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Introduccion

La parélisis cerebral infantil (PCl) es un
trastorno neuromotor que se manifiesta
precozmente en la vida, cuya causa pue-
de o no esclarecerse, pero que no es evo-
lutiva.

Se calcula una incidencia de uno de cada
500 nifios en edad escolar, aunque un nd-
mero no determinado de pacientes graves
fallece en edades previas a la escolariza-
cion.

Se excluye del concepto de parélisis ce-
rebral infantil:

La disfuncién cerebral minima.

Las formas con afectacién Gnicamente in-
telectivas sin déficit motor.

Los enfermos afectos de un sindrome co-
nocido aunque se asocien dificultades mo-
toras.

Las lesiones de origen medular’.

W. Little, en su monografia de 1861, fue
el primero en asociar un traumatismo del

Direccién de los autores: ASPACE (Asociacion de Pa-
ralisis Cerebral). Mallorca.

c/ Vieja de Bufiola, 8. Marratxi (Mallorca).

Este trabajo ha sido realizado con el soporte econé-
mico de una beca de la Conselleria de Sanitat de las
Islas Baleares.
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parto con una ulterior disfuncién motora
e intelectual?.

Ha habido diversos consensos, en cuan-
to a definicién de PCI, destacando los tra-
bajos de Evans P y col.3 y Nelson K y
Ellenberg JH en 1986% en que se actuali-
zan los criterios de PCI, expuestos aqui.
A pesar de los enormes avances de la me-
dicina en los ultimos 20 afos, la incidencia
de PCI parece mantenerse inmodificada,
y en muchos casos es imposible hallar la
etiologia de la enfermedad.

En cuanto a los estudios epidemiolégicos,
no se han hecho estudios en Baleares,
destacando a nivel internacional los reali-
zados en Estados Unidos por Stanley F. y
Albermann E. en 19845 y en nuestro pais
los realizados en Barcelona en el centro pi-
loto del Arcéngel San Gabriel® y los reali-
zados en Andalucia Oriental”, Asturias8 y
Tarragona®. ;

Objetivos

Nuestro objetivo es establecer un estudio
clinico retrospectivo de la PCI, en la isla
de Mallorca, con especial énfasis en:

a) Formas de presentacion clinica.

b) Formas etioldgicas, con especial men-
cion de la mayor precision de los diagnés-
ticos, y por ende la progresiva disminucién
de las Etiologias Idiopaticas.

Asimismo, se pretende revisar todas las
etiologias supuestamente metabdlicas,
para llegar a un diagndstico de certeza, del
trastorno metabdlico como causa de su
déficit motor y por ello no encuadrable en
el diagnoéstico del PCI.

c) Incidencia de la epilepsia en sus diver-
sas variables sindrométicas en la pobla-
cion de PCI.

d) Valoracién del nivel intelectual del co-
lectivo de pacientes con diagndstico de
PCI.

Material y métodos

Durante los 12 afios de funcionamiento
del Centro de Pardlisis Cerebral (ASPACE)



Nombre: N. Historia:
Sexo: Fecha nacimiento:
Edad:

Diagndstico etiologico:
F. intrauterino:
Enc. hypox-isqu.:
Prematuros:
L. postnatales:
F. metabodlicos:
F. desconocidos:
Diagnéstico clinico:
P.C. espastica:
PC. discinética:
PC. ataxica:
P.C. mixta:
P.C. hipotdnica:
Epilepsia:
No:
Si: EGS.:
E.P:

Nivel intelectual:
Normal:
Limite:
Leve:
Moderado:
Grave:
Profundo:

Fig. 1.

de Baleares, han sido atendidos 404 per-
sonas afectadas de PCI.

ASPACE es un Centro Multidisciplinario
que de forma integral estd dedicado a la
atencion, diagndstico y tratamiento de los
PCI.

Tiene consultas béasicas de Atencién tem-
prana, Pediatria, Neurologia, Cirugia Orto-
pédica, Psicologia y Rehabilitacion.
Todos estos pacientes han sido visitados
a lo largo de estos 12 afios por los dife-
rentes especialistas del Centro, y con los
datos obtenidos de las historias clinicas y
las revisiones efectuadas, se ha confeccio-
nado en cada caso una ficha de paciente
actualizada (Fig. 1).

En la ficha del paciente se especifica cla-
ramente:

— Datos de filiacion.

— Diagnéstico clinico.

— Diagnéstico etioldgico.

— Existencia o no de epilepsia.

— Nivel intelectual.

En cada apartado se subclasifica las varia-
bles correspondientes, que son cuantita-
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tivas y admiten dos grados de variabilidad.
De los 404 casos, hemos trabajado con
351 que corresponden a diagndsticos de
PCI ciertos, excluyéndose el resto, o bien
por datos insuficientes, o por otra patolo-
gias.

