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La paralisis cerebral es la causa més frecuente de discapa-
cidad motora durante la infancia, comprende una patologia
heterogénea no progresiva con alteracion de los movimien-
tos o la postura que limita el desempeno de las actividades
diarias de los pacientes asociadas a trastornos sensoriales,
perceptivos, cognitivos, comunicacionales, conductuales,
epilepsia u otros desérdenes musculo-esqueléticos secun-
darios. La prevalencia de la paralisis cerebral infantil se ha
mantenido estable en los Ultimos 10 afos, afectando a 2,1
nifos por cada 1.000 nacidos vivos con cifras similares en
Europa, Estados Unidos, Australia o Asia. Esta enfermedad
puede clasificarse de acuerdo a la alteracion motora predo-
minante en: (i) espastica (bilateral o unilateral); (ii) discinética
(disténica o coreoatetdsica); (iii) ataxica; y (iv) no clasificable.
Los factores de riesgo que se relacionan con la parélisis ce-
rebral infantil pueden dividirse en prenatales, perinatales y
postnatales siendo el principal la prematuridad, pero también

- influyendo las malformaciones congénitas, infecciones intra-

uterinas, morbilidad obstétrica y las infecciones del sistema
nervioso central o traumatismos en el periodo postnatal. La
manifestacion clinica que sugiere el sindrome es el retraso
del desarrollo psicomotor entre los 12-18 meses de edad, la
alteracién motora predominante dependera del sustrato neu-
rolégico afectado, mientras que pueden presentarse déficits
cognitivos, epilepsia, trastornos visuales, auditivos y altera-
ciones musculo-esqueléticas secundarias. La valoracion a
través de las escalas de clasificacion de la funcion motora
gruesa, de la manipulacion de objetos, la comunicacion o la
alimentacion determina la severidad, guian el manejo clinico
y permiten el seguimiento, por lo que se recomienda su utili-
zacion. El tratamiento es multidisciplinario con el objetivo de
alcanzar el mayor grado de independencia funcional del pa-
ciente, por lo que es importante la prevencion de los factores
de riesgo y de la asfixia perinatal.

Palabras clave: Paralisis cerebral, prevalencia, factores de
riesgo, signos y sintomas.

Cerebral palsy is the most frequent cause of motor disabil-
ity during childhood; it includes a non-progressive heteroge-
neous pathology with abnormal movements or posture that
limits performance of the daily activities of patients associ-
ated with sensory, perceptual, cognitive, communicational or
behavioral disorders, epilepsy or other secondary musculo-
skeletal disorders. The prevalence of cerebral palsy in child-
hood has remained stable in the last 10 years, affecting 2.1
children per 1.000 live births with similar data in Europe, the
United States, Australia or Asia. This disease can be classi-

fied according to the predominant motor alteration in: (i) spas-
tic (bilateral or unilateral); (ii) dyskinetic (dystonic or choreo-
athetosis); (iii) ataxic; and (iv) not classifiable. The risk factors
that are related to cerebral palsy can be divided into prenatal,
perinatal and postnatal, the main being prematurity, but also
influencing congenital malformations, intrauterine infections,
obstetric morbidity, and central nervous system infections or
trauma postnatal period. The clinical manifestation suggests
that the syndrome is delay of psychomotor development be-
tween 12-18 months; the predominant motor alteration will



depend on the neurological substrate affected, while cogni-
tive deficits, epilepsy, visual, auditory, and musculoskeletal
disorders may occur. The assessment through the scales of
classification of gross motor function, manipulation of objects,
communication or eat and drinking determines the severity,
guide the clinical management and allow monitoring so its
use is recommended. The treatment is multidisciplinary with
the aim of achieving the highest degree of functional indepen-
dence of the patient, so it is important to prevent risk factors
and perinatal asphyxiation.

Keywords: Cerebral palsy, prevalence, risk factors, signs
and symptoms.

Introduccion

La paralisis cerebral infantil (PCl) es la causa mas frecuen-
te de discapacidad motora durante la nifiez y comprende
un grupo heterogéneo de patologias permanentes del mo-
vimiento y la postura que limitan el desempefio de las activi-
dades basicas diarias de los afectados, en conjunto a otras
manifestaciones clinicas asociadas como trastornos senso-
riales, perceptivos, cognitivos, comunicacionales, conduc-
tuales, epilepsia u otros desérdenes musculo-esqueléticos
secundarios’. La PCI es una enfermedad que se presume
acompafa a la humanidad desde sus inicios existiendo prue-
bas en momias y estelas egipcias, siendo descrita en la anti-
gua Grecia por Hipocrates (460-370 A.C.) y Sorano (98-138
D.C.), asi como en Roma por historiadores como Suetonius
(70-126 D.C.)2.

La PCI ha sido objeto de investigaciéon en la era contempo-
ranea donde se han sentado las bases de su definicion y
etiologia, algunos de sus antecedentes surgieron en Francia
entre 1820-1827, con reportes de hemiatrofia cerebral que
fueron relacionadas con hemiplejia en estudios post mortem.
No obstante, es el Dr. William Little entre 1843-1844 en sus
series de publicaciones denominadas “Deformities of the
Human Frame” (en inglés), donde describe una enfermedad
con un conjunto de deformidades causadas por la espastici-
dad y paralisis muscular, indicando que su causa eran dafos
cerebrales durante la infancia por asfixia perinatal, aunque
nunca utiliz6 el término como tal®. Por otro lado, el Dr. von
Heine (1799-1879), cirujano ortopédico aleman, describid
sindromes clinicos de PCI resultantes de procesos infeccio-
sos, siendo considerado el primero en distinguir la paralisis
flacida por poliomielitis de la PCI*.

Por estos antecedentes esta patologia fue denominada “En-
fermedad de Little” por muchos afios y no fue hasta 1889 que
el Dr. William Osler (1849-1919) acufara el término actual-
mente conocido en su reporte de 151 pacientes denominado
“The Cerebral Palsies of Children” (en inglés), clasificando la
PCl en: 1) hemiplejia infantil; 2) hemiplejia espastica bilateral
o diplejia; y 3) paraplejia espastica® Por su parte, Sigmund
Freud (1856-1939) también contribuy6 en la descripcion de
la PCI durante el siglo XIX previo a su introduccion en el area
psiquiatrica y del comportamiento, estudiando pacientes con
hemiplejia y diplejia, creando la distribucion de los factores

de riesgo que siguen en uso, siendo estos: 1) congénito o
prenatal; 2) adquirido durante el parto (perinatal); 3) adquiri-
do después del parto (postnatal)?®.

