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CEREBRAL PALSY IN CHILDHOOD: 250 CASES REPORT

Summary. Objective. To know the etiological factors of cerebral palsy (CP) incident during pregnancy and neonatal/perinatal
periods. To know evolution of a child with a CP diagnosis. Patients, material and methods. Bibliographical review of paediatric
and rehabilitation textsand databasesin Internet. Elaboration of a data-collecting questionnairefor reviewing clinical records
of patientstreated in Paediatric Rehabilitation between 1996 and 2000. Results. 250 patients’ recordsreviewed. Most frequent
illnesses during pregnancy: first twelve weeks haemorrhages: 17.9% and diabetes 8.4%. Child birth: preterm births 32%,
cephalic presentation 78.8%, caesarean operations 32%. Mean birth weight 2,714 g, low birth weight babies 27.2%. Needed
hospitalarytreatment 48%. Meantimeinincubator: 46 daysamong pretermand 26.6 amongfull-term. Meantimeinintensive-care
units: 44.4 daysamong pretermand 22.7 among full-term. Associ ated diagnoses. CRP 8%, birth asphyxia24%, neonatal jaundice
27.2%, neonatal respiratory distress 24%, neonatal sepsis 10%, congenital cardiological illnesses 2.4%, dismorphia 2.4%,
epilepsy in40%. Diagnosticimaging: atrophy 38.8%, hydrocephal us 29.4%, ischemia 14.9%, haemorrhage 11.6%. No findings
in23.8%. Childrenweresent to Paediatric Rehabilitati on at mean age of 8 months. Most frequent disorders: spastic quadriplegia
(36.1%) spastic diplegia (26.5%) and hemiplegia (17%). Mental retardation 55%. School attendance 81.2%. CP postnatal in
5.2%. Conclusions. Incidence of CP (2.5/1,000 alive new-born) hardly avoidable for persistent rates of prematurity and com-
plicationsin child-births. Good quality of life and survival until adult ages. [REV NEUROL 2002; 35: 812-7]
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West syndrome.

INTRODUCCION

Dentro de laNeuropediatriay la Rehabilitacion destacala paré-
lisis cerebral infantil (PCI), por las circunstancias que rodean al
paciente, la dificultad que entrafia determinar su etiologiay las
areas del cerebro involucradas en cada caso, los déficit secunda-
riosy laimportancia—quizatodaviamayor que en otrasenferme-
dades— del entorno familiar del nifio. S6lo si conocemos todos
estosaspectos, selograraquee nifio con estapatol ogiadesarrolle
todas sus capacidades [1] y que su potencial se menoscabe lo
menos posible.

Con estetrabajo hemosquerido conocer —y trasladar anuestro
entorno— las causas originarias de la PCI, para establecer cémo
influye en la calidad de vida del nifio y como los médicos a su
cargodebemosenfocarlay orientarla, siemprejunto conungrupo
deprofesionales(educadores, |ogopedas, terapeutas ocupaciona-
les, fisioterapeutas, etc.).

Recibido: 03.04.02. Recibidoenversionrevisada: 05.08.02. Aceptado: 09.09.02.

aMédico Especialista en Rehabilitacion y Medicina Fisica. ® Residente de
Cuarto Afio de Rehabilitacion y Medicina Fisica. © Médico Especialista en
Rehabilitacion y Medicina Fisica. Jefe Clinico de la Unidad de Rehabilita-
cion Neurol6gica I nfantil. Departamento de Rehabilitaciony Medicina Fisi-
ca. Y Médico Especialista en Medicina Intensiva. Servicio de Cuidados Cri-
ticosy Urgencias. ¢ Médico Especialista en Medicina I ntensiva. Jefe Clinico
delaUnidad de Cuidados|Intensivos. Servicio de Cuidados Criticosy Urgen-
cias. Hospital de Rehabilitacion y Traumatologia. Hospital Universitario
Virgen del Rocio. Sevilla, Espafia.

Correspondencia: Dra. AranzazuBringasGrande. Dr. Areilza, 34,6.°A. E-48010
Bilbao. E-mail: aribringas@inicia.es

Presentado como comunicacién oral ala ponencia de Rehabilitacion Neuro-
l6gica en la Infancia en e XXXIX Congreso de la Sociedad Espafiola de
Rehabilitacion y Medicina Fisica. 11 Congreso Hispano-Argentino de Medi-
cina Fisica y Rehabilitacion.

