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“Quan era un infant, vaig
veure que per sortir de la
miséria, I'Unica eina que al-
guns podriem arribar a tenir
era una certa capacitat per
aprendre”

Nadal Batle

Introduccio

Un dia, ja llunya, un bon amic meu amb
un fill amb paralisi cerebral, motor i anima
de l'associaci6 d’aquesta patologia a
Mallorca (ASPACE), va sol-licitar la nostra
col-laboracié per controlar la patologia visu-
al d’aquests infants.

D’aquesta manera casual, varem entrar
dins un moén, desconegut per a la majoria
de la gent, desafortunadament més nom-
bros del que es pensa, amb infants de tota
classe social i tots els graus d’afectacid
neurologica.

Fa també molt de temps, a la tertulia
d’una taula rodona en qué prenia part, uns
pares amb un fill afectat em varen enflocar
aquesta pregunta: ‘com diu vosté que es
poden explorar aquests infants si noltros
hem anat a un parell de metges i quasi no
mos han fet cas?’.

No és una queixa, és una realitat. Moltes
persones pensen —quan veuen un infant
que s’arrossega per terra perqué no pot
caminar, que no pot aguantar el cap recte,
que I'espasticitat muscular li dificulta la parla

(*) Premi Metge Matas del Col-legi Oficial de
Metges de les llles Balears 1998.
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fins a fer gairebé impossible que se’l pugui
entendre o bé que la deficieéncia mental fa
que la seva col-laboracié sigui molt dificil o
nul-la— que aquests infants no necessiten
d’un tractament adequat dels seus proble-
mes visuals. Se sol pensar: de que li servira
veure un poc més 0 un poc menys?.

Precisament la realitat és tot el contrari.

Els infants discapacitats necessiten de
tots els mitjans per obtenir la maxima capa-
citat d’estimulacié i per aquesta rag, I’explo-
racié oftalmologica acurada és fonamental,
fins tot en els que pateixen un notable re-
tard mental. Molts d’infants milloren les seves
reaccions amb els rehabilitadors i educa-
dors una vegada corregida I'anomalia visu-
al.

Aquest és I'objectiu d’aquest treball: fer
un estudi dels pacients amb paralisi cere-
bral, visitats i tractats durant els darrers
quinze anys i contribuir a un millor coneixe-
ment d’aquest mén de sofriment perd tam-
bé d'alegries.

Tractar aquest tipus de pacients no és
una feina agraida. Per aix0 hi ha ben poca
gent dins la nostra especialitat que es de-
diqui al tema. Ho confirma el fet que la
bibliografia mundial és escassa, ja no di-
guem la del nostre pais.

Sempre m’ha agradat ser capdavanter a
la meva professié, operar cataractes amb
les darreres tecnologies, emprar sofisticats
lassers o técniques per operar miopies i
altres alteracions visuals, perd pens que
també hi ha altres branques de I'especiali-
tat, que si bé no sén tan gratificants de cara
a la galeria o al marqueting, si que sén
essencials perque aquests infants discapa-
citats assoleixin, millorant la seva capacitat
visual, una molta o, encara que fos minima,
una major facilitat mitjangant la rehabilita-
cio, I'educacié i I'aprenentatge.

Resum historic i epidemiologia

L’alteracié neuromotora coneguda com
a paralisi cerebral infantil (PCl), va ser des-
crita i documentada per primera vegada per
un cirurgia anglés, el Dr. William LITTLE,



director de I'Hospital de Londres i posterior-
ment fundador de I'Hospital Ortopédic
Reial.

L'any 1860, el Dr. little va descriure les
manifestacions cliniques de la diplegia es-
pastica 8 una de les variades formes de
manifestar-se la PCl) i que per aquest motiu
és denomina durant molts d’anys malaltia
de Little.

Molts dels infants estudiats per aquest
autor, tenien antecedents de complicacions
en el part i per aixo, little va considerar que
I'afectacio motora s’originaria en el periode
perinatal, suggerint que la causa seria la
caréncia d’oxigen durant el naixement i que
aquesta anoxia lesionaria els teixits del
cervell que controlaven el moviment.

Pero I'any 1897, el famés Sigmund
FREUD, que ja era un eminent neuroleg
abans de convertir-se en fundador de la
Psiquiatria, investigant les causes de la PCI,
va discrepar de les hipotetitzades per Little.
Freud, observant que no tan sols els infants
amb PCI patien retard mental, alteracions
visuals o convulsions, va suggerir que el
desordre responsable de les manifestaci-
ons cliniques de la PCI es produiria abans
del part, dins el claustre matern, i deixa
escrit: “un part dificil, en certs casos, és
simplement un simptoma d’efectes anteri-
ors que influeixen en el desenvolupament
del fetus”. Es a dir, que els problemes ob-
servats en el part serien frequentment cau-
sats per una anormalitat present abans del
naixement.

Aquest punt de vista de Sigmund Freud
va ser practicament ignorat durant tota la
primera meitat del segle XX.

Perd la recerca cientifica actual déna
suport a les idees de Freud, ja que cada
vegada més es va comprovant que en la
majoria dels casos, I'anormalitat causal és
congenita.

Es molt important recordar que la PCl, a
pesar de la seva aparatositat clinica, no ha
de pressuposar una afectacié a nivell cog-
nitiu. Tradicionalment, es pensava que les
persones amb PCI tenien disminuides les
facultats cognitives (concepte que es troba-
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va estés a qualsevol deficiencia tan motora
com sensorial), de forma que es negava a
aquests pacients tota possibilitat de desen-
volupament personal, d’integracié o d’adap-
tacié a la societat. Encara he conegut un
pacient amb PCI, sord i mut, amb una intel--
ligencia per ventura superior a la normal,
ingressat a un psiquiatric durant molts d’anys,
que feia escarrufar quan contava ges-
tualment els electroxocs que li havien apli-
cat repetidament.

Arran de la consideracié que aquests
pacients no tenien per qué tenir afectat el
nivell cognitiu, es varen obrir les portes a
les intervencions facilitadores i potenciado-
res del seu desenvolupament.