En la actualidad, se sabe que la PCIl es una enfermedad no
progresiva causada por un desarrollo anormal del cerebro
durante el periodo intrauterino o lesiones generadas por in-
sultos perinatales o postnatales; sin embargo, la expresion
clinica puede variar a medida que transcurre la maduracion
neurolégica del nifio. En la actualidad, no hay cura para esta
condicién, manejandose con un enfoque multidisciplinario
con el objetivo de proveer el maximo grado de independen-
cia funcional del paciente®. El conocimiento de la epidemiolo-
gia y los mecanismos subyacentes de la PCI son requeridos
para la planificacién de las estrategias de prevenciéon. Por
estas razones, esta revision abarca los aspectos relevantes
de su prevalencia, factores de riesgo, caracteristicas clinicas
y perspectivas a considerar de esta importante patologia.

Conceptos basicos de la paralisis cerebral infantil

La PCl es la expresion de un conjunto de alteraciones cortica-
les y sub-corticales que se generan durante los primeros anos
de vida, una de sus caracteristicas es ser una enfermedad
permanente pero no progresiva, que se refiere a que los me-
canismos celulares que generaron el dafio cerebral no estan
activos al momento del diagnéstico’, por lo tanto cualquier pa-
tologia neurolégica progresiva por definicion queda excluida
dentro del término de PCI8. El espectro clinico de los pacien-
tes con PCI se debe a los distintos sustratos neurolégicos
subyacentes, ademas cada grupo puede estar afectado por
otras variables, por ejemplo, en los pacientes que se demues-
tra una relacion con la hipoxia aguda, su presentacion puede
variar de acuerdo al tiempo o la severidad de la misma’.

Mucha evidencia ha surgido posteriormente dando a en-
tender que la asfixia perinatal no era la Unica causa de la
PCI, asociandose a alteraciones del desarrollo, infecciones
vasculares o traumaticas en los 3 periodos del desarrollo y
maduracién neurolégica. De hecho, un gran porcentaje de
casos se relaciona a factores de riesgo como prematuridad,
retardo del crecimiento intrauterino (RCIU), embarazo mdlti-
ple, hemofilia y anomalias congénitas®.

En el | Consenso Internacional sobre PCl en 1999 se esta-
blecieron los criterios para definir un evento hipdxico que es
potencialmente la causa de la patologia®, siendo posterior-
mente actualizados en el afio 2003 por el Colegio Americano
de Ginecologia y Obstetricia (ACOG; por sus siglas en in-
glés)y el Grupo de Trabajo Internacional sobre Paralisis Ce-
rebral®. Los criterios son: a) evidencia de acidosis metabolica
(pH <7 y déficit de bases >12 mmol/l) en sangre arterial del
cordon umbilical; b) inicio precoz de encefalopatia neonatal
(en las primeras 24 horas luego del nacimiento) moderada
a severa (estadio Il o lll) en infantes nacidos con mas de 34
semanas de gestacion; 3) presencia de cuadriplejia espasti-
ca o discinesia, ya que estas dos alteraciones son las Unicas
asociadas a eventos hipoxicos perinatales; y 4) exclusioén de
otras causa de PCI8.

Los términos asfixia perinatal o encefalopatia hipoxica-isqué-
mica han sido reemplazados por la encefalopatia neonatal,




dado que en muchos casos de neonatos con signos neu-
rolégicos no se tienen pruebas objetivas de asfixia aguda,
pero estaban comprometidos debido a procesos infecciosos
0 genéticos. Para que un caso de PCI sea considerado por
hipoxia aguda, deben estar presente los criterios previamen-
te mencionados'®.

La clasificacion de la PCI puede realizarse desde distintos
enfoques, por ejemplo desde un punto de vista fisiopatologi-
co la lesion cerebral puede generarse en la corteza o tracto
piramidal (i) lo que genera hipertonia espastica e hiperre-
flexia; en el sistema extrapiramidal o nucleos basales (ii) con
movimientos anormales (discinesia) como coreoatetosis; de
lesion cerebelar (i) con ataxia e hipotonia; o mixto (iv). Las
formas espasticas de PCI son las mas comunes lo que indica
el lugar mas frecuente de lesion. En el caso de las altera-
ciones extrapiramidales, la etiologia predominante es el ker-
nicterus, estos nifios tienen inteligencia normal pero tienen
déficits motores y de comunicacion. Por otro lado, la hipo-
tonia cerebelar es infrecuente; mientras que el patron mixto
muestra una combinacion de estas alteraciones™.

Las clasificaciones tradicionales de la PCl se basan en estos
sustratos neurologicos realizando una estructuracion fisiol6-
gica o topogréfica, presentada en la Tabla 1'2-'®. El uso de
estas categorias presenta limitaciones ya que las alteracio-
nes en los circuitos neuronales no son aislados y siempre
afectan por ejemplo, tanto a las neuronas motoras corticales
y al sistema extrapiramidal, por lo que segun algunos autores
seria mas adecuada identificarlas como “predominantemen-
te espasticas” o “predominantemente no espasticas”(16). No
obstante, siguen siendo una de las mas utilizadas y reporta-
das a nivel mundial en conjunto con las escalas funcionales
que seran revisadas posteriormente. Una de estas clasifi-
caciones tradicionales mas aceptadas es la propuesta por
el proyecto de “Vigilancia de Pardlisis Cerebral en Europa”

Tabla 1. Clasificaciones tradicionales de la paralisis cerebral infantil.

Academia Americana de Paralisis

Cerebral (1956) 2 Clasificaciéon Sueca (1989) **

(Surveillance for Cerebral Palsy in Europe [SCPE] por sus
siglas en inglés), siendo los tipos de PCI los siguientes’®:

PCI espastica

Es la variante mas frecuente de la enfermedad y se caracte-
riza por presentar por lo menos dos de las siguientes carac-
teristicas: (i) patrones de movimientos o postura anormales;
(i) hipertonia; (iii) reflejos patolégicos como hiperreflexia o
signos piramidales positivos. Esta clasificacion reemplaza
los términos cuadriplejia, diplejia o hemiplejia por bilateral o
unilateral, cuando ambas o una extremidad se ve afectada
respectivamente’s.

PClI discinética

Estas incluyen los pacientes que presentan movimientos
anormales, involuntarios, incontrolados, recurrentes y oca-
sionalmente estereotipados, asi como trastornos en el tono
muscular'®. Los subtipos son: (i) coreoatetosis, caracteriza-
da por movimientos rapidos y excesivos en el tronco (corea)
asociados a movimientos lentos en las extremidades (ate-
tosis) con tono muscular que tiende a estar disminuido; (ii)
disténica, donde hay hipertonia e hipocinesia’®.

