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Il'fTBODUCCIOJI 

El concepto que se tiene del cerebro en loe Ul.timos ailos, y 
que ha alcanzado mayor aceptacidri, es aquel que lo considera co_ 
mo•on drgeno a.ltomente complejo que !'unciona como un todo. " 
De algur..e. manera laa estructuras o srupoe noU!"onalee que lo .ror 
man, eon pnrte do un oervo mecc.niEQO interrelacior.ador~ por el 
cuál se generan recpue&tas conductualcs, neuronales y de la vi­
da de reloci6n. 
La infor~ecidn que receje del medio ambiente es cnvtada y tref1! 
mitida por loo oeneorc~ a diferentes eetructurns superiores 
previo proceeaa;iento integrativo, rceuledo por ~ecaniomoe intra 
e interneuronoleo poco conocidos; &enerfJndoee a.sí rcopucstns B.!_ 
rededor del entorno que posibilitan l~ eupervivencia. 
Cuando por alE:\U)a rnzdn, cnuoa y/o injuria sea esto predispone~ 
te o detcrn;inarotc, oe vd al terndo tan complejo sistema, nos cn­
contr&moo fronto a· una variedad de tranetornoa rcgiatrndoa como 
retra.zo 1tentel., nlterr.eior.eo pnrn el oprcndizajo, desordenes co~ 
ductualee y di!:ficit motor. 
Pcr todo lo anterior, ha oido de creciente interi!s durante el 

siglo p;.¡sodo, diecutido en la primera mitad del preoentP y de 
renovada atenci6n en ln actualidad, conocer máe de cerca los e­
ventos que froducen est&e anormalidndeo neurol6g1cae en el pe -
riodo de crecimiento cerebral, cuya edad límite n6 eetd estric -

·ta.mente definida. 

De esta manera intentamos reaumir la conceptua1izaci6n de lo 
que parece eer, el reto mds 8J'Bnde al que nos encontramos loe 
seres humanos; conocer nuestro propio cerebro. 
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GENERALIDADES 

a).- HISTOR!.A.-

La parnl iei~' cerebral infantil ( PC), ha sido e or.ocida a tra -
vez de lo~ e.fice. Exieten numerosos monu~entoe, mooaicoe medioeV'! 
lea, pintur110 y reliitos ·hiet6ricoe que dán evidencia de que la 
PC he. existido sin duda alguna desde tieitr,cs remotos& pero no 
futl l.:iata 1862 en que 'llilliam Jhon Little, cirujano Inglds pu -
blic6 eu a:or;ografia sobre " El sindromc de diplejin et?pds"tica ", 
motivo por el cuiil duruutc c.i.oo ~e ecipled el termino " Enferme -
dad de Little ",(14}. 
El nifio eopootico, con cor:stuteo 1tueccs 1 la aaltva en li;.o comi 
auras de lo. boca. y con la"mnrchCl eu tijel'u" que describió, dió 
la imprcoidn orrdnea de que todoe loo nifloa cor. PC pcrtenecian 
al ir.ismo tipo y eran ddbilea ment~lee. En la actualidad Ge sabe 
que la incapncidod a:otora, nd siecpro va ncoopafio.C.a de uoa inte 
ligenoia baje., y que la CSF~Dticidad oe halla pr~ocrite cr¡ un l!I~ 

lo tipo de pe. 
Muchon grur.os muoculares nue.don set' a.re~todos, pel'O le. caracte­
rística mde comun es: cuaériplejia, diplojia y he~iplejia. A ~! 
nea del aiglo XII, el inter~o m~dico fu~ intensificado, en Ingl_!. 
terra William Gower sugiere a la hemorragia intracrilllenna como 
primera cauoti.. En arr.orica Sir Willia:n O!tler (lS89), al revisar 
120 casos en euo lecturas, propueo por primera vez el termino 
" P&ralisis cerebral ", título traduc!do del idio«a a1e~an,(l). 
SigmWld Preud (1883), brillante Neurólogo y neuropatdlogo, hi -
zo muchas contribuciones sobre el estudio de pacientes con ri~ 
des, hipertonicidad, siendo a menudo a1etargadoa, lo cu'1 ayuda 
a diterencia.r clinicame~~~ 1e los paciente= con co~promiso del 
tracto piramida1. 
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Sugirid que e1 dafl.o báeica en la " Diplejia cerabra1 " ara de 
origen intrauterino, (6). 
En el primer cuarto de siglo, Bt-onson Crothera, procuraor de1 
manejo interdiciplinario, aproxim6 tantto la evaluaci6n como el 
tratamiento en favor de 1os niftoe con PC; utilis6 1oe hal.lasgoe 
peico~dgicos de Gesell'e y asociados, de Elizabeth Lord y quien 
espeficicamente subestimd \Ul acceso psicom&trioo puramente o~ 
titativo para estoe niflos. 
Eo 1937 Winthrop M. Phelps. estudiante de Crothers popularizd 
el termino de la paralieio cerebral. y fund6 el " Instituto de 
Rehabiliteoion Infanti~ ", contribuyendo de este modo al. diag 
nostico y tratamiento ._e esto pndecim1onto. Este centro para el 
tratattiento y entrenamiento, se convierte en un modelo para el 
acceso multidiciplinario. a.si como la entidad predeceeora del 
ectua1 " Instituto Jobn P. Kennedy ", para la rebabilitacidn de 
niflos con desventaja mente1 y fisica. 