[0 2002, REVISTA DE NEUROLOGIA

812

PACIENTES, MATERIAL Y METODOS

Serealiz6 unarevision bibliogréficasobrelas causasy laevolucién delaPCl
en textos de pediatriay rehabilitacion [2-5]. Afiadimos unablsqueda biblio-
gréfica entre los afios 1995 y 2001 sobre la PCI en las bases de datos de
disposiciongratuitaen Internet (MEDLINE, NARIC[6]) y seleccionamoslos
articulos segun el tipo de publicacion (publication type), y el idioma (inglés
y espafiol). Entotal, 36 articul oscon estoscriteri os satisfacian lablsquedapor
contenido. S6lo dos son metandlisis.

Trasel andlisishibliogréfico, seelabord un protocol o derecogidade datos,
incluido en el anexo, pararevisar las historias clinicas delos nifios atendidos
en las consultas de rehabilitacion neurol égicainfantil entre los afios 1996 y
2000. Excluimoslashistoriasdelos pacientesque, peseatener un diagndstico
cierto de PCI, no disponiamos de los antecedentes del embarazo y de los
periodos perinatal y neonatal, por tratarse de nifios adoptados, en los que se
desconocian este tipo de detalles.

Empleamos el paquete estadistico SPSS 10.0 para Windows.

RESULTADOS

En las consultas de rehabilitacion neurol 6gicainfantil (1996-2000) existian
250 pacientescon PCl. Deellos, el 58% eran varones (145 nifiosy 105 nifias).
Eran hijos Unicos el 32%. En cuanto a sus antecedentes familiares:
—Lamediade edad maternaera 29,4 afios, con unadesviaciontipicade 14,9;
intervalo de 17-42 afios.
—Patologia durante el embarazo (Tablal).
—Abortos previos: 14 mujeres (8,4%) habian abortado unavez (66%), seis
dos (28%) y unaen tres ocasiones.
—Embarazosgemelares: decinco, cuatro (80%) nacieron pretérmino. Endos
casos el otro gemelo fallecio.
—El parto fue pretérmino (edad gestacional inferior a 36 semanas) en 89
casos (35,6%).

Analizamoslospartoseincidenciasdurantel osmismosy obtuvimoslosdatos
que reflejamos en la tabla |1. Durante el periodo neonatal de los pacientes
destaca lo siguiente:
—El peso medio a nacer fuede 2.714 g, con unadesviacion tipicade 892,19 g.
Presentaron bajo peso para la edad gestacional 68 nifios (27,2%).
—Testde Apgar a minutoy alos5 minutos: reflgjamos sus puntuacionesen
latablalll.
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Anexo. Protocolo de recogida de datos.

PARALISIS CEREBRAL INFANTIL

Tabla I. Enfermedades presentadas durante el embarazo.

Nombre: NHC: Frecuencia Porcentaje
Edaddelamadre: AP de la madre: Hemorragias de primer trimestre 45 17,9
Embarazo: Diabetes gestacional 21 8,4
Multiple: —— N.% Embarazos previos: . ; 16 64
) ) clampsia ,
Nifos vivos: - N.° de orden: P
Patologfa durante el embarazo: Desprendimiento precoz de placenta 7 2,8
Hemorragias de primer trimestre: Diabetes: Hiperemesis 4 1.6
Eclampsia:—_Anemia: Desprendimiento de placenta: . -
_p I I ) p_ m P Infeccion del tracto urinario 7 2,8
Infeccion — Agente infeccioso:
Trabajo prematuro de parto: Hemorragias de segundo vy tercer trimestre 9 3,6
Parto: Placenta previa 4 1,6
Tiempo de gestacién: Colico nefritico 5 2.0
Parto provocado:_ Presentacion:
Instrumentado: Trabajo prematuro de parto 13 5,2
Cesérea: — Programada:_ Por no progresion del parto: Otras infecciones 4 1,6
Meconio: - Rotura de la bolsa:
Peso al nacer: Tabla Il. Incidencias durante el parto.
Test de Apgar:___ Frecuencia Porcentaje
- Minuto:_
_ 5 minutos: Presentacion cefélica 197 78,8
- Apnea: RCP: Provocado con oxitécicos 23 9.2
Periodos neonatal y posnatal: Instrumentados 21 8,4
Estancia en UCI (dias): Estancia en incubadora:
) ) ) Rotura prematura de membranas 25 10,0
Sepsis neonatal: Agente:
Epilepsia:— Edad de comienzo: Fiebre materna intraparto 2 0,8
Seguimiento: Liquido amnidtico tefido de meconio 49 19,6
Tiempo transcurrido entre nacimiento y envio a RHB: T ; i
Finalizados mediante cesérea? 80 32,0