PCI ataxica

Es mas infrecuente, se caracteriza por alteraciones de las
posturas y movimientos asociados a pérdida de la coordi-
nacion muscular voluntaria (ataxia), es decir, el paciente no
puede activar de forma correcta el patron muscular requerido
durante un movimiento'7.

PCI no clasificable

Incluye las variantes que no cumplen los criterios de las an-
teriores'®, el grupo mixto generalmente no es utilizado y se
excluye en las ultimas clasificaciones ya que el componente
motor predominante permite la estratificacion en los diferen-
tes grupos'.

Clasificacion de la SCPE

e o . 14
Clasificacion de Edinburgh (1996) (2000)

Fisiolégica (motora):
. Espastica

*  Atetbsica . Espastica:

. Rigida o
: -Hemipléjica
. Ataxica
-Tetrapléjica
* Tremor -Dipléjica
. Atdnica '
. Mixta e
. . Discinética
. No clasificable .
-Disténica
. -Atetdsica
Topogréfica
* Monoplejia . Ataxica.
. Paraplejia
: Hgmlp.)’lepa . No clasificable /
. Triplejia mixta
. Cuadriplejia
. Diplejia

. Doble Hemiplejia

. Hemiplejia
. Hemiplejia bilateral

. Diplejia

-Hipotonica

-Distonica -
L . Espastica

-Rigida .

-Espastica -Bilateral
spas -Unilateral

. Ataxica TR
g o o . Discinética

-Dipléjica hipotonica o espastica . .
s -Distonia

-Ataxica

-Coreoatetosis

. Discinética

-Disténica *  Atéxica
-Corea .
-Atetosis No clasificable
-Tremor

. Otras formas incluyendo la
mixta




Epidemiologia de la paralisis cerebral infantil

En la segunda mitad del siglo 20, la mayoria de los analisis
estimaron que la incidencia de PCI en paises desarrollados
o industrializados fue de 1,5 a 2,5 casos por cada 1.000 na-
cidos vivos (NV), aunque en esta época la supervivencia de
pacientes pretérmino increment6 por la entrada de nuevas
tecnologias, lo que paralelamente aumenté la incidencia de
casos de la enfermedad'®. Su incidencia se ha mantenido
estable en los ultimos 10 afos, como lo reporta una revision
sistematica y meta-analisis de 19 estudios que cumplieron
criterios rigurosos en cuanto a metodologia, donde se esti-
mé que 2,11 nifios por cada 1.000 NV padece PCI, siendo
mas frecuente en los productos entre 1.000-1.499 gramos
de peso al nacer con 59,1 casos por cada 1.000 NV y con
edad gestacional menor a 28 semanas estando presente la
patologia en 111,8 casos por cada 1.000 NV™®.

En Europa, las tendencias de esta enfermedad indican una
disminucién progresiva de la incidencia, especialmente en
los productos de muy bajo peso al nacer (1.000-1.499 gra-
mos), bajo peso al nacer moderado (1.500-2.499 gramos) y
peso normal al nacer (mayor o igual a 2.500 gramos), no
obstante en los productos con bajo peso extremo al nacer
(<1.000 gramos), las cifras parecen mantenerse estables con
un promedio de 42,4 por cada 1.000 NV, En Estados Uni-
dos también se han observado estas reducciones progresi-
vas de la incidencia de PCI, siendo para el 2006 de 2,1 casos
por cada 1.000 NV con un porcentaje de reduccion de 3%
desde 1996, aunque se reportd que en los afrodescendientes
y en el sexo masculino las cifras de esta patologia son mayo-
res?'. Otros paises que han reportado de forma frecuente la
epidemiologia de la PCI como Australia y China también han
demostrado estas tendencias decrecientes de los casos de
la enfermedad® 2.

En Noruega, entre los afios 1996-1998 se observé una inci-
dencia de 2,1 casos por cada 1.000 NV, de los cuales 33%
present6 variante espéstica unilateral, 49% espastica bila-
teral, 6% discinética, 5% ataxica y 7% fueron no clasifica-
bles. En este estudio, se evidenci6 una frecuencia de retardo
mental de 31%, epilepsia en 28% y alteraciones severas del
lenguaje en 28% de los pacientes?*. Las variantes espasticas
congénitas son las mas frecuentes con una incidencia esti-
mada en Estados Unidos de 1,7 casos por 1.000 NV sobre-
vivientes al afio de edad, con mayor nimero de casos en los
bajo pesos al nacer < 1.500 gramos (40,8 casos por 1.000
NV) y en menores de 32 semanas de gestacion (34,6 casos
por 1.000 NV)2.

Por otro lado, la variante discinética presenté una incidencia
de 0,14 casos por cada 1.000 NV en Europa entre los afos
1991-1996, de los cuales el 70% aproximadamente fue pro-
ducto de un embarazo a término. En estos nifios se encontré
una frecuencia de dependencia funcional severa de 59%,
discapacidades de aprendizaje del mismo grado en un 52%,
epilepsia en 51%, alteraciones visuales severas en 19% y
auditivas en un 6%. En este grupo, ademas, se observé una
mayor incidencia de convulsiones neonatales en las primeras

72 horas comparadas a pacientes con la variante espastica
bilateral?®. De igual forma, en una investigacion realizada en
Suecia la PCI discinética tuvo una incidencia de 0,27 casos
por cada 1.000 NV, donde fue més frecuente el subtipo disté-
nico (81,2%) seguido de la coreoatetosis (18,8%).

En cuanto a la variante ataxica, es menos frecuente que
la espastica y discinética, se estima que se presente entre
3-8% de los casos de PCI®2. En un estudio realizado en
Uganda se estudiaron 135 pacientes con la enfermedad en-
tre 2-12 afios donde la variante ataxica representé el 9,6%
de los casos, de los cuales 3,3% present6 epilepsia, 4,4%
trastornos del lenguaje, 7,5% alteraciones visuales y 4,8%
desordenes auditivos®.