La tendencia actual és la de treballar en
equips multidisciplinars per tractar de forma
conjunta la variada patologia que presenten
els infants amb PCI. Per altre part, els aven-
cos medics, els programes de terapia fisica,
els tallers ocupacionals i els avengos es-
pectaculars de la tecnologia informatica i de
la computacio, han fet que actualment molts
de pacients amb PCI puguin fer activitats,
com parlar, pintar, escriure, en definitiva,
comunicar-se amb tot el mén, impossibles
fa uns anys, aconseguint que un nombre
notable d’ells es transformin en membres
productius de la societat.

Referent a I'epidemiologia, actualment,
als Estats Units es calcula que aproximada-
ment un 0.2% de la poblacié pateix PCI (un
de cada mil ). Prop d’'un milié d’americans
tenen PCIl i cada any s’hi afegeixen entre
5000 i 7000 infants més. A pesar dels aven-
¢os medics, aquestes xifres es troben esta-
bilitzades els darrers vint anys.

Les xifres epidemiologiques varien de-
penent del grau de desenvolupament del
pais.

Per exemple, a Turquia, la incidéncia és
del 1.66% (un de cada 600), calculant-se
que prop de 700.000 turcs pateixen PCI.
Aquest augment notable de la incidéncia
respecte als EEUU, es relaciona amb I'ele-
vat nombre de malalties infeccioses durant
I'embaras, condicions inadequades en I'aten-
cié prenatal, condicions desfavorables du-



rant el part, notable déficit d’assisténcia
medica pediatrica i alta freqiiéncia de ma-
lalties contagioses, elevada febre i
malnutricié en els primers anys de vida.

Al Japé, la incidencia del PCl entre 1983
i 1987 va ser del 1.4% |, en canvi, entre
1988 i 1992 va incrementar-se fins al 2%.
Aquest augment, a un pais desenvolupat
com és el nipd, no es relaciona amb man-
cances sin6 precisament amb els avangos
en l'assistéencia medica neonatal que per-
met la supervivencia d'infants que abans
morien.

Les estadistiques europees confirmen
les dades dels EEUU, oscil-lant la incidén-
cia entre el 0.7% i el 1.5% depenent dels
paisos.

A Espanya es comptabilitzen uns 65.000
pacients amb PCI i a les illes Balears uns
pocs més de 600.

La PCI es considera un desordre sense
base genética ni amb predisposicié familiar
a pesar que hi ha una especial incidencia a
certs grups eétnics (pakistanesos), grups
racials (negres americans) i a grups socio-
economics (pobres).

Pero una recent publicacié ha obert el
debat sobre la possibilitat de la base gene-
tica. A una ciutat d’Anglaterra es va compa-
rar la prevalenca de PCI entre la poblacié
d'immigrants asiatics (sobre tot del nord del
Pakistan) i la poblacio no asiatica. Els resul-
tats varen ser espectaculars: en els asiatics
la incidencia era de 6.42 casos de PCI per
cada 1000 persones i en els no asiatics de
3.18 casos per 1000. Es va comprovar que
en els asiatics existia un altissim percentat-
ge de matrimonis consanguinis (51%), men-
tre que eren molt rars a la poblacié no
asiatica. A la comunitat asiatica, en més de
ia meitat de families que tengueren un in-
fant amb PCI ja hi havia un altre membre
amb el mateix tipus d’afectacio. Aquesta
incidéncia anormalment elevada a les fami-
lies amb matrimonis consanguinis fa
hipotetitzar els autors que seria un factor
geneétic que influenciaria 'augment de PCI
a la poblaci6 asiatica.

De totes les maneres, actualment no hi
ha evidencia provada cientificament de I'exis-
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téencia de PCl amb factors genétics. La in-
vestigacio galopant del codi genétic ajudara
indubtablement a aclarir aquest dubte.

La paralisi cerebral infantil

La paralisi cerebral infantil (PCI) és un
trastorn neuromotor per lesions cerebrals
durant el periode prenatal, perinatal o bé en
els primers mesos deu vida.

Aquestes lesions cerebrals estan, en
general, en relacié amb accidents anoxics o
isquemics, hemorragies, trombosi i més
rarament amb infeccions i traumatismes.

La seva causa moltes vegades no es pot
aclarir amb exactitud pero les lesions no
sén evolutives.

A la majoria dels casos, la historia clini-
ca del periode perinatal és suggestiva per
inscriure l'infant en el grup de risc de patir
una PCI: prematuritat, dismaduresa, sofri-
ment fetal, accident obstetric, asfixia
neonatal, deshidratacié amb col-lapse, etc.
En altres casos no es trobara cap anomalia
durant aquest periode i es pensara en una
patologia fetal que passa desapercebuda.

Encara que hi hagi un sofriment cerebral
neonatal, patent o no, és habitual I'existen-
cia d’un interval lliure durant els primers
mesos de vida (de 3 a 6 mesos), interval en
que l'alteracié motora no es manifesta clini-
cament si bé les lesions cerebrals estan ja
constituides. L’acord entre els autors refe-
rent a la vacuitat semiologica en aquest
interval de temps no és total, encara que
’'examen neuromotor complementari, I'es-
tudi de la motricitat i de la reaccié a I'abduc-
ci6 de la cadera permeten afinar el diagnos-
tic dins la poblacié de lactants considerats
de risc. S’ha insistit en aquest periode en
I'existencia de petites alteracions del com-
portament amb una major irritabilitat, una
hiperexcitabilitat i sobretot d’'una hipotonia -
dels flexors del coll que ocasiona un retard
en 'adquisicio del control postural cefalic.
El to dels membres és freqiientment normal
durant aquesta fase perd s’ha observat I'exis-
téncia d'un seguiment lent de la mirada i
una sinergia odculo-cefalica dolenta. Entre



els 4 i els 12 mesos de vida, depenent de
la gravetat de les lesions, el quadre clinic
es va precisant fins poder fer el diagnostic
de certesa de PCI.

En aquest estudi, queden excloses del
concepte de PCI les patologies seguents:

-la disfuncié cerebral minima

-les formes d’afectacié intel-lectual sen-
se desordre motor

-els pacients amb una sindrome conegu-
da (cromossomopaties, metabolopaties),
encara que associin dificultats motores

-les lesions motores d’origen medul-lar

Actualment, la PCI es classifica en qua-
tre tipus: '

A.- La PCI ESPASTICA: afecta entre el
70% i el 80% dels pacients. Es caracteritza
per una contraccié permanent de la muscu-
latura i per I'exageracié dels reflexos
osteotendinosos. Segons ['afectacié dels
membres es divideix en cinc subtipus:

-la displegia espastica: és I'afectacié més
freqlent. HI ha una alteracié involunta-
ria del to muscular que afecta els mem-
bres, essent les cames i els peus molt
més afectats que els bragos i les mans.