Pruebas complementarias:

?Se programaron 22 (27,5%). El resto se practicaron por sufrimiento fetal o no

ECO: progresioén del parto.
TAC:
RM: Tabla lll. Test de Apgar al minuto y a los 5 minutos tras el nacimiento.
EEG:
) - ) A | mi A I i
Tipo de déficit neuroldgico: pgar al minuto pgar a los 5 minutos
Hemiparesia: Lado: Puntuacion Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Diplejia: Tipo: 1 5 2.0 1 0.4
Tetraparesia: Tipo:
Sindromes discinéticos: Tipo: 2 14 56 3 1.2
Otros: 3 9 3,6 9 3,6
Estrabismo:__ Intervenciones quirurgicas: 4 19 48 5 20
Evolucién durante los 5 primeros anos:
5 10 4,0 7 2,8
Retraso mental: Atencién temprana: Escolarizacion: 6 1" 4,4 9 3,6
7 10 4,0 12 4,8
Dividimoslamuestra en dos submuestras, seglin laedad gestacional, porque 8 12 48 13 52
clésicamente se supone que existen enfermedades que inciden més frecuen- 9 26 104 9 88
temente[7] entrelosprematurosqueentrelosnifiosatérmino. Estasdolencias ' '
se expresan en la tabla que compara ambos grupos (Tabla V). 10 6 24 35 14.0
Se detalla también la media de dias de ingreso en UCI neonatal y en
incubadora paraunosy otros (Tabla V). Total 116 476 116 476
Entre los pacientes ingresados en la UCI pediétrica o en las unidades de
neonatol ogia se registraron los diagnésticos indicados en latabla V1. No consta 136 52,4 136 52,4
Lgedad mediade la primera c_qnsultaen rehabilitacion la cuantificamos Totales 250 100,0 250 100,0
mediante la moda de la distribucion, que es de 8 meses.
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Tabla IV. Patologia durante el periodo perinatal, con la edad gestacional
como referencia.

Tabla VII. Distribucion de los déficit neuroldgicos entre los pacientes.

Tetraparesia 97 casos (39,3%)

Prematuros A término Total
Espéstica 90 casos (36,1%)
RCP 8 (8,9%) 12 (74%) 20 (8%)
Disténica 1 caso (2,8%)
Asfixia perinatal 29 (34,9%) 31 (18,6%) 60 (24%)
Hipoténica 6 casos (5,4%)
|ctericia neonatal® 32 (37.2%) 36 (21,6%) 68 (27.2%)
Diplejia 68 casos (26,9%)
Membrana hialina 14 (15,7 %) 3 (1,8%) 17 (6,8%)
Espéstica 67 casos (26,5%)
RCP: reanimacion cardiopulmonar. * Se precisé exanguinotransfusion en cuatro
casos: dos en cada grupo. El resto se corrigio con fototerapia. Atéxica 1 caso (0,4%)
) Hemiparesia 44 casos (176%
Tabla V. Necesidad de atencion hospitalaria entre ninos prematuros y a emp ( o)
termino. Derecha 24 casos (9,6%)
Prematuros A término lzquierda 20 casos (8%)
Ingresados en UCI 23 (25%) 26 (16,1%) Otros déficit 12 casos (4,8%)
Ingresados en incubadora? 55 (61,8%) 41 (25,46 %) Ataxia 3 casos (1,2%)
Media de dias de estancia en UCI 44,4 22,7 Hipercinesia 5 casos (2%)
Media de dias de estancia en incubadora 46 26,6 En estudio 4 casos (1,6%)

?En unidades neonatales.

Tabla VI. Diagnésticos realizados entre los pacientes ingresados en UCI

Tabla VIIl. Datos obtenidos en consulta de Rehabilitacion.