Definiciones
Diagnéstico clinico

Se han seguido las definiciones del Glo-
sario de la Sociedad Espaiiola de Neuro-
logia para los diagnésticos clinicos que se
refieren a continuacion’:

P.C. Espéstica: Trastorno del movimiento
con aumento del tono muscular y exage-
racion de los reflejos osteo-tendinosos.

P.C. Discinética: predomina en su semio-
logia las alteraciones posturales y de los
movimientos involuntarios, con rigidez
plastica y sindrome del tono cambiante.

P.C. Ataxica: su déficit motor se caracte-
riza por inestabilidad postural e/y incoor-
dinacién de los miembros al movimiento
intencional.

P.C. Mixta: participa de forma semiol4gi-
ca en los apartados referidos en las for-
mas anteriores, sin que pueda definirse de
forma clara a una forma concreta de las
antes referidas.

P.C. Hipotédnica: forma de patogenia mal
comprendida y diversa, pudiendo reflejar
patologia cerebelosa, vestibular o de tronco.
Se caracteriza por la disminucién del tono
muscular.

En muchos casos, es una forma transicio-
nal a otra forma de Parélisis Cerebral.

Diagnéstico etiolégico

Para el diagnéstico etioldgico de las diver-
sas formas clinicas previamente referidas
del P.C., se han seguido en lo posible las
recomendaciones de la Sociedad Espaiiola
de Neurologia, en su glosario terminolé-
gico y el Reporting of Cerebral Palsy' 3.
Para su procesado estadistico, se han
categorizado las siguientes categorias
diagnésticas:



1) Lesién encefélica por afectacién intrau-
terina, sea cual sea su etiologia, ya por SEXO
trastornos de la migracién celular, ya
por infecciones prenatales por trastor-
no genético, ya por circunstancias no

totalmente esclarecidas. \W’f?‘\’}'u T

2) Encefalopatia hipdxica isquémica, por £ Z
asfixia intrauterina, por anoxia antes o < = /\
durante el trabajo del parto, en un re- \N ===
cién nacido a término. \\\ =

3) Prematuriedad con o sin hemorragia in-
tra ylo periventricular, entidad clinica
que, con los modernos sistemas de
neuroimagen, cada vez adquiere mayor

"/Hrsmu,\s 155
11,16%

entidad nosolégica. Fig. 2.
4) Lesiones postnatales sea cual sea su
etiologia: infecciosa, traumatica, vascu- han seguido los criterios del DSM IlI-R en
lar..., incluimos aqui el quernicterus. su versién espafiola'2.
5) Lesiones metabdlicas: cuyo diagnéstico Se tipifican cuatro niveles de gravedad del
supone su exclusién como diagndsti- deterioro intelectual:
co de P.C., pero que operativamente 1) Leve: Cl 50-55 hasta 70.
se incluye, dada su clinica en la P.C. 2) Moderado: Cl 35-40 hasta 50-55.
Es precisamente un objetivo de toda 3) Grave: Cl 20-25 hasta 35-40.
unidad de estudio de P.C. estar siem- 4) Profundo: Cl por debajo 20-25.
pre, ante cualquier clinica, abiertos a la El valor 70-80 es limite y valores superio-
posibilidad de que su etiologia sea me- res a 80 son dentro de la normalidad.
tabdlica.
6) Desconocida: Por lo menos hasta el ni-
vel en que con nuestros métodos diag- Resultados
nosticos hemos llegado. Es un reto
constante la investigacion etioldgica de 1) Sexo: De un total de 351 casos estu-
estos casos, que por ahora no pueden diados, hallamos 196 varones (55,8 %)
encuadrarse en ninguna etiologia defi- y 155 hembras (44,2 %) (Fig. 2).
nida. 2) Etiologia: Es un apartado con extraor-
dinaria dificultad, pues pueden super-
ponerse varios factores y en algunos
Crisis epilépticas casos, al hacerse el estudio, se realiza
a largo plazo de la agresion, no pudien-
Para la clasificacion de las epilepsias y de do hallarse la causa real de la patologia.
los sindromes epilépticos se ha seguido Los datos se sumarizan en al figura 3.
la clasificacién internacionall0. 11, Se destaca que la causa més frecuente
Se han valorado dos posibilidades: es la lesion hipdxico isquémica, en 129
a) Epilepsias parciales, localizadas, sinto- casos (36,7 %) y que en 46 casos
méticas, o criptogenéticas. (13 %) no se ha podido esclarecer la
b) Epilepsias generalizadas tanto criptoge- etiologia, que se califica como desco-
néticas como sintomaticas. nocida.
Debe también indicarse que en 12 ca-
sos se ha podido averiguar, gracias a
Nivel intelectual la metodologia diagnéstica, una causa
metabdlica en enfermos que habian
Para la valoracion del nivel intelectual, se sido erréneamente etiquetados de PCI.
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ETIOLOGIAS

ENF METAUOLIC&‘:S&%NOC“)OS 46

LESION POSTNAT.