La PCI de causa postnatal también es un tema de estudio,
pero su frecuencia es menor a las relacionadas con el perio-
do prenatal y perinatal. En Uganda se realiz6 un andlisis epi-
demioldgico encontrando 2,9 casos por cada 1.000 nacidos
vivos, donde el 25% se asumia una causa postnatal, espe-
cialmente infeccion del sistema nervioso central®'. En Ultima
instancia, la mortalidad de los pacientes con esta patologia
se estima entre 2,8 fallecidos por cada 1.000 personas-afo
a diferencia de 0,09 muertes por cada 1.000 personas-afo
en la poblacion general, es decir, 32 veces mas riesgo de
mortalidad por todas las causas en la PCI®,

En Latinoamericana no hay un programa de vigilancia epide-
miolGgica conjunta para la evaluacién de la PCl y los estudios
realizados son escasos, pero permiten estimar la realidad de
esta patologia en los paises de la regién. En Ecuador, en un
estudio retrospectivo realizado en 127 ninos diagnosticados
con PClI, se determin6 que la principal causa de la enfermedad
fue la asfixia perinatal (77,2%), seguido de factores postnata-
les (13,4%), prenatales (6,3%) y genéticas (malformaciones)
en un 3,1%*. Por otro lado, se report6 la frecuencia de las
formas clinicas en la ciudad de Cuenca, en una investigacion
realizada en un Hospital encontrando que la mas comun fue
la espastica con un 84,7%, seguido de la discinética (6,9%) y
ataxica (2,8%), a su vez el 80,6% de los nifios estudiados pre-
sento epilepsia, 75% tuvieron déficit cognitivo y 62,5% desnu-
tricién®*. En la Tabla 2 se presentan los principales hallazgos
en estudios realizados en Latinoamérica®-".
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Tabla 2. Evidencia epidemiologica de la paralisis cerebral infantil en Latinoamérica.

Autor (REF) Lugar, Aho Metodologia Principales resultados
) La prevalencia de PCI encontrada fue de 1,81 casos por cada 1.000 NV, donde la mayoria de las
Robaina y Cuba, . das f . | 36% de | Sequn | iterios d fixia. 049
Riesgo (35) 1996-2002 Retrospectivo  causas encontradas fueron perinatal con 36% de los casos. Segun los criterios de asfixia, 0,
’ casos de la enfermedad por cada 1.000 NV se debian a hipoxia.
Barreiro y . La etiologia mas frecuente fueron los factores perinatales en un 77,2%, siendo estas prevenibles.
Ecuador, 2000 Retrospectivo . o . . . - R
cols (33). Casi el 90% de los pacientes presentd comorbilidad médica o neuropsiquiatrica.
- Se encontré una tasa de prevalencia de 0,31 casos de PCI por 1.000 habitantes. Segun la etiologia
Taboada y Bolivia, ) . - o . ) o o
Retrospectivo  se evidencié que 54,1% presento factores de riesgo perinatales, 26,2% prenatales, 15,3%
cols (36). 2009-2012 o .
postnatales y 4,4% no fueron precisados.
. _ De los pacientes evaluados 83% presenté PCl espastica y 17% ataxica, siendo el sexo masculino
Blancoy cols Colombia, Descriptivo i o . L .
L mas frecuente con 58% de los casos. Estos nifios presentaron alteracion de las funciones
(37). 2010-2011 Cualitativo . )
orofaringeas afectando el proceso del lenguaje.
84,7% presenté PCI espastica, 6,9% discinética, 2,8% ataxica, 2,8% hipotonica y 1,4% mixta. El
. Ecuador, S ) - . e . i
Arias (34). 2014-2015 Transversal 7% refirié neuroinfeccion en el periodo postnatal, 4,2% padecio kernicterus y el 80% presento al

menos una comorbilidad médica o neuropsiquiatrica.

NV: nacidos vivos; PCI: pardlisis cerebral infantil.

Factores de riesgo de la paralisis cerebral infantil

La PCI es una de las patologias que afectan de manera im-
portante la calidad de vida de la poblacion infantil, s6lo en
Estados Unidos los costos asociados a esta enfermedad as-
cienden a mas de 11,5 billones de dblares anuales, siendo
la segunda discapacidad del desarrollo de mayor gasto per-
sonal e institucional en el pais, lo que denota la importancia
de la identificacion de los factores de riesgo asociados (38).
La PCI puede asociarse a multiples factores que actuan en 3
periodos: (i) prenatal; (ii) perinatal; y (iii) postnatal (Tabla 3).

Tabla 3. Factores de riesgo para paralisis cerebral infantil segun

periodo de actuacion.

FACTORES DE RIESGO

PRENATALES PERINATALES POSTNATALES
. Infeccpnes* Pretérmino*® Traumatismos™
intrauterinas

Infecciones del
SNC*

Ictus isquémico*

Embarazo multiple* Asfixia perinatal*

Encefalopatia
neonatal®
Infecciones
neonatales®

RCIU*

Hemorragias* Insultos hipdxicos

Corticoides

Kernicterus
postnatales

Preeclampsia

Sindrome de
distrés respiratorio
del recién nacido

Malformaciones
congénitas

Trastornos tiroideos
maternos

Ictus fetal
(intrauterino)

SNC: sistema nervioso central; RCIU: retardo del crecimiento intrauterino.
*Factores de riesgo con evidencia de alto grado en la guia de manejo

clinico NICE-2017.

Los antecedentes familiares de PCI en padres, hermanos
o familiares de tercer grado aumentan significativamente el
riesgo de tener otro nifio con la enfermedad, lo que sugiere
que el enfoque preventivo no debe centrarse soélo en el ma-
nejo del parto®4. La evidencia apunta hacia una etiologia

multifactorial con interaccion entre componentes genéticos
y factores ambientales, siendo los puntos méas importantes
de mutacion genéticas el ADN mitocondrial, las mutaciones
en nucleotidos, variaciones en el nUmero de copias y mo-
dificaciones epigenéticas que pueden intervenir en el neu-
rodesarrollo, la inflamacién y la trombosis*!. Algunos de los
genotipos asociados son alteraciones en el cromosoma 15,
mutaciones en el gen MECP2, UBE3A, L1CAM, ARX o sin-
dromes genéticos como el “Sindrome de Soto” que predispo-
ne a asfixia perinatal*?, no obstante la evidencia actual ha de-
mostrado una importante heterogeneidad genética que esta
siendo evaluada por medio de estudios gendmicos*'.

Por otro lado, se ha reportado que la edad de la madre y la
paridad son menores en las madres de hijos con PCI, a su
vez es mas frecuente la morbilidad materna como preeclamp-
sia, ruptura prematura de membranas, parto prolongado y
embarazo gemelar, asi como la asfixia perinatal, el liquido
amni6tico meconial, la ictericia, convulsiones o infecciones
neonatales, sindrome de distrés respiratorio del recién nacido
e hipoglucemia***4, Las alteraciones de la funcion tiroidea ma-
terna diagnostica durante el embarazo se asocian con PCI,
mientras que el diagnostico preconcepcional no se relaciono
con mayor riesgo de la enfermedad®. El estrato socioecono6-
mico también influye en la prevalencia de PCI de una forma
inversa, ya que en zonas de bajos recursos con dificultad en
el acceso a los servicios de salud o cuando éstos son defi-
cientes aumenta el riesgo de infecciones maternas, desnutri-
cion, parto pretérmino, bajo peso al nacer, entre otros*.