> Frecuencia Porcentaje
o en Neonatologia.
Retraso mental® 137 55,0
Retinopatia en seis casos entre los prematuros (6,74 %)
Microcefalia 38 15,2
Sepsis neonatal en 25 casos (10%),
con la siguiente distribucién de gérmenes: Estrabismo 58 23,2
Enterobacterias 3 casos Epilepsia ® 100 40,0
Agente desconocido 9 casos 2De ellos, 100 asistian o habian asistido a atencion temprana. ° 22 nifos (8,8%)
presentaban sindrome de West.
Klebsiella pneumoniae 3 casos
Estreptococos del grupo A 2 casos Tabla IX. Hallazgos de las pruebas de imagen.
Pseudomonas 1 casos Frecuencia Porcentaje
Citomegalovirus 1 casos Sin alteraciones 51 23,8
Corynebacterium 1 casos Atrofia 82 38,3
Estafilococo 3 casos Hidrocefalia ® 63 29,4
S. agalactiae 1 casos Signos de isquemia 32 14,9
Candida albicans 1 casos Signos de hemorragia 29 11,6
Meningitis 2 casos por S. Agalactiae Leucomalacia periventricular 1 4,4
Cardiopatias 6 casos Calcificaciones 8 3,7
Anemia neonatal 7 casos ®Tratada con valvula de derivacién ventriculoperitoneal en 12 casos.
Dismorfia facial 8 casos

El déficit neurol 6gico que presentaban | osnifios sedistribuiacomo aparece
enlatabla VIl. Exponemos, asimismo, |os datos obtenidos en la consulta de
rehabilitacion con las revisiones de los nifios durante el periodo descrito en
latablaVIII.

Laspruebas deimagen realizadas no constaban en 36 casos. El resto delas
pruebas de imagen presentaban |os hallazgos que reflejamos en latabla 1 X.

Por dltimo, sefidlaremos que 13 nifios (5,2%) sanos presentaron PCl posnatal.

814

DISCUSION

Aunque es dificil encontrar una definicion para este grupo de
enfermedades, se definealaPCl, por acuerdo, como ‘el conjunto
de manifestaciones motoras de unalesion cerebral ocurrida du-
rante el periodo madurativo del sistema nervioso central (SNC)
que interfiere en su completo desarrollo’ [8]. Parece claro que
cual quier definicion deberiarecoger estos aspectos fundamenta-
les: 1. Aparicion precoz en laetapamésimportante del desarro-

REV NEUROL 2002; 35 (9): 812-817



[lo del nifio; 2. Persiste alo largo de toda la vida; 3. Hay un
trastorno motor como elemento caracteristico,y 4.Lalesiénneu-
rolégicano es progresiva[9].

Su incidencia se mantiene desde hace varias décadas entre
2-2,5 casos por 1.000 nacidos vivos [10].

No existeningunaclasificacion eti ol 6gicaconsensuadainter-
nacionalmente[11,12]; por ello, se suelen agrupar las causas ori-
ginarias de la PCl seglin del momento de su incidencia:

a) Periodo prenatal: malformaciones congénitas, infecciones,
toxicos, epilepsia materna, problemas placentarios, embara-
zos mltiples, etc.

b) Periodoneonatal: partospretérmino, bajo peso, presentacion
anormal, infecciones, hipoxia, crisisepil épticas, hiperbilirru-
binemia, etc.

c) Posnatales: traumatismo craneoencefalico, infecciones, en-
cefal opatias metabdlicas, etc.

Periodo prenatal

Segun lafrecuencia de presentacion de los diversos factores, no
podemos sefidlar con claridad una etiologia predominante. Pero
observamos que las hemorragias de primer trimestre, la diabetes
gestacional, laeclampsiay el trabajo prematuro de parto no son
esperables durante un embarazo normal y se presentan con una
frecuencia superior al resto.

Dada la importancia atribuida a los cuadros de infeccion
maternaduranteel embarazo[13], recogimossundmeroy encon-
tramos 11 infeccionesdiagnosticadas, sieteinfeccionesdel tracto
urinario, unVIH materno—contagiado a nifio—, unatoxoplasmo-
sis, una candidiasis vaginal y un herpeslabial.

Cinco nifios procedian de embarazos gemelares [14], de los
que fallecié el otro gemelo en dos casos. Un fallecimiento indi-
cariacasi siempre que ‘algo haido mal’ durante el embarazo y
puede generar, intradtero, una cascada de citocinas toxicas para
el desarrollo del sistema nervioso del otro feto [15].