· En 1046, la Sociedad nacional pro-niiloa y udu1 tos inaválidos, 
invitd a los Dra. Pheps. Crothors, Perlstoin. Carlson, Pay y 
Deaver a una conferencia en la ciudad de Chicago, para discutir 
loe probleCll1e del nifio paralítico cerebral, y desarrollar un p~ 
KC"RlllB nnctnnal nnrn ayudar a los efectadoe de eeta enfen:iedad. 
El resultado de eatn reunido, fu~ ln fundnci6n de la " Academia 
americana de la pc..raliaio cerebra1 ". 
En la actualidad ha sido de mucho intertis el conocer el condici2, 
na.miento operante, quo adn.ptodo a la bioretroalimentaoi6n ini -
ciado por Basmnjian, abren unn nueva esperanza al tratamiento m 
e atoe ni.f1os. 
A1 empo""ar a funcionnr en 1943, el Hospital infantil do Méxicn. 
:tu& croada la primera escuela de Ternpiatae físicos y ocupaciol! 
1oat dando inicio a1 entranamiento posteriordel poroonal mddico, 
quienes nognbon en principio la entrada de este tipo de niflos a1 

departamento de ~idioterapia y rehabilitacion. 
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No ~u4 hasta 1947, cuando ei Dr. ~ederico Gomez, Director del 
Hóanita1 Tntantil de Mexico, orden6 se iniciara el manejo de 
loe pacientes con PC, cuando observd que alcanzaban adelantos 
impórtantee en el servicio de terapia del lengua.je. 
Por este motivo propuso la :f'undacidn de la 11 Sociedad pro-para­
litico cererebra1 de padres de fd.milia " y la realizacidn de un 
plan de trabajo, que culminó con la creación de la clinica del 
paralítico cerebraJ.. 
En iq53, la Direccidn Genera1 de Rehabilitacion, dependiente de 
la Secretaria de Salubridad y Asistencia., a solo 6 ai\os de au 
crea.cidn y a le. cabeza. de su fle.n:ante Director, Dr. Luis G. Iba_ 
rra I. se desarrolld v nromovid la incorporacidn de la Rehabili:_ 
tacidn en el nuevo eddigo Sanitario de los Estados Unidos Mexi·­
canos ( Diario afia: iel de la Pedaracidn de fecha 13 de mayo del 
mismo aflo)t Pl~ned, redactó y promovió la expedición del lar. 
Reglamento de prevención de invalidez y Rehabili ta.ci6n de inva.J!. 
do&. 
Disoftd un modelo de tnstitutoo para la rehabilitacion_integrn1 
de todo tipo de invalides, denominado Centro de Rehabíli tación 
y Educación Ea¡iecial ( C R E E ), en 14 eatadoo de la Repdblica, 
quienea actunleoente cumplen con la atenc1dn, tratamiento e in­
vestigacidn de nif\os con problemns de le. comunico.oión, deoequi -
librio motor y de la vida de relaoidn. 
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b) DEn!IICION.-

Bn 1a actualidad llámaoe paral.isis cerebra1 (PO), de acuerdo 
con la Academia Americana de Para1ieis Cerebra1 (AAPC), a • to­
da anormalidad de la funcidn motora debida a un de:fecto, leaidn 
o enferoedad del sistema nervioso contenido en la cavidad era -
neana, no evolutivo y que ocurre en el periodo de desarrollo 
neurol6gl.co temprano" ( de acuerdo con la AAPC, la edad límite 
superior es, arbitrariamente considerada, a loa 5 e.ñas). Con 
frecuencia se asocia a diversos traetornoe de la es:fera neurop -
síquica, sensoria1 y/o del 1engun.je.(1,4). 
Las condiciones fundamentalee pnrn caracterizar a la paralieis 
cerebral son : 

Anatómica : Lesión difusa o localizada en el encéfalo 
- Etiológica: Que la causa determinante haya actuado en el pe -

riodo prenatal, perinata1 o poatnatal ( baota loa 
5 afloo), periodo de crecimiento y desarrolla del 
sistema nervioeo central.. 

Semiologica: Que presente un traatorno motor edlo o asociado 
a otras perturbaciones neuropeiquicae 

EVolutiva : Que la lesión no sea progresiva 
En oonaecuencia, este termino ha .l!!lliio criticado porque l.e. le 
.l!!llidn en eote tipo de casos no eie~pre es cerebra1, sino que pue_ 
de asentar en otras partee del sistema nervioso, como el cerebE!_ 
lo. De la mier!la I:.nl'lera se ha ospeculado el termino de parálisis, 
y a1gunoe autores no aceptan el tercino de PC, aduciendo que d't 
be emplearst;'I el diagnostico neurol.6gico má.a preeieo. Sin embar­
go el termino paralieis cerobra1 se ha dif'undido ampliamente pa­
todo el mundo debido a1 hecho de re~erirse a padecimientos no 
evolutivos, a secuelas de multipl.es entidades nosoldgicaa que J!_ 

quieren sistema& semejantes de rehabilitac16n. 
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e) CLASIPICACION.-

Segun e1 aindrome neurológico encontrado existen varias cla­
siticacionee similares. De acuerdo e on la Academia Americana d e 
Pe.ralieis Cerebral, tenemos.100 siguientes tipos olinicos: 

A·- Eepastica 
B.- Atet6sioa 

- con tensión 
- Sin tensión 
- Diatónica 
- 'l'emblor 

c.- R!gi.de. 

