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PARALlSIS CEREBRAL

Se comprende bajo la designación de Parálisis Cerebral,
, serie de condi ciones nerviosas que ti enen como base común

testornos motores, que frecuentemente se asocian a otros compO-
ntes tales como estados convulsivos y una incidencia relativa ce
teraciones mentales y sensoriales.

, Debido a la posibi lidad de que varias formas clínicas
den combinarse, o por la falta de una correlación clínico""P<!..

ágica, es difícil precisar algunas formas de la enfermedad. Sin
~bargo, es posible hacer una clasificación de causas y factores
~iológi cos, así como de algunos cuadros bi en defi ni dos y frecue,!!

En lo que se refiere a las formas clíni cas, su clasifi ca -
I:ón es de gran i mportand~i, en vi sta de que de e 110 depende en
an pdrte, la rehabi litación, lo cual constituye la fase más im-

eortante del tratami ento, tanto desde e I punto de vi sta soci al y f<!

"iliar, como del individual.

Las causas de la enfermedad se han clasificado en tres

Prenatales
Transnatales
Postnatales

I Según la clasi fi caci ón anteri or, el ni ño puede ser afec-
;

do aún desde la época i ntrauteri na de su vi da. En algunos ca-
, no se ha logrado encontrar una causa di recta. En otras opo!.

nidades, a juicio de algunos autores, puede presentarse uno de
ntos cuadros aún si n una lesión anatómica responsable.
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CAUSAS PRE NATALES

Toda enfermedad infecciosa ti ene efectos nocivos sobre
el feto, y más que todas, las enfermedades a vi rus en los primeros
meses del embarazo. Estas enfermedades, c~ando-afectan a la
madre, tienen tropismo múltiple sobre elfeh,; producriendo mal-
formaciones, no sólo en el sistema nervioso central, sino también
en otros órganos y sistemas.

En las enfermedades a virlJs padeci das por la madre du-
rante el embarazo, las lesi~mós-graves que se producen en el
feto se realizan durante-'elperródo de la organogénesis, es decir,
durante los tres primeros meses" y dentro de estos tres meses, d~
rante las seis pri meras ,emanas. srn embargo, también en la se-
gunda mitad del embar(lzO'-pueden producirse lesiones con secue-
las permanentes, o aún la muerte del feto, debido a meningoen -
cefa Iiti s intrauteri nas.

De estas afecciones a virus, las más importantes son la
Rubfola y la Poliomielitis. Esta última generalmente no produce
malformaciones, sino ocasionalmente abortos uóbitos fetales,así
como tambi en se observa en la viruela.

Otras de acción menos frecuente sobre el feto, peroque
siempre representan un peligro potencial son: el sarampión, la p!
rotiditis epidémica, la varicela, la gripe y la hepatitis a virus.
Son enfermedades más benignas para el niño durante el embarazo,
pero se han comprobado casos en que son las únicas qUEs~ pade'"
cen durante la gestación, teniendo a veces como consecuencia,
niños con alteraciones neurológi caso

La toxoplasmosis intrauteri na povoca encefalitis e hidr~
cefalia.

Por último, no debe olvidarse la sífilis, aunque parece
que se le ha dado una importancia mayor de la que realmente ti!
ne, en los últimos tiempos.

3

Nutri cionales:

Aunque no se han comprobado En la especi e humana mal
formaciones por deficiencias nutricionales, se considera que las
mismas alteraciones producidas experimentalmente en animales,
pueden suceder en los niños cuando no se dan cantidades adecus.
das de ciertos elementos a las madres durante el embarazo. Se han
provocado monstruosidades en los cerdos privando a la madre de
vitamina A,. consistentes en cEguera, aplasia de los ojos o disto-
pia renal y otros defectos. En las ratas recién nacidas se pueden
encontrar deformidades esqueléticas cuando a la madre se le ha
privado de algunos de los componentes del complejo B (Ribofla-
vino). Trastornos análogos se pueden provocar COndietas sin vi-
tami na D.

Es posible que de esta manera, las deficiencias nutrici~
nales puedan ocasionar lesiones neurológicas aún no bien deter -
minadas.