Las anomalias congénitas indican alteraciones estructurales
o funcionales que estan presentes al momento del nacimien-
to, las cuales estan asociadas a la PCI. En el orden de fre-
cuencia, las malformaciones congénitas del sistema nervioso
central son las principales que afectan a los pacientes, se-
guido de las cardiacas, urinarias y musculo-esqueléticas?,
siendo las mas frecuentes la microcefalia y la hidrocefalia®®.
La presencia de alteraciones congénitas son una factor de
mal pronostico, relacionandose con mayor grado de limita-
cién en las funciones motoras gruesas o finas, en el lenguaje,
epilepsia y trastornos visuales o auditivos*"4°.



La prematuridad es el principal factor de riesgo para PCI pre-
sentando inmadurez de los vasos sanguineos fetales y una
vulnerabilidad de los progenitores de los oligodendrocitos
que son susceptibles a lesionarse frente a radicales libres,
glutamato y citocinas proinflamatorias®. En un estudio pros-
pectivo de 30 afios de seguimiento realizado en una provin-
cia de Canada, se observé una incidencia de 52,6 casos por
1.000 NV prematuros extremos (20-27 semanas de gesta-
cién) que sobrevivieron los dos afos de edad®'. Por otro lado,
en productos pretérmino entre 32-36 semanas de gestacion
se encontr6 una incidencia de 4,5 casos por cada 1.000 NV
en Europa durante 1997%2. En los pacientes pre-términos, las
lesiones cerebrales suelen ubicarse en la sustancia blanca
periventricular, en cambio en los productos a término, los
cambios se dan principalmente en nicleos corticales y sub-
corticales. Los factores pronésticos méas importantes en el
pretérmino menor a 32 semanas de gestacion o muy bajo
peso al nacer son la presencia de hemorragia intraventricu-
lar y leucomalacia periventricular (lesiones cerebrales en la
sustancia blanca)®.

La PCI en las gestaciones multiples presenta una incidencia
mayor con un estimado de entre 6-7 casos por cada 1.000
NV, por otro lado, la frecuencia de gemelos en los pacientes
con esta patologia asciende hasta el 7%°%. Clasicamente se
ha relacionado el embarazo gemelar con una mayor inciden-
cia de parto pretérmino, RCIU y bajo peso al nacer, pero al-
gunas hipbdtesis sugieren que ante la muerte in dtero de uno
de los fetos con comunicaciones vasculares monocoriénicas,
la placenta por algun factor trombofilico genera coagulos que
traspasan hacia la circulaciéon del fetosobreviviente ocasio-
nando eventos cerebrovasculares hipoxicos, por otro lado,
la exanguinacion del mismo al reservorio de baja presion del
feto muerto también podria ser causa de PCI%%%,

Los eventos cerebrovasculares agudo o ictus en el periodo
fetal o neonatal pueden ser causa importante de PCl espas-
tica unilateral, teniendo en consideracién que el embarazo
y puerperio se caracterizan por un estado pro-coagulante
como mecanismo de adaptaciéon a hemorragias®. La pla-
centa es uno de los principales focos de coagulos ya que
tiene areas de bajo flujo que alteran la triada de Virchow, a
su vez el feto posee hematocrito elevado y mayor viscosidad
sanguinea que lo predispone a sufrir eventos hipoxicos ce-
rebrales®®. Las trombofilias hereditarias o adquiridas pueden
aumentar el riesgo de PCI, pero su rol no esta totalmente
clarificado®, pero si se asocian a otros factores de riesgo su
contribucion con la enfermedad puede ser importante®®.

La preeclampsia especialmente de diagnéstico ante de las
34 semanas de gestacion se asocia a mayor riesgo de PCI,
posiblemente debido al compromiso del suministro de oxige-
no generando hipoxemia y dafo cerebral, asi ademas de ma-
yor susceptibilidad a presentar RCIU y parto pretérmino®'-62,
El RCIU puede contribuir con la fisiopatologia de la PCI, no
obstante las evidencias no son definitivas, en primera ins-
tancia se piensa que estos fetos sean mas susceptibles a la
asfixia perinatal, por otro lado también se asocian a malfor-
maciones congénitas®®.

De igual manera, las infecciones intrauterinas son uno de los
principales factores de riesgo asociados a PCl ya que las ci-
tocinas proinflamatorias juegan un rol importante en la induc-
cion del parto pretérmino y la leucomalacia periventriculars.
En un analisis realizado en més de 440 mil embarazos con
una incidencia de 840 casos de PCI en Dinamarca durante
los afios 1997-2003, se encontrd que el antecedente de pres-
cripcion de antibiéticos e infecciones genito-urinarias se aso-
ciaron a la incidencia de la enfermedad®. Por otro lado, un
meta-analisis de 19 estudios de la literatura, evidenci6 que la
corioamnionitis clinica se relacion6 a mas riesgo de PCI en
los productos pretérmino y a término®.

La asfixia perinatal es un factor de riesgo importante en es-
pecial la severa, la cual se relaciona con la variante espastica
bilateral y discinética, debido a que las zonas sub-corticales
son muy sensibles a los eventos hipéxicos-isquémicos. Apro-
ximadamente un 13% de los pacientes con encefalopatia
neonatal por evento hipdxico-isquémico desarrollan PCI®,
mientras que una revision sistematica de la literatura indica
que entre 3-50% de los casos de esta enfermedad se deban
a este factor de riesgo, aunque sugiere una importante he-
terogeneidad tanto en la definicién de asfixia como de PCI®®,
Hay que recordar para que se adjudique la causa por asfixia
perinatal deben cumplirse los criterios clinicos y de laborato-
rio%, presentando un mayor grado de discapacidad motora,
disfuncién de la comunicacién no verbal y comorbilidades
neuro-psiquiatricas®®.

Otros factores como el kernicterus, convulsiones, infecciones
postnatales en el sistema nervioso central y traumatismos
también pueden ser causa de PCI no congénita. Segun un es-
tudio realizado en Europa, la incidencia de PCI postnatal fue
de 1,26 casos por cada 10 mil NV, siendo por causas infeccio-
sas en el 50%, episodios vasculares en 20% y traumatismos
créaneo-encefalicos en el 18% de los casos™"'. En Australia,
los factores postnatales representaron el 10% de todas las
formas de la enfermedad, siendo de importancia ya que éstas
son potencialmente prevenibles™. El uso de esteroides post-
natal para la reduccion del riesgo de la displasia broncopul-
monar también se ha asociado a mayor incidencia de PCI™.