Varios autores sefidan la infertilidad —nGmero de abortos
anteriores— entre los antecedentes de la PCI [12]. Existen 21
mujeres con abortos previos (8,4%), frecuenciasimilar aladelas
madres de nifios sanos, que actualmente se sitlia en torno a un
10% [16]. Por otra parte, 80 de los nifios estudiados eran hijos
unicos. Este dato parece que puede tener valor, aisladamente.
Pero no parece determinante si analizamos las caracteristicas de
las mujeres espafiolas, que tienen por término medio un hijo.
Ademés, laedad mediamaternano eraalta—aproximadamente 29
afios, o que descartarialas hip6tesis de lamadre afiosa[8,9,12]—,
y cabe esperar que estas parejas se planteen nueva descendencia
en laedad fértil restante.

Periodos perinatal y neonatal

Se practicaron 80 cesareas, de las que sdlo 22 fueron programa-
das. No existen datos sobre el nimero de cesareas entre lapobla-
cién general. El planteamiento de la cesarea el ectiva parece mas
claro que cuando finalizar un parto recurriendo a la misma. En
cualquier caso, son criterios deactuaci on tocol égicaque no cues-
tionaremos. Pero es cierto que seglin el pais, region o los propios
hospitales, el nimero de cesareas por cada 1.000 partos varia.
Si s6loen nuestro estudio 22 delas cesareasfueron programa-
das —a pesar de haberse programado, no se ha podido evitar la
PCI—, se deduce que €l resto —casi €l 75%— se realiz6 por sufri-
miento fetal o por partos prolongados. Tanto el sufrimiento fetal
per se como los partos prolongados son causa de hipoxia, que
desencadenariaun descenso del pH [8,12] y estableceriaunaaci-
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dosismetabdlica, unodelosparametrosmasfiablesdesufrimien-
tofetal intraparto[17]. Sinembargo, algunosautoressefialan que,
para esperar déficit neuroldgicos secundarios a acidosis por hi-
poxia, éstadeberiamantenerse durante un tiempo prolongado (10 o
15 minutos), lo que causariahemorragiasy encefalomal acias se-
cundarias, que, si no producen lamuerte perinatal, dejaran como
secuelaunaPCl [15]. El indice de asfixiaperinatal fue del 24%,
en contraste con datos de hasta el 41% de algunas series de casos
descritosen labibliografia[9,12,18]. Entre los nifios pretérmino
de nuestra muestra, la cifrade asfixiaperinatal asciende a 35%,
cercanaalo publicado.
No podemos esperar vaor predictivo del test de Apgar en
nuestra serie:
— Porqueno constaban enlahistoriaclinicaen 136 casos(54%).
— Porqueno sehademostrado cientificamentesuvalor predictivo
enlabibliografiainternacional a minutoy aloscinco minutos.
Existeun metandlisispublicado en 1999 dondeseleatribuyeun
valor predictivoparaPCl alos20 minutos, i seobtienenvalores
de0a3[17]. S aplicamos los criterios de anoxia prolongada
durante 10-15 minutos ya citados, un nifio que puntiede 0 a3
en € Apgar alos 20 minutos seguramente tendra una lesion
cerebral por € mantenimiento delahipoxia. En cualquier caso,
no se realiza sistematicamente por |os neonatélogos—se haes-
tandarizado @ minutoy alos5y 10 minutos.

Todos |os autores destacan laimportancia de la edad gestacional
y €l peso adecuados [18,19] para evitar trastornos neurol 6gicos
tras el nacimiento. Algunos apuntan [8,9,17] que quiza sea mas
importantelaedad gestacional por laextremainmadurez del SNC
y los érganos del nifio, para afrontar |as situaciones de estrés ge-
neradasen unidades de neonatol ogiao UCI pediétrica. Son puntos
de corte una edad gestacional inferior a 26 semanas (inmaduros
extremos) y peso inferior a 1.000 g [20] (muy bajo peso).

Nuestra muestra presenta una media de edad gestacional de
34,48 semanas (limites: 22-43). Aunque lamediade edad gesta-
cional espretérmino, lamodaes 36 semanas, esdecir, 109 partos
atérmino; 89 nifioseran prematuros(35,6%), 16 con menosde 26
semanas de gestacion (media de 29,81 semanas).