Enfermedades Metabólicas:

Cuando existe hipofunción de una glándula endocrina
en la madre, el niño reacciona con hiperfunción de su glándula
correspondiente. Es por eso que se pueden presentar en el recién
nacido convulsiones hipoglicémicas cuando la madre es diabética,
o hipocalcémicas en los niños que nacen de madres con enferme-
dad de Reckli nghausen.

i

~

De las madres diabéti cas o prediabéti cas, pueden nacer
niños gigantes sin ninguna al teraci ón, así como tambi én presen -
tar deformidades congénitas que pueden incluir lesiones del sisto!:
ma nervioso central. Se considera además, que el feto de la di~
bética al momento del parto a término, es por lo general, hiper-
maduro, por lo que algunos obstetras consideran que debe Jn-
ducirse el parto o extraerse el feto, aún por cesárea, a los ocho
meses o antes de las 36 semanas. .

Debido a su debilidad orgánica, debe ser tratado como
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prematuro, y es probablemente a esta condición de debilidad que
a la hora del parto esté expuesto a que su sistema nervioso sufra
lesiones, dejando como consecuencia cualquier tipo de parálisis
cerebral. Es de tener en cuenta que puede presentarse edema g~
nera lizado, no blando, que puede afectar tambi én los centros n~
viosos.

Enfermedades no infecciosas Que complican
. el embarazo:

Deben considerarse: las toxemias, enfermedades rena -
les, insuficiencia cardíaca, hipertensión arterial, enfermedades
hemorrági cas de la madre, etc.

Las lesiones que producen se deben a anoxemia cerebral
del feto. La amenaza de aborto también puede tene.r los mismos
éfectós, por mecanismosimilar, '

Eritroblastosis Fetal:

Puede considerarse de acción pre y postnatal. Debido a
la destrucción excesiva de glób!Jlos rojos sobreviene anoxia o hi-
poxia en el feto o en el recién nacido. Se considera que las le-
siones, que en este caso se localizan de preferencia en los nú .,.

cleos de la base, se deben a la bUirrubina ligada a la proteína (~
Iirrubi na indirecta). La bi Iirrubi na di recta qué aparece en los c,5!
sos de malformaciones de las vías biliares en los niños que sobre-
viven, no deja secuelas nerviosas.

A la ictericia de los núcleos de la base .sele llama Ker-
nict~rus, y su aparecimiento está ..elacionado íntimamente con:

l. La madurez de l feto.
2. La canti dad de anti cue rpos maternos presentes.
3. El sexo, pues es más frecuente en los varones.
4. la cantidad de bilirrubina sérica que se encuentre en circul~

ción durante la primera semana de vida del niño, 18 mlgr %.

5

\; S. TRANSNA TALES

"~"También la hipoxia y la anoxiason las responsables de,

" rte de las lesiones cerebrales.
f

,
La anoxia fetal está íntimamente relacionada con las al

del mecanismo del parto, y también, con los métodos-
"entoles y quirúrgicos empleados para lograr la extracción

I to.

, La anoxia intrauterina, como causa de alteraciones ner,

," es grave, y si a ella se agrega el trauma obstétri co, el e;
.

el feto puede ser empeorado grandemente. -
"

'

Muchas veces, cuando se recurre a métodos artificiales
" f'tograr la evacuación del útero, la anoxia ya ha causado le-

en el sistema nervioso, y cuando éstas se manifiestan en é
sposteriores, se atribuyen injustamente a dichos métodos,

-
en raalidad, son dos factores (anoxia y trauma) los que

ntribuido al aparecimiento de las alteraciones neurológicas.

Sin embargo, algunos autores consideran que muchos ca
d~ retraso mental con o si n trastornos convulsivos omotores,s;

',!Jen un 700k, a lesiones cerebrales sufridas durante el parto.
,trolado, en animales experimentales, se ha visto que el ~
rebral es directamente proporcional al grado de asfixia pro-

da. A pesar de todo esto, algunos consideran que solamente
. ,2% de parálisis cerebral puede ser atribuida al trauma duran

, 'porto. -
-,~

:,. Como se ve, las Estadísticas son muy disímiles, perohay
J la en la actuali dad, a consi derar que las lesiones ce rebra
-nte el parto, ya sean de origen traumático o anóxico,jue-

'papel más importante del que generalmente se les conce -:.