D·- Atáxica 
E·- 'remblor 
1.- Atónica 

o.- tü.xta 

K·- No olasitico.da 

El. Hospital. tnfantil de Mdxtoo, la olasitica en las eiguientes 
forme.e: 

A.- Espastica 

B.- Atetdsica 
c.- Ath:ica 
D.- llixta 
E.- No especificada, ( 4) 
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Conaider~..ndo a la pare.J.ieia cerebral, como uno de loa proble_ 
maa incapaci tantee más grave a de la inf'ancia 7 de_ wu. Reh&bi1i -
taci6n compleja, es important~ eetab1ecer 'Uedidaa adecuadas pa­
ra su prevencidn. 
No obstante el optimismo tompranc de un.a dieminucidn dP la PC, 
con el adevenimiento do moJoraa en loe cuidados obst,tricoa y 
neonatalee, n6 hubo una disminucidn en la frecuencia esperada 
en las pusadae ddcadas, constituyendo todavia un continuo pro 
blema en la proproidn e,1 número cada vez mayor de cneos atri 
buiblos a las categorías etioldgicaa yá conocida.o, sin embargo 
existe la posibilidad quo factores adn nd exoloradoe puedan co~ 
tribuir para este desarrollo, ( 21, 22, 23 ). 
Loo estudios epidemioldgicos de los nfloo 40-50 de nueotro siglo, 
preoentaron una incidencia do 1.5 de 5/1000 nacidos vivos, o em 
500 caeos por cada.100.000 habitantes de la poblJcidn,(24). 
En 1978 loo datos del proyecto colaborativo perinatn.l., preeen -
t~on uno. prevalencia de 5.2 /1000 a loe 7 a.f\oe de edad, entre 
la descendencia de 54.000 ocbnrazos observados en dicho eotudio, 
( 1)). 

r.a Dirección General de RehabilitnciJn (SSA), regietrd los datoc 
de centros de concentracidn de inválidos de 1975-1980, ocupando 
1-a POI: el segundo lugar como en.usa de invalidee.(-1-) 
En. el Instituto Naciona1 de Medicina de Rehabilitacidn, en el ! 
Ao de 1.980, se regietrnron un l~ del total de consultas de pr 

ra vez co~o Daf'l.o neurol6gico, y de oetoa un 43~ cor:eapodieron 
a la .C. 

7. 

(-1) Dpto. Estadistica Di.reccidn Gra1 de Rehabi1itacidn SSA. 



e) Pactares Btioldgicoe de la Paralieie Ce-rebral Infantil. 

Desde que Jhon Little en 1843 deacrib16 la BBOciaoidn de even­
to• en relaoidn a anoma11as del parto, nectmiecto premnturo y as -
f'1xia neonatal i pasaron 20 afioe para que oe registraran. l.oe prime, 
ros datos estaddoticos, babiendose encontrado un 47~ de ni.f'Ioe pre­
maturos como cifra de interés. 
A ~ineo del siglo pasado, le investigncidn médica fué intensifica­
da, y a~í en Inglaterra w. Crothers suciere a la hecorragia intra­
craneana como una cauce. iir.portan1:e. El Dr. Phelp de acuerdo con 
loe trabajos de Pord, Crothers y Putrna.n, eeffala que las diaqu!ne 
ciae nd cor-respondian a leeiones obstétricas trnumáticea, sind a 
hipoxia cerebral entre otra.a cosas, a uno. heir.orraeia cerebral du 
raote loe primerue dos semanas postertoreo al parto, considerando 
ademda, loe tree primeroe meses de vida a lea infecciones que pro­
ducian encefalitis o encefalopntiaa por tumores, incluyendo al tu­
berculoma ( abeeao tubercul.oeo), (l.). 

Perletein, (22) en un eotudio retrospectivo de 4.946 pncientes con 
pe, oproximBdamentc el 14~ d~l tota1 adquirieron la 1esi6ü en for­
me post-natal, porcentaje relativamente nl~o, comparado con otros 
reportea de esa ~echa. 
Chefetz, (6) en su casuística encontrcS que les factcres etioldgi -
coa sugerian una insuficiencia reproductiva er. Cerca del 78,4~ de 
loa caeos con PC. 
Stoer, en un estudio de 276 canos de PC severa, encontrd como evi­
dencia la anoxia en 57~, (2). 
Scherzer, domoatrd fector~o anorma.l.ea, alteraciones prenatales y 

dificultad en el trabajo de parto en niflos grandes para su edad 
geataaional, (3). 
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al diagnoetico precoz 7 el ~atamiento·muitiple t'acilita laºº! 
prenaidr¡ de cri tarioe unit'ormea; a t'in·.-de · eatabl.ec.er etiologiaa 
con t'inea preventivos, ( 4, 5, 6 )• Otros ·autores en r~C"ientee 
trabajos hacen notar que, ·e1 riesgo de la PC f'ul incrementado 
de 10 a 33 veces, estableciendo a1 t'actor " prematurea " oom o 
el _a:de important~, ( 7, 8 ). 
En Australia occidental en tre los afias 1956-1975, en un estud:b 
ePidemiol6gico de los :factores perinatales, se obeerv6 un incr! 
mento de la :frecuencia do la PC de tipo espaetico, a pesar de ~ 
na diominucidn de ln mortalidad neonata1 en niftoa nacidos de b! 
jo peso, ( 9 ). 
Po~ secunda ocaoidn, leis trabajos de Perlstein. (1952) informa.rm 
un 6~ para loe :factores porine.talee, f'ronte a 46,J\C de loo en -
contrados por o•Roilly entre 1947-1956 1 ( 10). 
Pinalmente loo trabajos de Holm 1 ini"oJ.:nan un 33" para los fact!: 
res perinatalee 1 ( 11). 
En nucotro modio los factores porinata1 y post"atal, :fueron re -
levantee y ceuunntce directos de la re, (4). Es importante se -
ftalar tnmbien, algunoo cnmbios en la incidencia total de facto­
res asociados, nei por oj~mplo el rieago de la PC en relacidn 
con una lllüZOr edad de la madre doclin6 1 pero permaneció alta en 
relacidn o. otras paridndco( cmbara"OS multiples, poso l...i.jo, etc) 
( 12). De cota manera podomoo ver loe innu::!Orablcs eotudios re! 
lizadoo sobre la etiologia de la PC, todos reflejan el conoci -
miento a travez de artículos o documentos publicados. 
Bl ooncopto del desarrollo fcta1, relacionado con eventos mate~ 
nos y neonatnlca sugieren razonnble~ente la etiol~gia de la PC, 
( 13, 14, 151 16, 17), como resu1tndo de la_ mortal.idad materno 
int'antil. Eotudioe epidemioldgicoe tienen demoetrado que los f! 
otoree demografiooo, socioecondmicos y mddicoe actuan juntoe 
con el expectro de la PC¡ asi tenemos: reproducci~n constante, 
el aborto, número de n.ocidos muertos, mortalidad neonatal y las 
desventajas t'ísicas y neuroldgicas de o.quelloe quienes sobrevi­
vieron, ( 18,19,20). 
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llATERUL 1 llB'rODOS ·-