Respecto al peso, lamediaesde 2.714 g. Esunadistribucion
bimodal, con dos picos en 3.000 y 3.500 g. En los nifios pretér-
mino, lamediadel peso erade 1.931 g, con unamodade 1.600 g.
Siete nifios pesaron menos de 1.000 g a nacer, y dos, menos de
800 g (bajo peso extremo).

Constatamos 25 casos de sepsis neonatal es, nueve por agente
desconocido. Otros diagndsticosimportantes son: seis cardiopa-
tias —que pueden condicionar una encefal opatia hipdxica por su
efecto shunt derecha-izquierda—, y ocho casos de aparicién de
rasgos malformativos—sefial ado como coexistentesconlaPCl de
origen prenatal— [21]. Aunque muchos autores mencionan la
patologia pulmonar como un factor precipitante de hipoxia neo-
natal [8-10,12,17], no encontramosseriespublicadasconloscasos
en que se practi co reanimaci én cardiopulmonar avanzada (8% de
nuestros nifios) o se diagnosticé una membrana hialina, con los
que poder comparar nuestraserie, enlaque existieron 17 casos—un
6,8%, preferentemente entre |os prematuros.

Causas posnatales

13 nifios sin patologia previa presentaron: @) Nueve encefalitiso
meningitis; b) Tresencefal opatiasandxicasposquirlrgicas (labio
leporino, membranalaringea, nefrectomiapor nefroblastoma), c)
Unacrisis de ahogamiento por caidaal agua.
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Diagnéstico mediante pruebas de imagen

Ha representado un gran problema a la hora de agrupar a los
pacientes porque no constaban los hallazgos de las pruebas de
imagen entre los informes en las historias de 36 nifios. En los
casos que teniamos | as pruebas de imagen practicadas, observa-
mos que no a todos los nifios les habian realizado las mismas
(ECO, TAC, RM, etc.), ni en €l mismo nimero; por ello, decidi-
mos agrupar los hallazgos encontrados en cualquier prueba de
imagen practicada.

Curiosamente, en 51 casos (23,8%) no se hallé una lesién
estructural que justificase €l cuadro clinico de PCI —las pruebas
de neuroimagen eran normales—. Hemos encontrado series de
casos publicadosen lasqueentre el 17y el 60% delos pacientes
no muestran el hallazgo de una lesién estructural [22]. Obvia-
mente, setratade un margen grande para extraer unaconclusion.

Lamayor parte de |as ateraciones son atrofia e hidrocefalia
(38,3 y 29,4% de casos, respectivamente); 12 hidrocefalias se
trataron con vélvula ventricul operitoneal (19%), porque el resto
eran ex vacuo [ 23] —atrofia corticosubcortical més moderada di-
latacion ventricular sin signos de hidrocefaia activa—; 73 nifios
presentaban un solo hallazgo en neuroimagen. El resto presenta-
ba dos 0 mas lesiones.

El cuerpo calloso presentaba agenesia total o parcial en 15
nifios (34,11%). Sorpresivamente, aunque estasimagenes sugie-
ran cuadros muy aparatosos, con frecuencia encontramos un pa-
ciente aceptablemente conservado, motéricay cognitivamente.

Seguimiento en consulta de rehabilitacion
delos nifios con PCI

Se afirma que la edad de diagndstico de PCI rondalos 18 meses
[24], pero encontramos unamodaen laedad deenvio de 8 meses.
Escogimos como pardmetro descriptivo lamoda, porqueel inter-
valo (1-456 meses) eraamplioy lamediaobtenidacon estosdatos
no erarepresentativa. Esta edad tan temprana puede deberseala
instauracion delas consultas del * Nifio Sano’ en atencion prima-
ria, asi como alaapariciéndecriteriosde Nifiode Riesgo’ enlos
bebés pretérmino o de bajo peso paralaedad gestacional, y enlos
gue precisen seguimiento, sin déficit neurol 6gico aparente.

La mayoria de los nifios presentaban [25] una tetraparesia
espastica(36,1%), seguido por dipl gj iaespastica(26,5%) y hemi-
paresia (17,6%) con distribucion derecha-izquierda similar. Las
PCI atetoides han disminuido de manera importante al evitarse
los kernicterus [26]. En nuestro estudio, aunque presentaron ic-
tericia neonatal 68 nifios (27,2%), se resolvio con fototerapia,
salvo cuatro bebés, que precisaron exanguinotransfusion por in-
compatibilidad Rh maternofetal, y se resolvieron sin secuelas.