~.n Estas lesiones, pueden producirse aún en los partos es-
i!.os, libres de cualquier complicación, y sobre todo, en las



Todas las lesiones que se pueden producir en un parto e,!.
pontáneo, ya sean de tipo hemorrágico, anóxico o por lesión di-
recta a la masa encefálica, son más frecuentes cuando se aplican

";orceps. Una estadística de Eastman demuestra que el forceps al
;-Oto tiene a su favor una mortalidad de 65%, y el forceps medio,
30%. Respecto a la morbi lidad de estos procedimientos, el cita-

',do autor la consi dera más a Ita, aunque no presenta datos al res -
'~lDecto. Otra estadísti ca efectuada en niños no prematuros demo,!.

tró que existían trastornos cerebrales en 5. ~tb de niños nacidos

",Conparto espontáneo, y el 23% en niños nacidos por aplicación
e forceps.

la hemorragia cerebral del neonato ocupa el segundo lugo>..
'en frecuencia como cauSQde las lesiones nerviosas. En cuanto /.~'

A continuación se presentan dos tablas estadísticas de
importancia, es tanto o más peligrosa que la anoxia. En este cO ''OsDrs. Dean Belnap, Charles F. McKhan y Claude S. Beck de
~o, el uso mds frecuente que se ha hecho del forceps es uno de .Ieveland, Ohio, en el Journal of Pediatrics de Sepbre. de i950.
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pri migrávi das.

Son cauSQspri ncipales de anoxia:

t. Anestesia excesiva durante el parto, sobre todo, con nitróx.!.
do.

2. Anestesia caudal o espinal, porque baja la presión arterial d
1

la madre, provocando circulación placentaria defoectu?s~.
3. Enfermedades sistémicas de la madre, tales como InsufIcIen-

cia cardíaca descompensada, neumonía y tuberculosis, que ha
cen que la tensión del oxígeno baje en la sangre que llega a
la placenta.

4. Infarto masivo"de la placente y placenta previa, mortales p~
ra el feto en 65- 90%.

5 Uso de ocitócicos para iniciar y acelerar el parto, lo que~
trae como consecuencia contracciones tetanicas de la musc~
latura utui na, con colapso de su ci rculación.

6. Aspiración intrauterino de líquido amniótico y atelectasias
consecutivas, sobre todo en la operación cesarea.

7. Parto precipitado, que produce lesiones análogas a las que r,!
sultan de las concusiones cerebrales.

8. Ci rculares de I cordón umbili cal.
9. Prolapso del cordón.
10. Retención manual de la cabeza en el pisopélvi co.
11. Retención de cabeza última, en las presentaciones podálicas
12. Pre~aturez: son niños que por inmadurez de los centros resp.L

ratorios, tienen hipoxia o anoxia.
13. Toxemias del embarazo.
14. Drogas depresoras qplicadas a la madre para dar analgesia d~

rante el parto. Aún los llamados sedantes benignos predisp~
nen a la depresión cerebral del feto con la consiguiente de
presión respiratoria. El Seconal y el Demerol son dañinos .e
el 5.5% de los casos.

7

En el curso del. parto, tanto normal como anormal, los
idos craneales del feto pueden ser traumatizados sin queh~

'r:~ón correspondiente en el cráneo. Esto se debe a la elasti-
:'dde los huesos cranea les y su capaci dad para el traslape cua.!!
ie ven en la necesidad de adaptarse al pasaje péfvico. Pero

té moldeamiento, cuando ESexcesivo puede producir desgarres
, é la duramadre y hemorragia intracraneal, o por lo menos, reduE
ción circulatoria, la que a su vez trae anoxia que como conse -
cuencia puede tener una hemorragia secundaria.

:",1;.

En general, éste es el mecanismo de las lesiones sobre
la masa encefálica, pero en un número reducido de casos, también
se deben a la compresión excesiva producida PC?rel moldeamien-
to.