Pueron objeto del presente estudio 106 caeoe de l'C, seleccio?l!: 
dos de la consulta externa del Centro de Rehabilitaoidn Zapata 
~ue pertenece al Sistema Nncioual po.ra el Deoarrollo Integra1 
de la Pamilia (DIP), en el periodo comprendido entre el lro. 
de Octubre al 31 de Enero del pte. afio y cuyas edadeo compren­
di~n loe 3 y 10 años respectivamente, edades límites tanto eu­
perio1• como in:forior considerados por la Aeoctaoi6n A.rl!erica.na 
de la Pa.raliais Cerebral. 
Aquellos casos debido3 e. malforIDucionos congdnitae, incompe.ti­
bilide.d oa.nguinoa. y otroo en los cuales la ini'ormacidn utiliz! 
da fué considerada inadecuada, eon excluidos. 
El. reporte obotétrico fuó obtenido por un cuoetionario direc"to 
a la madre y confirwado a travdz do una roviei6n del regtatro 
clinico y/o en su caso del paciente en estudio, comprendiendo 
loo siguientes datos: 

Pactoree Predieponentee 

Edad de la madre 
No. de en,barazo del que procedia el caso 
Complicacioneo de embarazos previos 
Muerte neonatal 
Embarazo gemelar 
Peso del producto al nacimiento 

Paotores Prenatales 

Antecdentee gendticos 
Int'•coiones durante Jl embarazo 
Complicaoionre bemorrágicae del embarazo 
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Parto prematuro 
A1teracionea metabdlicaa 
Prema.turez 
Incompatibilidad eanguinea 
Otros factores 

Pactares Perinatalee 

Preeentacidn del producto 
Complicaciones del parto 
Anestesia y analgesia durante el parto. 
Duracidn del trabajo de parto 
Maniobras de atencion del parto 
Altel'aciones respiratorias del producto 

Pactares Poatnatales 

Meningi tia 
Meningoencefalitis TB 
Truumntiemo oraneo-encatá11co 
Accidente va~cul.ar cerebral 
Leeionee cerebralee por hipertermia y deeequilibrio hidrole5!, 
trol!tico 

Pactares multiplee etiologicoe 

Prenate..1 

Perinatal 
Poetnatal 
Mixtos 

Grupos Btiologicoe en cada caso, de la claei~ioacion topografica 
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Se eetudi6 ademas la atencidn mddica recibida durante el emba -
re.za y el parto, así como las forma.e clinicae y distribución 
topografica de acuerdo al grupo etio1dgico en cada cae~ 

como grupo control se tome.ron igual número de casos, comprend! 
las mismas edades de loe nii\oe que acuden a 1.a e·scuela prima 
ria del DIP, adyacente a1 centro de Rehabilitación y que no 
tubieran antecedentes patoldgicos relacionado~ con el estudio 
en cueeti6n. 

RESULTA.DOS.-

De loe 106 cnsoe estudiudoe, 59 pertenecian al sexo masculino 
y 47 al sexo femenino, y en los caeos control 61 eran del sexo 
masculino y 45 al femenino. 
La.forma clinica y la distribución topografica se muestra en el 
cuadro No. 1. 
La dtstribucidn de las le~ionea, muestra un desc~nso de la he .­
llll.plejia y diplejia en relocidn a otros estudios, en cua1es re­
portan cifrus altumente significativas, (4,9). 
Lo que nd secede con la cu~driplejia, cuya.a variaciones fueron 
concordantes con otros estudios, (4 1 6,22). 
Aunque para algunos eotudioe, la forma mixta era reducida, (18), 
en nuestro estudio encontramos 23 nii\oe (21.7~) con PC. en loa 
cuales más de Wla causa fu~ la responzable. 
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Ocho de estos nifloB presentaron bipoxi.a, ci.nco encef'aliti.a,cua­
tro tubieron be.jo peao de nacimi.ento 7 el. reato una causa varia_ 
da. ilguno de eetoe nifios en esta categoria tubieron clara evi -
dencia de insu.1to pre~tal, pero tambien serias dif'icu1tade& pe_ 
rinatalee. ( Cuadro No.l). 

PAC'?ORES PRBDISPONENT:r:I DB L.l PABALISIS CKRRBR&L 

Edad de la madre.-

La edad materna, ea concordante con otros estudios, (6,4,9,1~) 
no habiendo diferencia. en 1a edad media entre las madrea de ni -
Ros con PC y 1as madree de loe ni.Dos norma.lee, (Cuadro

0

2). 
Sin embargo, algunos autores tienen indicado un aumento del. nú­
mero de madres, cuya edad sobrepasa los 35 af'l.oa, (12). 
Chefetg, (6) ha.reportado que e1 11.91' de madres con nil'ioa pro­
blema, sobrepasaron 1.oe .35 a.ftos de edad, uompar~do con e1 7.~ 
de las madree control. 

Los datos eon muy similares en el presente estudio, de 26.4" 
para el. grupo estudio y 2~ para el grupo control.. 
Si bi4n estos datos no tienen signi:icancia estadietica, deben 
aer tomados en cuenta. 