LESI 87
AN

LESION HIPOXITO{SQUEMA PREMATUROS 21
ETIOLOGIAS

ENF. METABOLICA 12
PREMATUROS 21

i DESCONOCIDAS 46

- LES.INTRAUTERINA 87

- LES.POSTNATAL 54

-LES. HIPOX. 129

Fig. 3.

3) Formas clinicas: se sumarizan en la fi-
gura 4.

4) Nivel de inteligencia: se indica en la fi-
gura 5.

5) Presencia de epilepsia: se indica en las
figuras 6 y 7.

Discusion

En cuanto al sexo, hallamos un mayor pre-
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FORMAS CLINICAS

| __P.C.LHIPOTONICAS
22 a27%

P.C.LLATAXICA
23 6.86%

.C.1.DISCINETICA
30 6.66X

% N R
AN

| P.C.ILESPASTICA
234 86.87X

Fig. 4.

dominio de varones respecto de hembras,
hecho que se halla en todas las estadisticas
estudiadas’- 8, sin que se halle una expli-
cacion fehaciente al fenémeno.

En cuanto a la etiologia, la lesion hipdxi-
co isquémica representa actualmente un
tercio de las causas de las PCl lo que con-
trasta con las opiniones generalizadas que
sugieren que esta etiologia esté en fran-
co descenso'®.

En cuanto a la forma clinica, la mas fre-



NIVEL DE INTELIGENCIA

NORMAL 38
10,83%

GRAV] OFUNDO 109
31,05%

NIVEL DE INTELIGENCIA

| NORMAL 38
10,83%

GRAVE/PROFUNDO 109
31,05%

LEVE/MODERADO 204
58,12%

Fig. 5.

cuente es la forma espastica, que supone
2/3 del total, destacando la relevancia de
la forma atéxica en las lesiones intrauteri-
nas y la forma discinética en las formas
postnatales.

En cuanto al nivel de inteligencia hay un
10 % de pacientes, con un nivel normal,
un 50 % con un déficit de grado leve o
moderado.

Estos datos concuerdan con los referidos
en la literatura en Tarragona® y en
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| NO EPILEPTICOS 174
49,57%

L

| EPILEPTICOS 177
50,43%

Fig. 6.

Asturias® que encuentran entre un 11 %
y un 16 % de pacientes con inteligencia
normal, en el colectivo de PCI. En cuanto
a la presencia de epilepsia, en nuestra se-
rie se halla en un 50 % de casos, siendo
los porcentajes asimilables al referido en
el estudio de Tarragona con un 48 % so-
bre un total de 240 pacientes®, y en el es-
tudio de Nierdemeyer, que lo cifra en un
65 %14.

El porcentaje de distribucién de epilepsia,
es asimismo muy similar al referido por
Nierdemeyer, siendo las epilepsias gene-
ralizadas secundarias los 3/4 del total de
epilepsias.

Conclusiones

I) La etiologia de la pardlisis cerebral sigue
siendo un desafio a los m&s modernos mé-
todos de diagnéstico actuales.

Un 13 % de casos no puede esclarecerse
la etiologia, después de un completo pro-
tocolo diagnéstico como el que se ha rea-
lizado.

Un ndmero cada vez mayor de casos es



CLASIFICACION EPILEPSIAS

EP. 27
// ~ 15,25%

_____ E.G.S. 150

- 84,75%

Fig. 7.

previsible que sean por causa metabdlica,
y deberan ser excluidos de la PCI.

Un tercio de los casos lo son por lesiones
hipdxico-isquémicas, lo que debe todavia
alertarnos en la necesidad de una minu-
ciosa asistencia perinatal.

1) La forma clinica mas frecuente es la for-
ma espastica, que supone los 2/3 del to-
tal, con todas las implicaciones que ello
conlleva en cuanto a necesidades de tra-
tamientos rehabilitadores.

1) Un 10 % de los pacientes tienen una
inteligencia normal, y un 50 % su déficit
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es leve o moderado, lo que implica una
necesidad de escolarizacién, adecuada a
estos pacientes, que tenga en cuenta sus
minusvalias fisicas.

IV) Un 50 % de los pacientes, presentan
epilepsia y de ella un 75 % se trata de una
forma generalizada secundaria, con la im-
portancia que tiene este dato, dada la
complejidad de su tratamiento al necesi-
tar terapias complejas, y en muchos ca-
sos de tratarse de epilepsias refractarias.
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