-’hemiplegia espastica: afectacié del
membre superior i inferior del mateix
costat. Els membres de l'altre costat
presenten una motilitat normal. L'epi-
lepsia és molt comuna en els infants
amb hemiplegia (Russman,1992).

-la quadriplégia: els quatre membres es
troben afectats englobant normalment
el tronc i el cap. La quadriplegia solen
presentar-la infants que han patit una
severa deprivacié d’oxigen en el cervell
(Eicher i Batsshaw, 1993). Se sol diag-
nosticar abans que els altres tipus de
presentacions, entre el primer i el sisé
mes de vida.

-la monoplegia: afectacié d'un sol mem-
bre.

-la tetraplegia: afectacié de tres mem-
bres.

Aquests dos darrers subtipus sén extre-
madament rars.
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B.- La PCI ATETOIDE: afecta antre el
10% i el 20% dels nins amb PCI. Es carac-
teritza per alteracions posturals i dels movi-
ments involuntaris. Aquets moviments anor-
mals solen afectar les mans, els peus, bra-
¢cos o cames i en certs casos els musculs de
la cara i de la llengua.

C.- La PCI ATAXICA: comprén entre el
5% i el 10% del total per la qual cosa es pot
considerar una presentacio rara. Es troba
alterat el sentit de I'estabilitat, existint una
gran incoordinaci6 dels moviments intenci-
onats.

D.- La PCI MIXTA: afecta un 10% de la
poblacié amb PCI. La combinacié més fre-
quent és la espastica-atetoide, en canvi, és
molt rar trobar una combinacié atetoide-
ataxica si bé és possible una combinacié
dels tres tipus anteriors.

Una gran part dels pacients amb PCI no
presenten altres desordres o anomalies,
emperd n’hi ha molts d’'altres que, a causa
de les lesions cerebrals i del sistema motor,
presenten una alteracio del desenvolupa-
ment intel-lectual, de I'atencié al mén que
I'enrevolta o bé alteracions de la visié o del
sistema auditiu.

De manera aproximada, un 33% dels
nins amb PCI pateixen una alteracié mental
greu, un 33% una alteracié de grau mitja i
un 33% son intel-lectualment normals.

Es important assenyalar que entre el
50% i el 60% de pacients amb PCI pateixen
convulsions (epilepsia). Més de la meitat
sén epilepsies generalitzades secundaries i
una petita part es tracta d’epilépsies parci-
als. Les formes espastiques de PCl s6n les
que tenen més probabilitats d’associar epi-
lepsia, especialment la diplégia i ’hemiple-
gia.

Referent a I'etiologia de la PCI, els estu-
dis epidemiologics indiquen que tan sols un
de cada deu casos de PCI, sén a causa de
falta d’oxigen durant el procés del part i és
una realitat que, encara avui, la majoria de
les causes de PCI, sén mal conegudes si bé
les investigacions més recents continuen
acumulant punts a favor de les causes
intrauterines, especialment les infeccioses



que es presenten de forma subclinica du-
rant el procés de gestacié.

Els investigadors actuals, han examinat
milers de dones embarassades, realitzant
un seguiment del part i monitorizant el se-
guiment neurologic. Gracies a aquests amplis
estudis, s’ha comprovat I'existéncia de fac-
tors de risc, és a dir, factors que augmenten
les possibilitats de tenir un infant que més
tard sera diagnosticat de PCI.

Les lesions hipoxic-isquemiques durant
el procés del part en constitueixen la major
part. Per aquest motiu, entre els factors de
més risc, podem esmentar els seglents:

-Part prematur i neonats de baix pes:
augmenta el risc als nins de menys de 37
setmanes de gestacié. Molts d'infants pre-
maturs sofreixen hemorragies cerebrals
intraventriculars |, en canvi, aquest greu
problema és rar als infants que pesen més
de 2000 grams. Aquestes hemorragies ce-
rebrals poden originar la lesié de part del
cervell que controla la funcié motora i origi-
nar una PCI. Si les hemorragies originen la
destruccio de teixits cerebral normal (pato-
logia denominada leucomalacia periven-
tricular) i la formacié de petits quists a I'en-
torn dels ventricles i de la regié motora del
cervell, aquest infant té més probabilitats
de patir una PCI que l'infant prematur que
presenta hemorragies aillades.

-Baix valor de I'Apgar. L’Apgar (denomi-
nat aixi per la anestésia que lintrodui, la
Dra. Virginia Apgar), és una puntuacié que
reflecteix 'estat del neonat. Per determinar
el seu valor, els metges revisen I'estat del
cor, la respiracio, el to muscular, els refle-
xos i el color dels peus durant els primers
minuts després del naixement. A tot aixo se
li assigna una puntuacié que com més alta
és millor és I'estat de l'infant. Resultats
baixos, sobretot xifres inferiors a 3 després
dels primers vint minuts, augmenten per
250 les possibilitats que l'infant presenti
una PCI respecte als infants amb xifres
d’apgar normals. Aquests valors baixos in-
diquen que el neonat ha patit una axfixia
severa durant el part. A pesar d'aixd, s'ha
d’assenyalar que més de la meitat d’infants
que la pateixen no desenvolupen una PCI.
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-Presentacio fetal anomala: un gran nom-
bre d’'infants amb PCI han tengut una pre-
sentacié podalica en el part.

-Part complicat. Problemes vasculars o
respiratoris de I'infant durant el part poden
fer sospitar que I'infant ha patit una lesié
cerebral que pot ser permanent (obstrucci-
ons pel cordé umbilical, separacié prematu-
ra de la placenta, etc).

- Malformacions del sistema nervids: al-
guns infants amb PCI han presentat en el
naixement signes visibles de malformaci-
ons, com el cap més petit (microcefalia),
defectes a la columna vertebral, etc. Aquests
defectes indiquen que la causa va ser in-
trauterina.