!h1mero de embarazo del. que procede el. caso.-

Bn cuanto al orden da nacimiento, 1.a espectativa. en le inci-



dencia de mujeres primiparas es de 33-5°", pudiendo 1legar a 
57~ en algunos casos para la PC. 
Sin embargo la literatura puede equivocarse, sobre la inf1uen -
oia de la primiparidad. No existe una relacidn estricta, ent re 
la paridad y la PC, aunque la incidencia para Sloane,(2A) es de 
35~. En el presente estudio, ·no se encoatrd incidencia anormal 
entre ambos grupos.( Cuadro 2). 

Complicaciones de embarazos previos.-

h'Vans, en 1948 fu~ el primero en mentianar el gra.n porcenta­
je de abortos previos, entre las madree con niflos de PC. Poste­
riormente Lilienfeld y Parkowist, en 1951 reportaron \Ul 35~ de 
perdidas fetales entre 561 madres con nifloe afectos de PC, como 
complicaciones previae,(6). De la misma manera Dale y Stanley 
en Austria,(9) encontraron datos significantes de abortos pre -
vios entre loe antecedentes de loa nifios con PC, en una propor­
cidn de 23 caeos(15.8"), contra 3 casoD( 2.6'() de su caso con -
trol. En el presente estudio, loe valorea anteriores se ven in­
vertidos, qui~a sea debido a la falta de con~iabilida~ de la 111! 
dre en el momento de la o.nnumooio¡ loa datos con loe siguientem 
16 casos (15~) de niños de madree afectos con PC y 26 caeos co~ 
trol( 24.5~),(Cuadro 2). 

Embarazo gemel.o.r.-

Es comdn o usual una incidencia g.imelar del l.~ ; en le. PC 
la incidencia de parto gemelar, ee aimpre alto. 
Ingram y Ruasel, tienen reportado un l~, mientras que Thompsen 
(1953), encontrd hasta un 11~. 
Un 2.9" de l.oe casos estudios y ninguno en ol controi, son ha -

11ados en ~l presento estudio, son datos que Semejan a lo en -
oontrado por otros autores,( 5,12). La significanoia de esto nd 
es el.aro, pero el alto indice de prematuras en nacimientos gem! 
lare• puede ser importante, ( Cuadro 2); ver tambien cuadro No > 



PACTORB3 PRBllATALBS DR LA PAR.UJSIB CBRBBl!1L 

r~tre 1956 y 1960, se incrementd la :frecuencia ae riesgo en pro 
ductoe previos a1 embarazo en cuestidn, 7 eete J.ncremento de ha 
dramatizado en loa ul.timoa 10 e.floa. 
t.c. eetandarizaci dn eilllU.l tan ea de la edad materna y el. producto El!! 
torior bajd solo un 8~ en la incidencia de la PC, entre 1968 y 
1975,( 6,12). En el preoente estudio encontramos antecedentes de 
embarazos previos, de incapacidad en el aprendizaje on un 2.Bf. 

~.1 srur~ estudio. 
3e ha· encontrado un solo cano de expoeici.6n a agente vira1 de 1a 
rubeola, en wta madre do 20 a.Hes de edad, primípara y con amena 
:a de aborto antes de la 20va. eemuna de geotec16n. El producto 
llegd a termino y nacid oon ur. peoo de 3.350 gro. deapuáa de un 
prolon&ado trabajo de parto de 24 hrs., atteritd oxigenoterapia 7 
preoent6 labio leporino como malrormacidn co0&6nitet catarata oon 
g4nitn, deonrrollo paicomotor retrnzado y una PCi tipo mixto, cr! 
Gis convtüeivae y severo d....a.o cerebral.. 

Complicaciones homorragice.a del embPrazo.-

LE.e complicaciones ho~orra.gicao del embarazo, incluyen la placen­
ta previa, e.bruptio placentario y ruptura del seno marginal. Este 
tipo de complicaciones, son más t'rocuentea en le.e historias m&di­
caa de niiloe con ~, que en loa niftoe nonnalee neurol6gicamente, 
(16). Lilienteld y Parkowiet, (20) reporta.ron ciertas complicaci,2 
nea obet&tricao que ocurren con gran rrecuencia entre ni.fice con 
PC, en relaci6n a grupos control, y dentro de esto ultimo oe en -
cuentra la place •• ta previa. 



• 
Se ha descrito tambien, heir.orragia,genita.l on 1.6~ antes de la 
20va. semana, (5) en aaociacidn con nacimientos de ni.i\oa que d! 
a arrollaron PO. 
En los resu1tadoa obtenidos da esta investigación, hemos encon­
trado el 1..8~ para la ulaoenta previa y 4.7" en la amenaza de !: 
borto antes de la 20va. semana. Sin emba:cgo, en el grupo contrd 
ee ha encontrado un 6.6" del grupo que presentaron placenta pr! 
via. 
PU.aron cinco paoient~e los que tubieron a.nt~cedenteo de ear..gracb 
antes de l~ 20va. eemiu:a y dos, deepu~e de la 20Va. semana de 
seataoi6n, concordando muy cerca a lo usua1mente repor:tado,(2). 
1 Cuadro J). 

Al.teracionee motabdl.icas.-

La fracuenoia de la toxemia en la literatura, ea dudosa en 
1.a etiologia de l.a PC. Bata es definida como una proteinuria de 
doa cru.oea(++) 6 m'e y una presión arterial dieet6lica de 65 
mll!l!l!. o :Jláa \16). 
9tros autoreo eotablecon unn proteinuria de 5 grs o r::iás en la.a 
24 hl's. para la segunda mitad del embarazo, (l)). El. estudio re_ 
ali=ado por nosotros, encontr6 un 4.7~ para el grupo PO y un 
3.7~ para el af'UPO control. En loa trnbnjoo realizados por M.o. -
yer, (5) se reportd el 6.)~ asociado a en~ermodad hipertenoiva. 