Sehaafirmado quelaPCl [12] y el retraso mental se asocian
enun50%[27]. Aunqueen varios nifios no pudimos constatar un
retraso cognitivo por su cortaedad, encontramos 137 casos(55%).
Algunos autores [9,12] apuntan que éste tendria una incidencia
menor (en torno a un 30%) entre el grupo de nifios con diplgjia

espasti ca. Nuestros datos se equiparan, porquelosdipléjicospre-
sentaban, en un 32%, retraso mental (22 de 67). Esimportante el
porcentajedelosnifiosconretraso (81,2%) escolarizadosen cen-
tros de integracion con aulas especificas de apoyo, o bien en
centros educativos especiales.

El estrabismo visua (el 23,2% de nuestra serie) se asocia a
PCI. Ensugénesisintervendrialaparticipacion delamuscul atura
extrinseca del 0jo en el cuadro motor del paciente [28], aunque
todavia no se conoce bien su etiologia

Presentaban epilepsia 100 nifios, delos que el 75% eran me-
nores de 6 meses de edad; este dato esimportante, porque setrata
frecuentemente de cerebros inmaduros que presentan un bajo
umbral convulsionante [9]; interpretan como agresion muchos
estimulos que reciben y se desencadenan crisis epilépticas de
todoslostipos. Se practico EEG en 89 casosy fue normal en 25.
El sindromedeWest [29], del querecogimos 22 casos, constituye
un grupo particular. Los EEG eran patol 6gicos en 18 casos, aun-
gue no todos presentaban un trazado de hipsarritmia [30].

En conclusién, las cifras de PCI permanecen estables en 2-2,5
nifios por cada 1.000 nacidos vivos[9]. La presentacion de emba-
razosmUltiplespor técnicasdereproducci 6n asistidaseincrementa
y semantienen loscuadrosde hipoxiay anoxiaperinatal por partos
distécicos—inevitablespese al avance delatocoginecologia—[18];
lacifrade PCI, por lo tanto, no es previsible que disminuya.

Existen pocos estudios etiol 6gicos sobre PCI con el méximo
rigor cientifico, publicados entre 1996 y 2001; nosotros encontra-
mos dos metandlisis sobre PCI que revisan protocolos de trata-
miento en UCI. Parece indudable la importancia de los factores
relacionados con la prematuridad extrema de los nifios y con la
mejora de su prondstico vital asociada ala mgjorade las UCI y
unidades neonatal es— asupervivenciadelosnifiosde menosde 26
semanaso pesoinferior a1.000 g eradel 0% en 1945y del 49-70%
en 1995 [31].

Un dato favorable es que el envio arehabilitacion infantil se
realiza en torno alos 8 meses de edad. Esto indica la excelente
labor de los pediatras en las consultas de ‘Nifio Sano’ y los cer-
teros criterios seguidos por las Unidades de Maduracion en la
deteccion de ‘Nifios de Riesgo'.

Destacael altisimo porcentaje de nifios escol arizados a pesar
de presentar problemas motores y cognitivos, y los que habian
recibido tratamiento en atencion tempranaunavez establecido el
diagnostico de PCI.

L aesperanzadevidaen estospacientesseincrementa[32], de
maneraque seesperaun aumento delafrecuenciadelasconsultas
de los enfermos con PCI. Se debe contemplar este hecho en los
planes de salud, para que no se conviertan —como ya ocurre en
algunas unidades de rehabilitacion infantil o neuropediatria—en
pacientes que acuden todavia a revisarse en estas unidades aun-
gue no son pediétricos (30 o 40 afios), porque ali ‘se han visto
siempre’.
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PARALISISCEREBRAL INFANTIL: ESTUDIO DE 250 CASOS