- Embarassos mduiltiples: els bessons o
més infants nascuts al mateix temps sén
factor de risc important de PCI. Als Estats
Units, durant els darrers vint anys, aquest
tipus de part s’ha quadruplicat, fonamental-
ment per dues raons, perque ha augmentat
considerablement el nombre de dones ma-
jors de trenta anys que tenen fills i per I'is
de mesures medicamentoses fertilitzado-
res. Aquests parts sén un factor de risc,
perqué en moltes avinenteses associen
prematuritat i baix pes. Els estudis demos-
tren que augmenta per 400 les possibilitats
de PCI a un part multiple respecte al part
d'un sol infant. La investigacié es dirigeix
ara a comprovar les causes s’aquest incre-
ment de risc cerebral: placenta pobra, etc.

-Ictericia del neonat o hiperbilirrubinémia:
freqiientment associades a la incompatibili-
tat del factor Rh.

-Sagnat de la mare durant I'embarag o
proteindria: la perdua vaginal de sang du-
rant el sisé al nové mes de gestacié i I'ex-
cés de proteines a l'orina impliquen un alt
risc de tenir un infant amb PCI.

-Infeccions de la mare: segons les inves-
tigacions actuals, cada vegada es déna més
importancia a la infeccié intrauterina subcli-
nica com a causa de PCI, la qual cosa
explicaria I'elevat percentatge de nins duits
a terme i sense problemes en el part que
presenten PCI. Estudis molt recents (Nelson,
1998), han confirmat la relacié entre PCl i



nivells elevats de marcadors de la inflama-
cié, especialment de les citokines i de fac-
tors de la coagulacié. Els resultats de les
analisis de sang dels neonats han estat
dramatics: tots els infants que han presen-
tat PCI tenien elevades concentracions de
cinc citokines diferents (tumor necrosi, fac-
tor alfa i les interleukines 1, 8 i 9), mentre
que cap dels infants normals presentaren
xifres valorables d’aquestes substancies.
Molts dels infants amb PCI tenien també
elevades concentracions d’'un o més factors
de coagulacid. Es pensa que aquestes da-
des analitiques associades amb PCI sén
degudes a causes croniques o que s’han
reactivat, com sén els desordres
autoinmunes o les infeccions intrauterines
subcliniques.

Les citokines es troben normalment en
quantitats infimes a la sang. Perqué es
troben de forma abundant a la sang dels
infants amb PCI no esta encara aclarit. Se
sap que la produccié de citokines esta afa-
vorida per diverses causes com infeccions,
desordres autoinmunes, trauma, deprivacié
d’oxigen i tumors. Aquestes citokines actu-
arien com a toxines lesionant les neurones
i les seves connexions en el cervell en
creixement, encara que el nivell anormal de
citokines podria reflectir també un factor
genetic mal conegut o altres factors que
afecten el cervell immadur.

Seguint amb el factor infecciés, també
s’ha comprovat un augment de PCl en els
parts en que la mare presenta febre eleva-
da (més de 38°C), la qual cosa és un signe
d’'infeccié, o en qué el metge diagnostica
clinicament una corioamnionitis (infeccié de
les membranes que enrevolten al fetus).
Les infeccions de la mare durant el part es
produeixen quan un microbi que es troba
normalment a la vagina o en el recte passa
a I'uter, accés facilitat per la dilatacié del
cervix o per la rotura de la bossa de les
aiglies. Aquestes infeccions augmenten per
deu les possibilitats d’afectacié cerebral.
Per aquest motiu, actualment, quan la dona
que déna a llum presenta febre elevada o
infeccié es tracta amb antibioterapia paren-
teral, si bé encara avui no és coneix la
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repercussié que pot tenint la prevencié de
la infeccié materna en la disminucié de risc
de PCI.

Tots aquest factors de risc i el periode
en qué amb més freqiiéncia poden afectar
el cervell en desenvolupament es presen-
ten en el seglient resum causa _ temps:

A.- Preconcepcio (pares):
Edat (més de 35 anys).
Immaduresa bioldgica (pares massa jo-
ves).
- Toxines ambientals.
- Base o desordres genétics.
- Malnutricié.
- Radiacié.
- Alteracions metabologiques.

B.- Primer trimestre de 'embaras (0 a 3
mesos):
- Malnutricid, déficits vitaminics.
- Intolerancia als aminoacids.

- Alteracions hormonals (déficit de proges-
terona).

- Toxics: tabac. Drogues, alcohol, verins.
- Malfuncié tiroidea.
- Malatia de la mare: tirotoxicosi, desordres
genetics.
C.- Segon trimestre d’embaras (dels 3
als 6 mesos):

- infeccions: citomegalovirus, toxoplasma,
pigota borda, infeccié intrauterina subcli-
nica.

- Patologia placentaria: oclusié vascular,
malnutricié fetal, hipoxia cronica, deficit
del factor de creixement.

D.- Tercer trimestre d’embaras (dels 6
als 9 mesos):

- part prematur, neonat o baix pes.

- Factors hematics: ictericia, incompatibili-
tat Rh.

- Citokines.

- Inflamacié i/o infeccid: corioamnioditis,
listeria

- Hipoxia: insuficiéncia placentaria, hipoxia
perinatal.



E.- Periode perinatal:
- Hipoglucémia, hipotiroidisme
- Hipoxia perinatal, sindrome de distress
respiratori.

- Infeccions: meningitis, encefalitis.
- Parts multiples.

- Hemorragies o accidents vasculars (em-
bolia).

Referent al tractament de la PCI, en ser
una afectacié que una vegada instaurada
no és evolutiva i en que la base radica en
lesions del teixit nervios, el qual és irrepa-
rable, tota terapéutica aplicada és de tipus
paliatiu.

Perd en aquests darrers anys els aven-
¢os de la medicina i de la tecnologia han
estat espectaculars i han aconseguit millo-
rar la qualitat de vida de molts de pacients
amb PCI fins assolir la seva integracié a la
societat com a membres productius.

Entre els avengo médics destaquen dues
substancies que han millorat els greus pro-
blemes que origina I'espasticitat muscular:
la toxina botulinica i el baclofen.

La toxina botulinica és una molécula
proteinica d’altissima toxicitat produida pel
bacteri Clostridium Botulinum el qual es
troba tan a terra com a aigua normalment
inactiu durant anys perd que en determina-
des condicions favorables (conserves en
mal estat) produeix la toxina, originant la
greu intoxicacié alimentaria coneguda com
a botulisme. A pesar que aquesta malaltia
es troba ja documentada en el periode antic
de I'lmperi Roma no és fins a la decada dels
setanta del segle XX que no es comengara
a utilitzar amb efectes terapéutics. Un oftal-
moleg america, el Dr. Alan Scott, cercava
una substancia per relaxar els musculs
oculars a certs pacients amb estrabisme i
ho va aconseguir amb la toxina botulinica
que des d’aleshores és utilitzada a Oftalmo-
logia per tractar un cert nombre de desvia-
cions oculars.