Prematurez 

El bajo peso de nacimiento, fuá continuamente asociado con 
1a aubaeouante incapacidad de dosnrrollo del Siat~mn norvioeo 
central. Bl aoguiaiento a largo es informante indicativo de una 
anonnalidad que es bien extensible. Está claramente demostrado 
que-, la prematur4z es el factor asociado máo comun en 1.a PC. 
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On nt1mero de estudios tienen demostrado, que cuando mucho en 
)~ dé loe niHoa afectados de PC, tubieron una historia de ba­
jo peso al nacimiento,(J)ade!Ñis una vasta ma1oria de eatoa pre­
sentaron una dip1ejia o paraplejia eepnotica, (8). La releci6n 
catWal, entre nacidos de bajo peso y PO ee todavia oocura. 
Sin e~bargo, es conveniente dietinguirloa para tratar de homo -
genizar categorias, ea aeí que se distinguen en : Pequeace para 
1a edad gestncióna1; de peso adecuado para 1a edad geatacional. 
y grandes para dicha edad. 
En. 1a presente investigaci6n encontramos un 20.7~ de niaoa de 
bajo peso en el grupo de FC y 8.4,C para nuestro grupo control 
!atoe datos no difieren mucho a lo encontrado por O'Reilly,(10) 
quien aer.e1a que el factor etiol6gico primario en )41 caaoa de 
PO f'u' .del 22.7,C. ( Cudro No 3). 

lncogpatibilidad de Rl:l.-

Bl porcent~je de este factor, va disminuyendo debido a la 
~fioacia preventiva de programas de inmuc.izaci6n del factor Rh. 
En el presente eetudio, se encontr6 6.6,C en el grupo de niffoe 
con PO y \Ul 4.7~ para el grupo control. Una mitad de loa niftos 
de1 gTUPO estudio, no·acudieron a central medico durante au em­
barazo. 
No se encontr6 ningun c~eo, en el que la expoeici6n a radiacio­
nes haya sido la causa de la PC. 

PACTORBS PERINATALES DB LA PABALISIS CRRFPRAL 

Preeantaoi6n de1 producto.-

En. el pres~nt1 eatudio ei 69.6~ de loe nif!os afocta.doa, son 
nacidos de parto expontoneo vaginal, con variedad_ de presenta·-

17 



cion oefalioaJ'dato concordante oop el grupo control. 
El :torceps -:tul usado en 9.4:C de loa pacientee; la operacidn ce­
sarea ful practicada en el 17.9,C por igual en BJ:Jbos grupos, oi­
:tra Sl.ta comparado a loe estudios de Mayer(5). Los datos de di!, 

. tocia de contracoidn y desproporeidn cet'elo-pelvica se acercan 
a las cifras obtenidas en las mrniobras de atencidn del parto. 
( Cu.adro No 4). 

Duracidn del trabajo de parto.-

Estudios previos tie~e~ demostrado que , el parto prolonaado 
no tiene uignirtcancia en la etiologia de la PC,(9). El preeen"te 
estudio demuestra unn ocurrencia alta de 12.~ de parto prolon -
gado en madree de niffos con las eecuolas de la lesi6n en estudio 
comparado con el grupo cor.trol de 6.6". ( Cuadro No 4). 

Alteracionee reepiratoriae del producto.-

La asfixia perinatal referida usualmente, como un jnsu1to a­
compailndo por una dis~inuct:n de la trnnsferenoia de oxígeno al 
feto y en su·caso la cer~bro neonatal durante el trabejo de P8! 
to. 
cus.ndo la asf'ixia es seguida por cocductaa anormales neonatales, 
se describe un aindroc~ conocido como, " Encefalopatia hipcxico_ 
iequemica"• Este insulto. puode ser el resultado del d~terioro 
del cambio de gases del flujo aangu.11. ao, de una compres1.6n del. 
cordon W!lbilica.l. o puede ocurrir en el periodo postns.tal, como 
resultado de un co~promiso cardioreepiratorio neonatal.,(15). 
11nn.er y Robertaon, encontraron en su serie un 35", con deaven­
tajae que van desde loe grados moderado y severo, como reeul.tacb 
de au encef'alopatia hipoxico-isquémica. 
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De una manera muy preeisa, se ha recogido de la inf'ormaci6n mate~ 
na en el presente estudio, un 5~ de los niftos con PC, hobian pr! 
sentado de alguno. manera una privación del gáa ele~ento vita1, en 
los primeros minutos de recten nacido. En el grupo control se ha 

reportado un 7.5~ con tul desarrollo norll\B.l posterior, (C~dro 4)• 

PAC'lOltLS FOSTNATALFS DE LJ.. PARALlSIS CER1';BRAL 

Un d~ficit neuromuocular residuál., cnueado por cnfcroedades o tr~ 
wtatiomoa del cerebro infantil, fU~de sor considerado como una P! 
ralieis cerebral poet-nuta1 dcspu4s de hnbor atrovazado el perio­
do agudo y detenerse el proceoo patoldgico bajo controi. 
Bl trau111:.ltiDr..o cronoano, accidento vaecal.e.r, II!B:iingitis, encetal.gi 
patine, envenennmio11to o algunas enfermedades complicede.e por a -
nox1a corebra1, ioqueoia o he~orragia, sdn algunos de 1os eventos 
oontribuyenteo en l~ producc16n da la PC poet-natal,(26). 
En los tr~bajo~ de Holm1 (11) de 142 ni3os a.fecta6oe, 14 propent! 
ron ectu categoria, y de estos una mnyoria, come comp1icnci6n de 
men1ngoence~c.litis. 

