16,67% con otras complicaciones como: convulsion febril, deshidratacion, parada
cardiorespiratoria, hidrocefalia e infeccion urinaria, datos que coinciden con lo

reportado por otros autores’ > 2’.
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Con respecto al predominio de alguna causa hubo mayor frecuencia de
complicaciones neonatales, en segundo lugar las prenatales y en tercer lugar las
postnatales, resultados similares a los de diversos autores consultados™ > *'.

El periodo de estancia en la unidad de cuidados neonatales fue entre 1 — 5 dias
en el 47,22% de los pacientes estudiados, con una media de 11,67; sin embargo estos
resultados difieren de los de Bringas-Grande et al, en cuyo trabajo la estadia media de
los RNAT fue de 22,7 dias®.

Al clasificar el tipo de PCI segun el compromiso fisiolégico se pudo observar
que en la mayoria de los casos 88,89% fue espastica. Esto coincide con lo planteado
por algunos autores de la literatura revisada quienes afirman que aproximadamente un
70 al 80% de las personas afectadas tienen este tipo de paralisis® ** 4 4 43 E|
segundo tipo en frecuencia fueron las PCI Atetoides que han disminuido de manera

importante al evitarse los kernicterus con fototerapia, y exanguinotransfusion.

La presencia de una mayor frecuencia de pacientes afectados por la forma
cuadriplejia 41,67%, seguido de diplejia y hemiplejia con distribucion derecha-
izquierda similar coincide con lo referido por otros autores a nivel mundial,
destacandose que éstas son las que requieren de un tratamiento mas integral y

sistematico por su severidad®>.

Para el andlisis estadistico se utilizd6 un Modelo de Regresion Multinomial y
Prueba de Chi Cuadrado de independencia. Se consideré estadisticamente
significativo un valor de p<0.05. Se relacionaron factores de riesgo perinatales,
prenatales y postnatales con el compromiso fisiolégico. No se encontré asociacion
estadisticamente significativa en la recurrencia de PCI en los pacientes estudiados (p
=0,118).



CONCLUSIONES

Después de analizar y evaluar los datos obtenidos, podemos concluir que
de la muestra estudiada:

Con respecto al predominio de alguna causa hubo mayor frecuencia de
complicaciones neonatales y entre ellas el sufrimiento fetal y las convulsiones. El
segundo lugar lo ocuparon las causas prenatales, de las cuales las mas frecuentes
fueron la infeccion urinaria y la amenaza de aborto. Y en tercer lugar se encuentran

las causas postnatales, siendo las infecciosas las mas importantes.

El trastorno motor mas frecuente en los pacientes con PCI en Ciudad Bolivar es

la cuadriplejia espastica.

En Ciudad Bolivar, los nifios con diagnostico de PCI en su mayoria no son
productos de embarazos de mujeres afiosas asi como tampoco productos de

embarazos mdaltiples.

La mayoria de los pacientes presentaron un bajo peso al nacer de acuerdo a la

edad gestacional.

Mas de la mitad de las madres tuvieron un adecuado control obstétrico, sin
embargo esto no es una garantia de prevencion de esta condicion y esto debido a que

el momento de ocurrencia de la noxa fue en su mayoria en el periodo perinatal.

El género mas frecuentemente afectado por PCI, al igual que otras patologias

inherentes al periodo neonatal, es el masculino.

A pesar de la laboriosidad requerida por este trabajo de investigaciéon se
presentan ciertos sesgos debido a que no se comprobo la veracidad de la informacion
aportada por los representantes de los pacientes en cuanto al nimero de controles

prenatales, ni se realizaron estudios genéticos de los pacientes y sus familiares para
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comprobar las alteraciones cromosomicas y los polimorfismos genéticos descritos en
la literatura. Y en vista de que no se obtuvo una muestra cuantitativamente
significativa no se puede establecer de una manera confiable la correlacion entre las

causas prenatales, neonatales y postnatales de la PCI y sus tipos de trastorno motor.



RECOMENDACIONES

De acuerdo con los resultados se establecen las siguientes recomendaciones:

Difundir entre los profesionales de la medicina la importancia que tiene la
deteccion temprana de los trastornos motores y sus tipos para asi poder hacer una

prevencion adecuada de la PCI.

Educar al personal de salud acerca de la importancia de la referencia temprana
hacia consultas especializadas de pediatria, fisiatria y/o neuropediatria de los recién

nacidos con antecedentes de riesgo para la deteccion precoz de los trastornos motores.

Emplear un protocolo para la deteccion precoz de los trastornos motores,

aplicando un examen neuromotor complementario.

Crear y desarrollar programas de estimulacion temprana y rehabilitacion
integral que permitan la atencion de nifios de alto riesgo y/o con anormalidades

neuroldgicas ya establecidas para impedir futuras discapacidades.

Se sugiere iniciar un programa preventivo, en donde se sensibilice a la
comunidad médica y a los padres de familia sobre los factores de riesgo de Paralisis
Cerebral Infantil, de manera particular los prenatales y perinatales que predominan en

nuestra poblacion.
Realizar mayor numero de trabajos de investigacion en la ciudad y en el estado

sobre la incidencia y prevalencia real de este trastorno, ya que a nivel local no existen

trabajos de este tipo con respecto a la PCI.
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y Péez y del Hospital Julio Criollo Rivas, asi como lo que asistieron a las consultas del Centro de
Rehabilitacion Integral “Mundo de Sonrisas”, todos ubicados en Ciudad Bolivar, Estado Bolivar, en el
periodo 2008-2009. Entre las complicaciones durante el embarazo la mas frecuente fue la infeccion urinaria
en un 19,44% (n=7), seguido de amenaza de aborto en un 11,11% (n=4) y ruptura prematura de membranas
ovulares en un 5,56% (n=2); En cuanto a las complicaciones neonatales se observd con mayor frecuencia el
sufrimiento fetal en un 16,67% (n=6), seguido de convulsiones en un 13,89% (n=5), septicemia, ictericia y
trauma en un 5,56% (n=2). La mayoria de los pacientes 77,78% (n=28) no presentaron ningun tipo de
complicacién postnatal; sin embargo un 2,78% (n=1) presenté meningitis y sindrome diarreico
respectivamente. EI compromiso fisiol6gico fue en la mayoria de los casos 88,89% (n=32) la espasticidad, en
cuanto topograficamente el méas frecuente fue la cuadriplejia en un 41,67% (n=15). Se concluy6 que las
causas mas frecuentes de PCI fueron el sufrimiento fetal, la amenaza de aborto y las infecciones,
correspondientes a los periodos neonatal, pre y postnatal respectivamente. Y el trastorno motor mas frecuente

fue la cuadriplejia espastica.
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