També va donar bons resultats en e!
tractament del blefaroesparme, la qual cosa
dona peu a la investigacié per tractar amb
aquesta substancia una gran varietat de

problemes neurologics motors. A la part
final dels nervis periférics es troba emma-
gatzemada I'acetilcolina, responsable de la
contracci6 del muscul quan li arriba I'impuls
eléctric enviat pel cervell, el cervellet o la
médula espinal. Quan la toxina botulinica
és injectada en el muscul correcte, el que fa
és bloquejar I'accié de l'acetilcolina. Per
obtenir un resultat optim, es necessari iden-
tificar els musculs hiperactius que originen
I'espasticitat i decidir la dosi apropiada per
normalitzar o millorar la seva activitat. El
procediment és segur ja que la dosi empra-
da és infima i la toxina es queda en el punt
d’injeccié. S6n necessaries entre una i tres
injeccions en el muscul i I'efecte es fa evi-
dent en els primers deu dies, obtenint la
maxima accio6 durant les tres primeres set-
manes per0 desapareix totalment als sis
mesos. Per afinar I'efecte s’ha de realitzar
un electromiograma previ que demostrara
quins son els musculs hiperactius i el grau
d’afectacié. En aquests darrers anys, el paper
de la toxina botulinica per tractar els proble-
mes de I'espasticitat a la PCl ha augmentat.
Els pacients que més es poden beneficiar
de la terapia sén els hipertonics o els paci-
ents en els que es preveu que desenvolupin
contractures a les articulacions amb el crei-
xement debut al to muscular anormal. Dis-
minuint amb la toxina la contractura es re-
dueix el dolor augmentant la mobilitat i tam-
bé permet que es puguin aplicar altres tera-
péutiques rehabilitadores cosa que abans
era impossible.

Referent a l'altre producte, el baclofen,
és utilitzat actualment en el tractament de
I'espasticitat severa. El baclofen és un rela-
xant muscular i un antiespasmodic que actua
inhibint el sistema nerviés. El mecanisme
exacte d’actuacié és mal conegut encara
que esta comprovat que inhibeix la trans-
missié dels impulsos entre les cél-lules
nervioses. La seva accié potent a nivell
cerebral i les complicacions, fan que s’em-
pri en casos puntuals i no es recomana la
utilitzacié amb infants menors de dotze anys.
El problema és que I'administracié és en
infusio intratecal continua controlada, la qual
cosa és un procediment neuroquirurgic. El



que és cert, és que l'espasticitat severa
millora amb aquest procediment encara que
és necessaria una major investigacié per
fixar les pautes del tractament.

Certs avangos quirirgics també perme-
ten millorar I'espasticitat com és la rizotomia
dorsal selectiva que esta donant resultats
esperangadors (encara que també és en
fase d’avaluacid), ja que permet disminuir
el to muscular, es a dir, I'espasticitat als
infants amb PCI.

Per altra part ha millorat la cirurgia orto-
peédica, que encara és necessaria per cor-
regir contractures, deformitats dssies i per
equilibrar les forces musculars anormals
que originen desviacions.

Tots aquests avangos médics i quirur-
gics, juntament amb el tractament
multidisciplinari dels altres problemes que
pateixen aquests pacients (neurologics, of-
talmologics, auditius), la rehabilitacié i els
tallers de terapia ocupacional han fet que
aquests particulars pacients gaudeixin d’'una
major qualitat de vida.

Els avangos tecnologics hi van a favor:
Tecniques protésiques, disseny de mobilia-
ri adequat a les seves necessitats i especi-
alment tot el mén relacionat amb la informa-
tica, imparable, avangant a la velocitat de la
llum, que permet ja avui en dia, amb un sol
dit, fins i tot tan sols amb la veu o amb el
simple moviment de les pipelles, comuni-
car-se amb tot el mén, treballar des de casa
(telematica) o escriure. Tot aixo ha fet, i de
cada vegada més, que molts de pacients es
converteixin en elements productius dins la
societat.

Alteracions oculars a la
Paralisis Cerebral

En els infants ‘afectats de PCI, les alte-
racions oftalmologiques sén particularment
freqlients. Segons els autors, els defectes
oculars o de la visi6 oscil-len entre el 60%
i el 86%.
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Es poden englobar en dos grups fona-
mentals, els signes oftalmologics que no
s6n deguts a la sindrome motora i les alte-
racions oculomotores que si que estan re-
lacionades amb la sindrome motora.

A.- Signes Oftalmologics

1.- Alteracions de la refraccid.

L’ametropia més freqlient és la hiperme-
tropia encara que en els prematurs hi ha un
alt percentatge de miopia.

2.- Disminucié de la visié.

Es pot presentar una ambliopia modera-
da o severa, uni o bilateral segons I'etiolo-
gia de la baixa agudesa visual, una ambli-
opia per alteracié de la postura ocular que
es tradueix per un nistagmus o, fins i tot, en
una impossibilitat d’aturar la mirada sobre
I'objecte fixat (segons la Dra. Pigassou,
aquest tipus d’ambliopia tan sols es troba
en els infants amb PCI).

La ceguesa total és possible (per atrofia
optica), encara que la ceguesa cortical és
d’observacié molt poc freqlent.

3.- Anomalies del fons de l'ull.

En certs casos es pot observar una atro-
fia Optica, primaria o secundaria, total o
parcial, que s’associa normalment a
nistagmus i/o a un estrabisme, més fre-
quent a les formes espastiques. La causa,
a molts de casos esta poc clara. Un examen
més acurat mitjangant tomodensitometria o
ressonancia magnética pot ajudar revelant
una cavitat porencefalica o dilatacié mode-
rada dels ventricle. Altres vegades es podra
observar un augment exagerat de la tortu-
ositat vascular, o bé una retinopatia del
prematur o malformacions (plec falciforme,
coloboma).

4.- cataracta congenita.

5.- Alteracions del camp visual.