Caracteristicas clinicas de la paralisis cerebral infantil
La PCI se considera dentro del sindrome de motoneurona su-
perior con signos positivos y negativos, ambas alteraciones
motoras en pediatria han sido descritas de forma detallada
en el “Grupo de Trabajo de los desérdenes motores en la in-
fancia” y su terminologia es utilizada en esta revision”7. De-
pendiendo del sustrato neurolégico afectado, se presentan
las caracteristicas clinicas. Por ejemplo, debido a la falta de
inhibicién de los circuitos corticales se presenta espasticidad,
distonia e hiperreflexia, por otro lado, los signos negativos se
deben a la pérdida o falta de desarrollo de los mecanismos
de control propioceptivos que generan principalmente pare-
sia (debilidad muscular) o ataxia’®.

Por lo tanto, la evaluacion clinica de esta patologia se basa
en la identificacion de la alteracion motora, ya sea de la coor-
dinaciéon de los movimientos o del tono muscular. Estos son
los componentes principales de la PCI que generan dificulta-




des para caminar, comer, tragar, coordinar los movimientos
oculares o articular palabras, por lo tanto, trastornos neurol6-
gicos incapacitantes que no afecten de manera primaria los
movimientos y la postura; o que no se asocian a limitaciones
de actividades, no se consideran parte del sindrome’. La his-
toria clinica y la anamnesis son importantes para determinar
los posibles factores de riesgo presentes que contribuyeron a
la lesién cerebral, ademas es importante llevar un desarrollo
psicomotor estricto indagando sobre los hitos alcanzados ya
que es una enfermedad no progresiva’’.

En los pacientes con PCI, el desarrollo psicomotriz se ve in-
terrumpido de forma temprana, usualmente entre los 12-18
meses de edad, aunque en casos severos puede evidenciar-
se de forma mas precoz. Los retrasos de hitos del desarrollo
psicomotriz (corregidos para la edad gestacional) mas im-
portantes que se deben indagar son: (i) no sentarse a los 8
meses de edad; (ii) no caminar a los 18 meses de edad; (iii)
preferencia de una mano antes del ano de edad®. La limita-
cién en las actividades es la consecuencia directa de estos
trastornos motores, que se acompafan generalmente con al-
teraciones perceptivas y cognitivas. La presencia de signos
neurolégicos en el periodo neonatal como alteraciones del
tono muscular o persistencia de reflejos primitivos es ines-
pecifica para realizar el diagnéstico de PCI, por lo que tienen
una pobre correlacion pronéstica’.

Durante el tercer o cuarto trimestre de vida pueden surgir
sintomas mas especificos que permiten la clasificacion de la
enfermedad, es decir, espasticidad, ataxia o discinesia que
se relacionan a zonas especificas de dafo cerebral. Es im-
perativo determinar la etiologia de la PCI por las implicacio-
nes terapéuticas o pronosticas, por lo que suele indicarse la
realizacion de resonancia magnética, ya que entre el 70-90%
presenta alteraciones visibles en este estudio de neuroima-
gen, como malformaciones congénitas, lesion en la sustan-
cia blanca, infartos focales, lesion cortical, sub-cortical o en
los nucleos de la base™. En el periodo neonatal y en lactan-
tes puede accederse a neuroimagen a través de la ecografia
transfontanelar donde se consiguen observar hemorragias
interventricular o leucomalacia periventricular, pero también
logran encontrarse otros signos como ventriculomegalia ais-
lada o hemorragias cerebelosas®.

La manifestacion clinica motora predominante depende del
sustrato neurolégico afectado y del mecanismo fisiopatol6-
gico que genero6 la lesion. En pretérminos con presencia de
espasticidad bilateral, la lesién generalmente se ubica en el
area periventricular afectando el tracto piramidal, estos pa-
cientes pueden evolucionar de forma silente las primeras
6-12 semanas. Posteriormente, se presenta un nifio que
adopta una posicion semiflexionada con movimientos espon-
taneos, poco control del tronco, persistencia de los reflejos
primitivos y hallazgos de los signos piramidales. En el pro-
ducto a término las lesiones se encuentran de forma mayori-
taria en zonas corticales asi como comunmente aparecen en
las malformaciones congénitas®. A su vez, si esta presente
la tetraplejia, puede deberse a hipoxia global severa o mal-
formaciones congénitas con compromiso bilateral donde los
afectados con estas alteraciones son nifios que inician con

hipotonia y luego evolucionan a hipertonia, con persistencia
de los reflejos primitivos y postura flexora en ambos miem-
bros superiores’@8!,

En cambio, si se presenta espasticidad unilateral la causa
mas probable sea por isquemia de un territorio vascular si-
tuandose de forma mas frecuente en el territorio de la arteria
cerebral media izquierda. La sintomatologia genera hemiple-
jia en la regién facial, tronco y miembro superior, mientras
que si se afecta el territorio de la arteria cerebral anterior,
la espasticidad es predominante en los miembros inferiores.
Estas lesiones son tipicas en el producto a término, mientras
que en el pretérmino los dafos periventriculares siguen sien-
do las mas frecuentes™®'. La discinesia ocurre por afectacion
sub-cortical en las conexiones neuronales con estructuras
como el talamo, el nucleo estriado, sub-talamico, el claustro y
el nlcleo rojo. El nifio con estas alteraciones presenta hiper-
tonia rigida, distonia, atetosis y corea, pero los sintomas rara
vez se manifiestan en el periodo neonatal, éstos son pro-
gresivos de evolucion lenta que pueden completarse incluso
hasta los 2 afios de edad. Por Ultimo, en la variante ataxica
la lesion ocurre en el cerebelo, los nifios con este subtipo de
PCI ademas presentan menos comorbilidades y debutan con
hipotonia y retraso del desarrollo motor grueso’s5!,

En relacion a los sintomas neurol6gicos acompanantes, pue-
de verse afectado el sistema sensorial por la causa primaria
que genero la patologia, o secundario a las limitaciones de
aprendizaje o desarrollo de experiencias perceptivas, que in-
cluye también grados variables de retraso mental. Quedan
excluidos de la PCI los trastornos que generen retraso men-
tal severo que no posean como componente principal altera-
ciones motoras. Los déficits cognitivos asociados a la enfer-
medad son alteraciones en el aprendizaje, funcionamiento
ejecutivo, memoria, atencion y lenguaje®?.