Resumen. Objetivos. Conocer losfactoresetiol6gicosdela paralisis
cerebral infantil (PCI) queinfluyan enlagestaciény periodosneona-
tal, perinatal y posnatal. Conocer su evolucion. Pacientes, material y
métodos. Blisqueda bibliografica en textos de Internet. Elaboracién
de protocolo de recogida de datos de historias de pacientes con PCI

vistos en consultas externas de Rehabilitacion Neurol6gica infantil
entre los afios 1996 y 2000. Resultados. 250 pacientes con PCI. Pa-
tologias mas frecuentes en la gestacion: hemorragias de primer tri-
mestre (17,9%) y diabetes gestacional (8,4%). Partos. pretérmino
(32%), presentacion cefalica (78,8%), cesareas(32%). Pesomedioal

nacimiento: 2.714 g. Bajo peso paraedad gestacional : 27,2%. Requi-
rieron ingreso hospitalario e 48%. Media de dias de estancia en
incubadora: prematuros (46), a término (26,6). Media de dias de
estancia en UCI: prematuros (44,4), a término (22,7). Diagndsticos
asociados. RCP (8%), asfixia perinatal (24%), ictericia neonatal
(27,2%), membrana hialina (24%), sepsisneonatal (10%), cardiopa-
tias congénitas (2,4%), dismorfias (2,4%), epilepsia (40%). Pruebas
deneuroimagen: conatrofia(38,8%), hidrocefalia(29,4%),isquemia
(14,9%), hemorragia(11,6%). Snhallazgosen 23,8%. Edad mediade
envio a Rehabilitacion: 8 meses. Déficit mas frecuente: tetraparesia
espastica (36,1%), seguido dediplejiaespastica (26,5%) y hemipare-
sia(17%). Retraso mental: 55%. Escolarizadosel 81,2%. PCI posna-
tal en 5,2%. Conclusiones. Incidencia de PCI (2,5/1.000 nacidos vi-
vos), dificilmente evitable por mantenimiento esperable de indices
similaresde prematuridad y partosdistécicos. Buena calidad devida
y supervivencia hasta edad adulta. [ REV NEUROL 2002; 35: 812-7]
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do de la gestacion. Sindrome de West.
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PARALISIA CEREBRAL INFANTIL: UM ESTUDO DE 250 CASOS

Resumo. Objectivos. Conhecer os factores etiol6gicos da paralisia
cerebral infantil (PCI) que influem na gestag&o e periodos neonatal,
perinatal e pés-natal. Conhecer a sua evolugéo. Doentes, materia e
métodos. Pesquisa bibliogr&fica emtextosda I nternet. Elaboracéo de
protocol o derecolha de dados de histérias de doentescom PCl obser -
vados em consultas exter nas de Reabilitagao Neurol 6gica infantil en-
treosanos de 1996 e 2000. Resultados. 250 doentes com PCI . Patolo-
giasmaisfrequentes na gestagdo: hemorragiasdo primeirotrimestre
(17,9%) ediabetesgestacional (8,4%). Partos: pré-termo(32%). Apre-
sentagéo cefélica(78,8%), cesarianas (32%). Peso médio anascencga:
2.714 9. Baixopeso paraidadegestacional: 27,2%. Requereraminter-
namento hospital ar 48%. Médiadediasdepermanénciaemincubado-
ra: prematuros(46), determo (26,6). Médiadediasdepermanénciaen
UCI: prematuros (44,4), de termo (22,7). Diagndsticos associados:
RCP (8%), asfixia perinatal (24%), ictericia neonatal (27,2%), mem-
brana hialina (24%), sepsia neonatal (10%), cardiopatia congénita
(2,4%), dismorfia (2,4%), epilepsia (40%). Provas de neur oimagem:
comatrofia (38,8%), hidrocefalia (29,4%), isquemia (14,9%), hemor-
ragia (11,6%). Sem achados em 23,8%. |dade média de envio para a
Reabilitagdo: 8 meses. Défice mais frequente: tetraparesia espastica
(36,1%), seguido de diplegia espastica (26,5%) e hemiparesia (17%).
Atraso mental: 55%. Escolarizados 81,2%. PCl p6s-natal em 5,2%.
ConclusBes. Incidéncia de PCI (2,5/1.000 nados vivos) dificilmente
evitavel pelamanutencao esperada deindicessimilaresdeprematuri-
dade e partos distocicos. Boa qualidade de vida e sobrevivéncia até a
idade adulta. [REV NEUROL 2002; 35: 812-7]

Palavras chave. Gestacdo de alto risco. Paralisia cerebral infantil.
Recém-nascido. Recém-nascido de baixo peso. Reabilitacdo. Resul-
tado da gestacéo. Sindroma de West.
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