Molt dificils d’explorar en aquests in-
fants: escotomes centrals a les atrofies
optiques totals i hemianopsies laterals ho-
monimes a les lesions retroquiasmatiques.



B.- Alteracions oculomotores

Aquestes pertorbacions son secundari-
es a les lesions irreversibles dels centres
oculomotors que tenen els infants amb PCI.
Es poden diferenciar dos tipus: les alteraci-
ons de l'estatica ocular i les alteracions de
la dinamica ocular.

1.- Alteracions de I'estatica ocular

a.- Anomalies de la fixacio.

Es pot observar una lentitud o una ines-
tabilitat de la mirada que es manifesten per
oscil-lacions dels ulls, oscil-lacions alterna-
des d’amplitud variable a les formes poc
severes. En les formes d’afectacié greu es
pot trobar una mirada erratica i moviments
oculars incoordinats.

b.- Nistagmus.

Tan pot observar-se un nistagmus de
recerca, un nistagmus congénit o un
nistagmus de mirada. Aquest darrer tipus
de nistagmus, caracteritzat per I'excentracio
moderada de la mirada, és el testimoni d’'una
afectacié neurologica central.

c. Estrabisme.

Es I'anomalia ocular que s’observa amb
més freqiiencia a I'infant amb PCI (entre el
30 i el 60% segons els diferents autors),
especialment a les formes espastiques. Sol
presentar unes especials caracteristiques:
freqlientement és més convergent que di-
vergent, més d'origen paralitic que en els
dels infants normals i amb una gran varia-
bilitat de I'angle de desviacié, adquirint a
certs casos el quadre d’estrabisme
disquinétic (descrit per Buckley) que es veu
tan sols a la PCIl. Es caracteritza per una
fluctuacié de I'exotropia a I'endotropia amb
una lenta desviacié tonica semblant a un
moviment de vergéncia baix les mateixes
condicions acomodatives ( gran variabilitat
de I'angle). A mida que l'infant creix es fa
més evident I'exodesviacid. S’ha objectivat
sobretot a les formes atetoides. L'associa-
cio frequient de I'estrabisme diskinétic, ate-
tosi i paralisi de la mirada cap a dalt sugge-
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reix que el lloc de la lesi6é causal sigui el
gangli basal. Aquest tipus d’estrabisme té
un pronostic quirdrgic especialment dolent.

Alteracions de la dinamica ocular

A.- Alteracions del seguiment ocular. len-
titud i preséncia de moviments parasits que
afecten la qualitat del seguiment.

B.- Pertorbacions de les sacudides ocu-
lars amb augment del temps de reaccié a
'estimul i mal ajustament terminal del so-
trac. Mesures dels moviments oculars entre
pacients adults amb PCl i pacients normals,
mitjan¢ant técniques de reflexié cornial per
infrarojos, han permés comprovar que
aquests malalts no poden mantenir una
constant velocitat del moviment ocular. Els
errors de la dinamica ocular en aquests
tests de moviments sacadics tenen impor-
tancia, especialment perque indiquen que
no podran utilitzar els sistemes tecnologics
de comunicacié que depenen de la fixacio
visual con a senyal de control.

C.- Alteracions de la motilitat conjugada:
paralisi de I'elevacié de la mirada o bé el
fenomen de Woods, que consisteix en la
dificultat per mantenir els ulls en direccié
lateral (quan els ulls es posen de costat
tornen bruscament a la posicié primaria.

D.- Alteracions de la convergéncia: és
frequent la insuficiéncia de convergéncia
pero encara ho sén més els espasmes de
convergencia realitzant un quadre d’estra-
bisme d’angle variable.

Com es pot comprovar per tot el que
s’ha descrit anteriorment, el quadre oftal-
mologic que poden presentar els infants
amb PCI té un gran polimorfisme. | el fet
que la majoria de vegades es habitual la
conservaciéo de bones capacitats intel--
lectuals, I'associacié d’anomalies motrius i
posturals, les alteracions moltes vegades
importants de la comunicaci6é oral , una
hiperemotivitat, atacs de riure incontrolat,
etc, fa que I'exploracié d’aquests pacients
no sigui facil i que I'oftalmoleg s’ho hagi de
prendre amb paciéncia.

El tractament de I'estrabisme és llarg i
delicat i la gran variabilitat de I'angle de



desviacid, caracteristica de la PCl, fa que
sigui impossible I'aplicacié en aquests par-
ticulars pacients de toxina botulinica, fins i
tot la cirurgia de I'estrabisme fracassa en
molts de casos. De tota la bibliografia mun-
dial, tan sosl un autor (Levy, 1976), amb
una casuistica extensa (238) obté una re-
sultats a la cirurgia de i'estrabisme iguals
de satisfactoris que els dels infants normals
(questié de sort o falsejament dels resul-
tats?).

Poques guies d’actuacioé s’han fixat per
millorar el tractament dels infants amb PCI
i estrabisme: Normalment s’apliquen els trac-
taments conservadors habituals: ulleres,
prismacié oclusions, atropina i es fa tarda-
nament la cirurgia, pero sense una metodo-
logia especifica. La cirurgia obté especials
bons resultats en els casos d’entropia aco-
modativa i mals resultats a les exotropies.

Al contrari, la reeducaci6 del seguiment
de la mirada i dels sotracs pot tenir millors
resultats eliminant el nombre de moviments
parasits.

A l'estudi fet per Escobar (1991) a 90
infants amb PCI en el que es va realitzar
TAC cranial en els que se presentaren es-
trabisme, l'alteracié neuroradiologica més
freqlient va ser la dilatacié ventricular (43%),
seguida de I'atrofia cerebral (19%) i de I'atro-
fia subcortical i el 19% presentava el TAC
normal. A pesar d’aquestes anomalies, s’in-
dica que no hi ha relacié entre les alteraci-
ons oculomotores i les alteracions
tomografiques. Si assenyalen I'importancia
del TAC com ajuda per valorar possibles
defectes del camp visual de gran importan-
cia per afinar el tractament estrabologic. A
molts de pacients amb PCl i greus anorma-
litats motores, el TAC surt normal, possible-
ment perque la lesid hipoxica ha originat
una destruccié microscopica i permanent
de les cel.lules nervioses.

Es essencial la correccié de I'ametropia
existent per evitar al maxim que interferesqui
en l'aprenentatge.