Por otro lado, pueden presentarse trastornos del espectro
autista, del humor, ansiedad o alteraciones del suefio, asi
como también cualquier tipo de convulsiones. En una inves-
tigacion realizada en mas de 9.000 pacientes diagnosticados
con la enfermedad en Europa entre 1976-1998, se encontr6
que el 35% se veia afectado por epilepsia, con una inciden-
cia global de 0,69 casos de PCI asociada a esta variacion
neurolégica por cada 1.000 NV. Por otro lado, determinaron
que caracteristicas clinicas durante el periodo neonatal como
malformaciones congénitas, convulsiones, requerimiento de
ventilacion asistida o ingreso a la unidad de cuidados intensi-
vOs se asociaron independientemente con el desarrollo pos-
terior de epilepsia®. La presencia de esta alteracion afecta
de manera importante la expresion clinica del sindrome, ge-
nerando mayor alteracion motora y retraso mental®.

Es importante destacar que todas las manifestaciones clini-
cas de la PCI tardan en desarrollarse, por lo que de manera
general se acepta que el diagnostico definitivo se realice en-
tre los 4-5 afios de edad®. Por otro lado, si bien el trastorno
neurolégico es no progresivo, la enfermedad sigue un patrén
gradual de alteraciones musculoesqueléticas que se dan de
forma secundaria a los desbalances de la unidad musculo-
tendoén. Las alteraciones mas frecuentes son desplazamiento



de cadera o contracturas musculares que deben ser vigiladas
de forma constante®. Esto se acompafia de cambios celula-
res como musculos cortos, pequenos, con fibras musculares
de diametro reducido que ocasionan menor estiramiento; en
presencia de contracturas se evidencian menos sarcomeras
anormalmente estiradas e hipertrofia de la matriz extracelular
que contribuyen con la debilidad e hipertonia®.

La PCI provee ademas un modelo para el estudio de la neuro-
plasticidad del cerebro en desarrollo o maduracién, pudiendo
generarse reorganizaciones de las conexiones en la corteza
motora afectada para ser comandadas por otras areas soma-
tosensoriales ipsilaterales e incluso del hemisferio contrala-
teral. Sin embargo, esto no seria del todo beneficioso porque
conlleva “movimientos espejos” que impiden la realizacién de
actividades bilaterales, por otro lado, no se tiene evidencia
que exista neuroplasticidad en el sistema sensorial®®’.

Escalas de clasificacion funcional

El uso de las escalas funcionales en la PCI es la estrate-
gia mas aceptada en la actualidad ya que estos instrumentos
son mas consistentes, determinan la severidad, permiten el
manejo clinico de acuerdo a la edad y a la funcién alterada,
asi como su seguimiento y comparacion epidemiolégica. Ade-
mas, debido a su facilidad pueden ser aplicadas por los pro-
fesionales de salud o por los cuidadores. Las escalas pueden
evaluar la funciébn motora gruesa, la manipulaciéon de objetos
por el miembro superior, la comunicacion; asi como realizar
una clasificacion funcional para comer y beber de forma segu-
ra y eficiente, es decir, indican como el nifio se desempefia en
sus actividades diarias”. Las escalas de clasificacion funcio-
nal o los sistemas de clasificaciébn mas utilizadas globalmente
seran explicadas en los siguientes apartados:

“Gross Motor Function Classification System (GMFCS)”

La primera version del GMFCS fue desarrollado por Palisano
y cols en el ano 1997 como herramienta para la evaluaciéon
de la funcidbn motora gruesa de acuerdo a las habilidades
para iniciar de forma autébnoma los movimientos, enfocando-
se en la capacidad para sentarse, caminar o el requerimiento
de sillas de ruedas u otros dispositivos de ayuda. Esta escala
permitia la clasificacion de los pacientes con PCI menores
a 12 anos de forma sencilla en 5 niveles ordinales y 4 ban-
das de edad donde se evallan segun los hitos del desarrollo
psicomotor®, Posteriormente, en el afio 2008, fue revisada
y expandida para su uso en adolescentes entre 12-18 afios
de edad incluyendo ademas la interaccion del individuo con
su medio ambiente, permitiendo de esta manera una ade-
cuada comunicacién entre los familiares y los profesionales
de salud al describir la funcién motora gruesa®. Uno de los
objetivos del tratamiento de la PCI es promover la indepen-
dencia del nifio, en este sentido se pueden utilizar variedad
de equipos de ayuda, por lo que el nivel funcional de esta
escala permite estimular de forma adecuada y prevenir com-
plicaciones en los niveles menos limitados; o indicar los so-
portes necesarios en aquellos con restricciones'. De forma
general, los niveles de clasificacidon son®:

+ Nivel I: camina sin restricciones. Limitaciones para habili-
dades motoras avanzadas.

+ Nivel Il: camina sin aparatos de ayuda. Limitaciones para
andar fuera de casa y calle.

+ Nivel lll: camina con ayuda de aparatos. Limitaciones para
andar fuera de casa y por la comunidad.

+ Nivel IV: propia movilidad con limitaciones. Puede trans-
portarse a través de aparatos de movilidad fuera de casay
en la comunidad.

+ Nivel V: movilidad limitada incluso con ayuda de aparatos
tecnologicos.

“Manual Ability Classification System (MACS)”

EI MACS fue desarrollado por Eliasson en el afio 2006 como
herramienta complementaria al GMFCS, enfocandose en la
habilidad del nifio para manipular objetos con el miembro su-
perior durante sus actividades diarias. De igual forma, a tra-
vés de una valoracién simple de 5 niveles ordinales que pue-
de ser utilizada en nifios entre 4-18 afios de edad, el MACS
esta destinado a clasificar la funcionalidad segun patrones
tipicos, no para reflejar el mejor uso o las funciones indivi-
duales®. Como el MACS no presentaba adecuada fiabilidad
inter-observador en los menores a 4 afos, la autora modifico
y validé el Mini-MACS adaptado para su uso en nifios entre
1-4 afios segun el desarrollo psicomotor®. Los niveles de cla-
sificacion son®:

+ Nivel I: maneja objetos facilmente.

+ Nivel Il: maneja la mayoria de los objetos pero la velocidad
o calidad estéa reducida.

+ Nivel Ill: maneja objetos con alguna dificultad y necesita
ayuda para modificar o preparar actividades.

+ Nivel IV: maneja un limitado nimero de objetos en un en-
torno adaptado.

+ Nivel V: no maneja objetos.

“Communication Function Classification System (CFCS)”

El CFCS fue desarrollado por Hidecker y cols en el afio 2011
para identificar los problemas de comunicacion cotidiana en
los pacientes con PCI. Al igual que las dos previas, es una
escala de 5 niveles ordinales disefiada para ser complemen-
taria con el GMFCS y el MACS para realizar una valora-
cién funcional global de la enfermedad. Esta se basa en la
premisa que una adecuada comunicacién se debe tanto al
recibir como para enviar informacion, ademas permite eva-
luar cualquier método de comunicacién verbal y no verbal
tomando en consideracion si se desempefia adecuadamen-
te con personas familiares o desconocidas. Los niveles de
clasificacion son®0%:

* Nivel I: remitente y receptor efectivo con personas familia-
res o desconocidos.