En e1 preoente trabajo, de 43 niños rosiotrados en la catogoria 
poet-ruital, ~ás de 5~ correepondian a meningoencefa11~ia, en e 
dades comprendidas que van deode loe lros. JO dias de recien na­
cido, haota el ~o y m~dio de edad,(Juadro Ro 5). 
Dentro de lRe cauoas propiamente dichno que originan 1a pa.ra1iaia 
cerebro.l. en la ocrie de 106 casos, oe ha encontrado que el 41.5" 
!ud a favo1· de loe factores pcrinntalea, dato igualmente encentra_ 
do por otroo autores, (4, 22). 
En orden do frecuencia, hace su a~arici6n el factor poetnatal., con 
al. 37 .7'f, conm cousecuencia de lao leeior.ea producidas en la su.a " 
tancia cerebra1 1 despudo de loe 7 die.a de nacido, foraie.ndo lo que 
se ha venido en llamar paro.lisie cerebral odquirida y cuyae causa.e 

.m&.e eepecirícB.S, fueron la meningoencefalitia. 
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l'i.nal.mente siguen en 
toa con el 13.Z' y 

proporaidn l~s tactoree Prenatales 
el -7.5~ reopectt~amente, 

y Mix -

El. total de distribuicidn de los taotores etioldgicoe, en ioe 
diterentco tipos de paralieia cerebral son representados en e1 
cuadro No 6. De eata manera pue~o ser visto, que ciertos !acto­
res prodioponen cspccificamonte para cada tipo clinico. 
De loe 106 caooo de niRos con PC el tipo clinico más sobreea 
liento reoul to ser la. Encef"ali tis poot-nata.1 adquirida, en una 

edad comprendida entre loo 7 diao de recien cocido y loa 18 me~ 
aes como máxinio, da.tos cncontradoo tambien ¡:or otros investiga­
dores, ( r4, 10,22) Ver tambien Pig. 1 • 

ATENC ION DEL EMBARAZO Y DEL PARTO 

Gran nWnero de loo 106 caooo del grupo PO y control recibieron 
Wlicamente ou11crvioi6n medica durante el primer trimestre de la 
geotacidn, reportandooe para el primer grupo un 77~ y para el 
segundo Wl 94.3,C. La atencidn hospitalaria y la partiaipacidn 
del médico en el momento do 1 parto tué iguál para ambos grupos, 
ea decir un 92.~. Cuadro Ho.7). 

D I S C U S I O R .-

La paralisia cerebral infantil constituye uno de los problema.a 
rmíe incapacitnntes de la i.nf'ancia 1 p~r lo que es neceoario que 
se eetableacnn cedidas adecu.bdas para au prevenci6n, siAndo ne­
cesario para ello conocer los ractores que producen leei6n ce -
rebral •n el nifio. 
Se estudiaron 106 co.soo do Paralisie cerebral intantil. atendidCB 
en e1 Centro de Rehabili ';a.ci6n Zape.ta, (DI:..} y otro número igu4l 
de n:illos sin evidencie. clinica de daño cerebral. como grupo con -
trol.. S• elavord un cuestionario directo a les madres de ambos 
grupos, preparado anticipada~ente y que abarcd los tactorea pre-
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ponentes, factoree prenate.1es, ractores peri.Datel.es, y factores 
poetnate.1ea. Además ss estudiaron el. tipo cl.inico m4a sobreaa -
l.iente entTe l.os factores etiol.6gicoe c.ntee mencionados y para 
f'inal izar la atencidn mfdics. recibida, durmite el embarazo y el. 
WQrto y l.aa fortUU! clinicae y dietribucidn topografica. 
De loe eoeoe de pe.rel.ieie cerebral., 59 eran del sexo maacul.ino 
y 47 del. femenino, en tanto que en el grupo control. 61 pertene­
cian a1 sexo a:e.ecu1ino 1 45 femeninos. 
Bn lo que respecta e las formas c1inicaa,, 76 presentaron eepae­
ticido.d, correopondiendo 16 a hemiplfjicos, 7 de dip1ejia, l de 
triplejia y 52 a cuedriplejicoe; 7 eren atetdeicos y 23 parten! 
Cien a l.a forma ldxta. 
Entre 1~e factores 1iredisponentee l.a edad materna para ambos g 

grupos fu' de 25 .5 a.f\oe como termino :nedio .. En el grupo PC el 
mepor oWnerc p~ovenia de madr~e primigeetas, aunque sin embargo 
este tipo d6 r&leci6n no es estricto entre la paridad y la PC. 
Llama 1& atención que enontramoe un ntmero mayor de cotrplicac12 
nea de embarazos pr~'Vios(49 casos) en el. grupo control., que er. 
!a. PC, quizli por 1a ftilta con:fiabil.i.do.d y/o el temor de a!gunas 

madr~e en rel~cidn a1 pro~~etico de su niffo. En cuanto al peso 
excesivo del. prcducto, muerte neonatal no se en~ntrd eignific~ 
cia a1guna. 
En cuar.to a los factores prenata.l.es es di~icil de lograr una de 
teccidn exacta, s\in bajo control ~~dico medico del embarazo no 
es posible determinarlos. En el estudS& es evidente la prematu­
rds encontr~da en 22 del grupo estudio, contra 9 del grupo cen­
tral. se ha encontrado tambien presente la incompatibilidad Rh 
en 7 casos de PC; frente a 5 del. grupo cont~o1, estos reeu1tadm 
casi igua1ee pueden ser exp11cados qui:!a por otros eventos agre 
grados en d1 grupo ro y una mayoria pertenecia a1 grupo de ate­
tdaioa. La toxo~ia del embarazo, le.e radiaciones adquieren un 
significado secundario cuando se combina:o con factores como l.a 
anoxi.a neonata1. 
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Didiacutibl.emente l.a anoxia como factor perinatal. más importan­
te fu' reeponzabl.e en 53 ca.aes del. grupo estudio y por l.o tanto 
debe orientarse loe esfuerzos para la prevencidn de la pe. Un 
gre.n número de ca.aos con anoxia neonatal. fueron atendidos por d. 