Tots els autors, igual que nosaltres, fan
especial insisténcia en la importancia del
diagnostic i tractament de les anomalies
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visuals dels pacients amb PCI, ja que ne-
cessiten totes les facilitats possibles per
aconseguir la maxima integracio.

Material i Métodes

Es calcula que a les llles Balears hi ha
actualment poc més de 600 afectats de
PCI, la majoria dels quals han rebut assis-
tencia en el centre d’ASPACE.

ASPACE és un centre assisténcial
multidisciplinari, enfocat totalment al diag-
nostic, control i tractament de pacients amb
PCI. Hi ha departaments de cirurgia ortopé-
dica, d'atencié precog, Pediatria, Neurolo-
gia, oftalmologia, Psicologia, Rehabilitacio,
a mes dels tallers ocupacionals.

S’ha realitzat I'estudi retrospectiu de 199
pacients amb PCI. S’han descartat 10 paci-
ents per tenir una base metabolica o alteracio
cromosomica.

El temps de seguiment mitja ha estat de
dotze anys.

L’edat ha oscil-lat entre els 2 i els 23
anys ('edat mitjana és de 12 anys).
Segons el sexe, 119 eren del sexe mas-

culi (60%) i 80 del sexe femeni (40%).

Aquesta majoria evident del sexe masculi

en els pacients amb PCI, la confirmen la

majoria d’autors si bé ni hi ha una explicacié
cientifica que la justifiqui.

L’exploracié realitzada ha inclos les se-
guents proves:

- L’anamnesi acurada de cada pacient.

- La mesura de I'agudesa visual amb els
optotipus de Mme Pigassou (de senzilla
interpretacié pels infants ja que es pre-
senten figures simples: arbre, cotxe, ocell,
casa, nin).

- L’exploracié de la mobilitat ocular: angle
de desviacioé, ull dominant, bloquejos,
nistagmus.

- Examen de la refraccié i del pol posterior
de I'ull previa dilatacié de les pupil-les
(cicloplegia).

- Examen dels annexos oculars i del pol
anterior de I'ull: cornia, cristal-li, parpelles.



- Potencials Evocats Visuals (PEV), realit-
zats a casos puntuals en qué se sospitava
patologia ocular a infants amb afectacié
severa (col-laboracié impossible).

La comunicacié amb els pares, fisiotera-
peutes i educadors dels tallers ocupacio-
nals és important per a la futura rehabilita-
cio visual de I'infant, ja que normalment sén
els primers a sospitar les anomalies.

Resultats

Dels 199 pacients amb PCI estudiats,
119 eren del sexe masculi (60%) i 80 del
sexe femeni (40%). Grafiques num. 1 i 2.

Segons el tipus de presentacio, 165 (82%)
pateixen la forma espastica, 26 (14%) la
forma atetosica, 6 (el 3%) la forma ataxica
i 2 ("'1%) una forma mixta. Grafiques 3 i 4.

Dels 165 espastics, 100 sén del sexe
masculi, el 60% i 65 del sexe femeni, el
40%. Grafiques nim. 5 i 6.

En els altres tipus de presentacié no so6n
valorables les variacions entre els sexes.

Referent a I'etiologia, la proporcié de
prematuritat és idéntica en els dos sexes, si
be les causes intrauterines afecten més al
sexe femeni i les anoxies en el part i les
lesions postnatals afecten més al sexe
masculi.

Del total de 199 pacients amb PCI, I'ex-
ploracié oftalmologica ha confirmat que 84
no presentaven cap tipus de patologia ocu-
lar (emetropia i ortoforia), és a dir un 42%
i si tenien problemes oculars 115, un 58%.
Grafiques num. 7 i 8.

Tenien alteracions de la refraccio, sense
altre tipus de patologia ocular associada,
31 pacients (30%). Els defectes refractius
son els seglents (Grafiques nim. 9 i 10):

- Hipermetropia, 21 pacients.
- Miopia, 7 pacients.
- Astigmatisme, 3 pacients.

Referent a les alteracions de la mobilitat
ocular, dels 115 infants amb patologia ocu-
lar, un total de 71 (60%) presentaren estra-
bisme, que respecte a la poblacié total (199)
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déna una incidencia del 35%. Grafiques
num. 11, 12§ 13.

Dels 71 estrabismes, 36 eren conver-
gents (esotropia), 34 divergents (exotropia)
i 1 presentava hipertropia. Grafiques 14 i
15:

Tenien esotropia aillada. Sense altre ti-
pus d’associacio, 18 pacients.

L’esotropia associada a un defecte de
refraccio, la presentaren 14 pacients:

- 10 amb endotropia + hipermetropia.
- 3 amb endotropia + miopia.
- 1 amb endotropia + estigmatisme.

L’esotropia associada a un nistagmus la
presentaren 4 pacients.

Referent als estrabismes divergents
(exotropia), del total de 34, 16 no presenta-
ven cap tipus d’anomalia associada.

De les 18 exzotropies amb patologia
ocular, la relacié és la seglent:

- 3 pacients amb exotropia + hipermetro-
pia.

- 6 amb exotropia + miopia.

- 2 amb exotropia + estigmatisme

- 5 associades a nistagmus (sense de-
fecte refractiu).

- 2 relacionades amb patologia ocular:
una amaurosi monocular per despreni-
ment de retina a una anisometropia
miopica severa (-20 dioptries), i un al-
tre a una miopia magna -18 dioptries.

Dels 115 pacients amb PCI i alteracions
oculars, 7 presentaren nistagmus aillat,
sense altre tipus de patologia oftalmologi-
ca.

Els 6 pacients que completen els 115
afectats ocularment, no s’engloben en cap
dels apartats anteriors per presentar ano-
malies oculars greus:

- 1 ceguesa per atrofia optica bilateral.

- 1 coloboma bilateral complet (iris coroi-
des)

- 1 microftalmos

- 2 atrofies optiques bilaterals (que no
han originat ceguesa pero si una seve-
ra disminucié visual irreversible).



- 1 anoftalmia

Les anomalies oculars que hem trobat
en aquests 115 pacients, son variades:

- 1 ceguesa per atrofia optica bilateral.

- 1 anoftalmia.

- 2 atrofies optiques bilaterals (sense
ceguesa).

- 7 atrofies optiques parcials (papil-la
optica palida).

- 1 coloboma complet (iris i coroides).