+ Nivel II: remitente y receptor efectivo pero de ritmo lento con
personas familiares o desconocidos.

+ Nivel Ill: remitente y receptor efectivo con personas fami-
liares.




+ Nivel IV: remitente y receptor inconsistente con personas
familiares.

+ Nivel V: remitente y receptor raramente efectivo con perso-
nas familiares.

“Eating and Drinking Ability Classification System (EDACS)”
El EDACS fue desarrollado y validado por Sellers y cols en
el afno 2014 considerando que los pacientes con PCIl pueden
presentar alteraciones en la funcién de alimentacion por el
pobre control motor (funcion motora orofaringea). Esta es-
cala puede aplicarse en nifios mayores a 3 afnos de edad
y otorga una clasificacion ordinal en 5 niveles que se com-
plementan con los 3 sistemas de clasificacién previos. Los
niveles de la EDACS son®4:

+ Nivel I: come y bebe de forma segura y eficiente.

+ Nivel Il: come y bebe de forma segura pero con algunas
limitaciones en la eficiencia.

+ Nivel lll: come y bebe con algunas limitaciones en la segu-
ridad; puede haber limitaciones en la eficiencia.

+ Nivel IV: come y bebe con limitaciones significativas en la
seguridad.

+ Nivel V: incapaz de comer y beber de forma segura; puede
considerarse alimentacion por sonda para proveer nutricion.

Tratamiento y prevencion: perspectivas

El tratamiento es multidisciplinario y depende de factores
como la neuroplasticidad, la extension de la lesién neurologi-
ca, el nacleo familiar y las metas planteadas. La identificacion
precoz por parte del personal de salud es indispensable para
mejorar la funcién neurolégica ya que la intervenciéon tempra-
na puede optimizar la neuroplasticidad, reducir el tiempo de
diagnostico desde los 12-24 meses a menos de 6 meses por
medio de neuroimagen y evaluacion neuroldgica estandari-
zada. Esta ha demostrado alta sensibilidad (86-98%), permi-
tiendo mejorar las funciones motoras y cognitivas, prevenir
complicaciones secundarias y mejorar la calidad de vida del
nucleo familiar®.

En el afio 2017, el NICE (National Institute for Health and
Care Excellence, por sus siglas en inglés) publicdé una guia
de practica clinica para el diagnéstico y tratamiento de la
enfermedad sugiriendo que el segundo debe dividirse en
el manejo de la sintomatologia motora y las comorbilidades
que el paciente presenta®. En lineas generales, la gestion
del trastorno motor debe ser individualizada, guiado a través
de las escalas de valoracion funcional y previniendo altera-
ciones musculo-esqueléticas secundarias. La fisioterapia, la
terapia ocupacional, el uso de ortesis y la terapia del lenguaje
son frecuentemente utilizadas, ademas del manejo temporal
farmacologico con benzodiacepinas, baclofeno o la toxina
botulinica para el tratamiento de la espasticidad®.

El manejo quirlrgico de la espasticidad es realizado por el
ortopedista que ademas identifica y previene las complica-
ciones osteomusculares; y el neurocirujano que puede reali-
zar la rizotomia dorsal selectiva para reducir la espasticidad,

ademas de que se esté estudiando la implantacion de neuro-
estimuladores de bajo voltaje en los nlcleos basales para el
tratamiento de la discinesia. Las comorbilidades médicas o
neuropsiquiatricas como epilepsia, desnutricion, susceptibi-
lidad a infecciones o alteraciones visuales y auditivas deben
tener un manejo prioritario para mejorar su integracion a la
sociedad®”.

Actualmente se siguen estudiando medidas neuroprotecto-
ras como la induccion de hipotermia en sujetos con encefalo-
patia neonatal o el uso profilactico de metilxantinas durante
la extubacién endotraqueal de los pacientes pretérmino para
la prevencion de PCI®8. El uso de eritropoyetina en la encefa-
lopatia neonatal, ictus isquémico o cardiopatia congénita cia-
nética han demostrado su potencial uso como neuroprotector
y esta siendo evaluado en la actualidad en fase lll de ensa-
yos clinicos®®. Otra estrategia en investigacion es la terapia
con células madres para restaurar las funciones cerebrales,
siendo toleradas y evidenciando cierta mejoria de la sintoma-
tologia, pero es necesario estudios a largo plazo que puedan
determinar el impacto de este tratamiento en los pacientes
con PCJ1oo.101,

En la prevencion, el asesoramiento preconcepcional puede
realizarse en mujeres con antecedentes de aborto, parto pre-
término o malformaciones congénitas, a su vez, evitar estos
factores de riesgo presenta una ventana corta de accion, en
este sentido es importante la deteccion precoz y tratamiento
de trastornos tiroideos maternos, incompetencia cervical, in-
fecciones intra-amnioticas o sepsis. El uso de esteroides an-
tenatales o sulfato de magnesio en personas con alto riesgo
de parto pretérmino es una estrategia efectiva para reducir
las lesiones periventriculares, a su vez, un adecuado manejo
intrahospitalario de las pacientes con tecnologias que dis-
minuyan la morbilidad perinatal y postnatal pueden influir de
forma importante en la reduccién de la enfermedad'®2.

Conclusiones

La PCI es una de las patologias del neurodesarrollo de ma-
yor relevancia en la poblacion infantil, siendo una de las
principales causas de discapacidad motora lo cual afecta la
independencia funcional y la integracion del individuo a su
comunidad, su incidencia ha disminuido de forma progresiva
desde el siglo pasado, por el control de los principales facto-
res de riesgo, la mejora de la atencién perinatal y postnatal.
Las caracteristicas clinicas varian dependiendo del sustrato
neurolégico afectado y la etiologia, pero la valoracion por me-
dio de las escalas de clasificacion funcional es importante en
el manejo de la enfermedad ya que permiten de una manera
consistente, sencilla y precisa la evaluacion y seguimiento de
los pacientes. Por Gltimo, su tratamiento es multidisciplinario,
por lo que deben disefiarse programas de atencidn especifi-
cos donde se le brinden todas las herramientas a los sujetos
y sus familiares para lograr el principal objetivo: alcanzar el
mayor grado de independencia funcional.

Abreviaturas
A.C. Antes de Cristo



D.C.

Después de Cristo

NV Nacidos vivos

PCI Paralisis cerebral infantil

RCIU Retardo del crecimiento intrauterino
SCPE Surveillance for Cerebral Palsy in Europe
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