persona1 mádico en medioe hospitalarios, equipados incl.uso con 
l.a tecnologta más eofieticadb. 
Por tal razdn existe l.a poeibilidad de ·que factores adn no expJe. 
radas puedan contributr en el tnsu1to o de.f\o cerebral., exietien_ 
do por lo tanto una u:-gente necesidad de prevenoidn. 
Los factores poetnatal.ee fueron las infecciones meningoencefal.li_ 
cae, traumaticae, hipertermia y desequilibrio hodroelectrol!ti­
co, que suma.ron 40 casos dato francamente alto en rel.acidn a lo 
enoontrndo por otros autorea,(23). 

Habiendose encoentrado cauaaa de lo• mñm variado en la produc -
oidn de las lesiones cerebrales y máa que todo de la intencidad 
con la cwll. ha actuado el agente agresor, no es facil concluir 
en muchos caooa la cauon d terttinante de la lesidn del ~istema 
f,"Jrvioso Central. lluchoa autores tiener. monciouedo la existen­
cia de factores predioponentes que aumentan el riesgo do lesidn 
cerebral. Taztbien se han seila.ladc en forma amplia y por demás 
conocida a factores determinantes como ser la anoxia neonatal. 
A pesar do haberse logrado una inforrr.ación más directa, no fud 
posible obtener más datos confiables y•,presisos, debido a que 
un gran ndmcro de madree acuden sel.o al. principio del control 
m'dico. 
Por tal motivo considero quo el estudio realizado refle;la solo laa 
circunstancias, que conducen a la lesión cerebral en nuestro m~ 
dio y que ea muy dificil profundizar en otr~a aspectos. 
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Finalmente cuál eea el taotor predieponente 1/0 determiñaute 
siempre habrá una variab11idad en·la poblaci6n de loa pacientes 
a~ectadoe de PC, cambios en 1a practica medica y modificaciones 
en la interpretaci6n de 1oe·hal1asgoe mddicos. 
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e o A D a o N o 1 

PORW..AS CLINICAS Y DISTRIBUCION 
TOPOGRJ..FICA EN LOS CASOS DE 

PARALISIS CEREBRAL INFANTIL 

Po ritas c11nioas No. de 

Espastica 76 

Hemiplejia l6 
Diplejia 7 
Triplejia l 
Monoplejia o 
Cuadriplejia 52 

AtetosiS 7 
Ataxia o 
Mixto 23 
TOTAL 106 

caaoe ~ 

7l.6 

l5.0 
6.6 
0.9 
o.o 

49.0 
6.6 
o.o 

21.7 

lOO.o 
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O, 
o 
o 
o 
o 
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DISTRIBOCION DE LOS PACTORES HIOLOGICOS DI 
DIP!HENTES PORllAS CLINICAS DB LA 

PARALISIS CEREBRAL Ilfl'Ali'?IL 

B S p A s T I e I DAD 

MONO. l!l!lll. DIPL. '?lll· CUADR.TOTAL ATET. Al'AX. MIX. TOTAt 
Anoxia l ll 12 6 'º 
Cesarea l 2 7 10 10 
Distoc1a. 2 J 5 J l 9 
Encetalitt• 6 2 25 JJ .5 ·36 
Ent.reaptrator1a l l' 

Convulaion l l· 2 2 

Incomp. Rb l l 4 l •• '• 
Idiop11t1co 2 2 l J 
Nalgas l l 
Placenta l' l 

Promaturo:z: 2 2 l 5, 10 'J ·lJ 
Rubeola l l 
Toxem1a - - -
Tr:iumn l - \-:.1 '.--·'· ,- l 

Gemell'lr - _-:- ;,_: -···· 
~'.:;~3:; ... ; ~- .. ~: ·, 

TO T A L o 16. 7 l .52 76 7 O! -106 

.. 



e U A D R O no 7 

.tTmiCION DEL EMBARAZO '( PARTO DE LAS IL\DRES 
DE RiifOS COR PARALISIS CEREBRAL INPJJrrn 

GRUPOS PC y QHUPO CONTROL 

' 
TIPO DB ATENCION RECIBIDA GRUPO PC " GRuPO CONTROL 

Control durante el embarazo: 
Control m&dico comple'to 4 ¡.7 
Unica=ente III trimoatre 82 77.3 100 
Sin control 20 19.8 • 

At•noidn del parto1 
Atención por m~dico 97 91.5 100 
Ateno1dn por empírica • 5.6 • Sin atencidn l 2.a 

Atencidn del parto •fl hoap. 99 93.3 103 .. 
Atencidn del parto en domic. 7 ti.6 3 

" 
94'3 
5.6· 

94;3 
5.6,.· 

-
97.1 
2.8 
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CltSTRIBUCION 1' DE LOS FACTORES PREDISPONENTES 
DE LA PARALISIS CEREBRAL INFANTIL 

SERIE 106 CASOS 

1 1 1 • . ~ . ... 

FIG. 



...... 

DISTRIBUCION ¡¡. DE LOS FACTORES DETERMINANTES 
DE LA. PARALISIS CEREBRAL INFANTIL 

SERIE 106 CASOS 

FIG. IA 
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FACTORES ETIOLOGICOS DE LA PARALISIS 
CEREBRAL INFANTIL EN 

106 CASOS 

FIG 2 
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