- 1 coloboma incomplet (coloboma de
liris).

- 1 retinosi pigmentaria.

- 1 coriorretinopatia toxoplasmica.

- 2 cataractes congeénites (1 bilateral, 1
monocular).

- 1 microftalmos (amb microcornia i vitreo
primari hiperplasic).

- 1 anisometropia midpica severa (més
de 18 dioptries) que origina despreni-
ment de retina i amaurosi.

- 2 miopies magnes.

- 1 angioma a la regi6 lacrimal.

- 1 ptosi parcial unilateral.

Moltes de les anomalies descrites ante-
riorment no han influit en la visié d’aquests
pacients i sén tan sols reflex de I'exploracio
oftalmologica rutinaria.

Unes han estat tractades d’hora per evitar
I'aparicié d’'una ambliopia irreversible com
és el cas de les cataractes congenites. Perd
altres, per desgracia, han originat un gran
deéficit visual irrecuperable actualment (atrofia
oOptica, coloboma, micoftalmos, anoftalmia).

Discussio i conclusions

Del 199 pacients amb PCl estudiats, 115
(un 58%), presentaven qualque tipus d’
alteracié ocular.

La PCI de tipus espastic és la que
s’associa amb més frequéencia amb
alteracions oculomotores (també és la
presentaciéo més habitual).

L’elevada incidéncia d’estrabisme i PCl,
queda també confirmada al nostre estudi,
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on trobam 71 pacients amb problemes de
paral-lelisme ocular (35% del total de
pacients amb PCI).

Segons els diferents autors, els
percentatges d’infants amb PCl i estrabisme,
sén molt variables:

-Breakey 49%

-Guibor 62%

-Lo Cascio 50%

-Escobar 46.6%

Les xifres oscil-len entre el 30% i el 60%.

Si es té present, que la incidéncia
d’estrabisme a la poblacié infantil normal és
del 2%, qualsevol de les xifres reflectides
anteriorment confirma el fet de la gran
frequéncia d’estrabisme a la PCI.

Aquesta elevada incidencia d’estrabisme
a la PCI, és facilment comprensible ja que
tots els factors que es troben implicats en el
desenvolupament d’'una correcta coordinacié
neuromuscular poden estar involucrats:

1.- lesions directes sobre els centres de
control motosensorial centrals o periférics.

2.- lesions indirectes en els pacients amb
integritat del sistema neuromuscular ocular.

- De la mateixa manera que existeix una
alteracié del to muscular més o menys
generalitzada, es podra trobar una alteracié
del to a la musculatura ocular que es
manifesta especialment a les formes
espastiques de PCI.

- Alteracions dels reflexos propioceptius,
especialment els que provenen del coll,
frequentment alterats en els pacients amb
PCI per les posicions andmales que han
d’adoptar per la seva malaltia.

- Impossibilitat de desenvolupar normal-
ment els reflexos optocinétics per la
incapacitat que tenen certs pacients amb
PCI per coordinar els seus moviments
cefalics per lograr moviments de fixacié i
seguiment de la mirada adequats.

- De cara a adquirir una correspondéncia
retiniana normal, aquests infants amb PCI
no poden fixar bé els objectes per les
posicions andomales originades per les
alteracions del to muscular, la qual cosa
impossibilita que els eixos visuals puguin



ajustar-se i obtenir un entorn visual normal,
condicions indispensables per una
organitzacié topografica normal (com deia
la Dra Pigassou). Per aix0 les dificultats
motores dels pacients amb PCI son
originades, en part, per la seva insuficient
orientacié espacial.

- Finalment, poden intervenir factors
psico-afectius: I'abséncia d’'un estat psico-
afectiu adequat i el baix nivell intel-lectual
en part d’aquests infants, interfereixen amb
I'atencié (determinada per la formacié
reticular i I'activitat cervical) imprescindible
per al normal desenvolupament de la visid.

També coincidim amb la majoria d’autors,
en la gran fluctuacié de I'angle de desviacid,
especific d’aquests infants, si bé s’observa
una evolucié cap a la millora espontania
(com hem pogut objectivar a 5 esotropies
de la nostra casuistica), sobretot en els
estrabismes convergents, sent molt més valid
per als estrabismes divergents. Es pensa
que tendria relacié aquesta millora amb el
tractament rehabilitador de la PCI.

No coincideix el nostre estudi en la
proporcié entre els tipus d’estrabismes, ja
que la majoria d’autors troben una gran
diferencia en favor de les endotropies. Els
nostres resultats s6n més equitatius: 36
endotropies i 34 exotropies.

Si que es pot confirmar la major proporcid
d’estrabisme divergent als infants amb PCI
(10 a 1) que la poblacié infantil normal (3 a
1).

També coincidim en la major prevaléncia
de nistagmus en els estrabismes divergents.

No hem observat el fenomen descrit per
Pigassou de coexisténcia de endo i exotropia
(transformacié rapida d’'una endotropia
alternant a exotropia a pacients amb
hipermetropia forta després de la seva
correccio).

No hem tingut I'oportunitat d’intervenir
quirargicament a cap dels pacients estudiats,
pero I'observacié del resultat de les
intervencions de I'estrabisme d’alguns d’ells
a altres centres d’aqui i de fora Mallorca, fa
que pensem que I'actitud davant la cirurgia
de I'estrabisme d’aquests particulars
pacients, ha de ser molt prudent, ja que els
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resultats no sén tan satisfactoris com en els
infants normals, a causa de la gran variabilitat
de l'angle i tota la patologia explicada
anteriorment. Els fracassos quirdrgics son
més frequents en els estrabismes divergents.

El nivell d’intel-ligéncia no guarda relacié
amb el grau d’afectacié oculomotora, pero
com més alt sigui, millor sera la col-laboracié
del pacient amb la seva rehabilitacié ocular.

La detecci6 i el tractament de les alte-
racions visuals en els infants amb PCl és
imprescindible per a la seva vida futura, ja
que ateses les seves grans minusvalues,
aquests pacients necessiten de la millor
funcié visual possible. Una avaluacié
oftalmologica completa a edat precog ha de
formar part del protocol de seguiment.

Per aix0, I'oftalmoleg ha d’estar sensi-
bilitzat amb la problematica especial
d’aquests infants, el comportament dels
quals desconcerta els professionals no
habituats a ells.
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