En lo que se refiere al forceps, se considera que su ap!!.
cación baja no tienen casi ningún efecto nocivo, mientras que
Jos forceps medios ya presentan un porcentaje de lesiones en el
nií'lo. Los forceps altos están actualmente condenados debido a
sus efectos perjudi ciales para el niño.
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Causas de trastornos nervi osos en la infanci a, según el
orden de frecuencia:

L Traumatismos durante el parto. . . . . . . .
2. Causasdesconocidas.. .. ... ... ..
3. Traumatismopostnatal ..............
4. Mongolismo.......................
5. Enfermedadeshereditarias ..........
6. Malformaciones congénitas. . . . . . . . . .
7. Kernicterus .......................

52 %
18.5%
14 %

6 %
4. 5 %
3. 2 %
í. 8 %

el trauma duran-
arálisis cerebral

, Aunque las cifras varían, no deJan de mencionarse insil
'J'I:telos forceps, la sedación excesiva, el parto precipitado,,

stesia prolongada y profunda, y la operación cesárea.

%
%
%
%
%
%
%
%
%
%
%

Las causas pri ncipales durante el período postnatal son

'1': $ infecciones intracraneales. Muchos niños que en la época a!!,, i'or a los antibióticos hubieran muerto de una meningitis o ence

'.fitis, después de su tratamiento adecuado en la actualidad, pu;
a~hsalvarse de la rnuerte, pero quedar con lesiones irremediables
cih diversos grados, llegando algunos a no tener ni nguna de sus
rú1\ciones de relación, constituyendo los llamados 11niños árboles'"
.~rquedar reduci dos a una vi da vegetativa e i nútif. EstE>e,s pri.!!
al"palrnente ci erto en las meni ngi tis tuberculosas, cuando el trat~
miento ha comenzado en una época tardía, después de que la e!!,
fermedad ha causado lesiones irreversibles. Las meningitis tienen
ié'cuelas más graves cuando hay colección subcfural. Los absce ..

50s encefálicos pueden producir lesiones similares.

Probables factores desencadenantes, refiriéndose única-
mente a problemas durante el parto:

t. Sedación marcada. . . . . . . . . . . . . . . . .
2. Rete'nciónde cabeza. . . . . . . . . . . . . . .
3. Anestesia prolongada. . . . . . . . . . . . . . .
4. Operación cesárea .................
5. Circulares del cordón. . . . . . . . . . . . . .
6. Parto precipitado. . . . .. . . . . . . . . . . . .
7. Partoprolongado... . .. . .. . .. ..
8. Presentaciónpodálica ..............
9. Dei tócicos .......................

10. Forceps alto. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
í 1. Prolapsodel cordón. . . . .. . . . . . . . . . .

1I
10

6
8
5
5
4
4
3
3
1 - :' Tampoco deben olvi darse las enfermedades a vi rus, que

pu~den causar encefalitis, aunque éstas son menos frecuenteS" en
nuestro medio, que las meningitis, Entre los más comunes están
tds'ocasionadas por el sarampión, la tos ferinay la vacuna anti-
-Iariolosa. La tos,feri na, se ha di cho que además puede provocar
lesiones mecánicasr debido al esfuerzo durante los accesos de tos,
p!oduciendo hemorragias intracraneales.

En otra estadísti ca llevada a cabo en 100 niños con tra!..,
tornos nerviosos, encontramos que el 600k sufrieron complicacio-
nes durante el parto, en el orden siguiente:

1. Forceps medio ....................
2. Presentación podálica .............
3. Parto Prolongado. . . . . .. . . . . . . . . . . .
4. Forceps baJo. . . . . . . . . . . ... . . . . . . . .
5. Forceps alto. . . . . . . . . . . . ... . . . . . . .
6. Parto precipitado ..................
7. Ruptura prematura de las bolsas. . . . .

16 %
9 %

10%
11 %
5 %
5 %
4%

.f;

"','

: Las hemorragias, ya sean provocadas por traumatismos, o

;1 enfermedades hemorrágicas, deJan lesiones que son algunas V!

. ~:irreversibles, aunque en el niño son de pronóstico menos sev!
rof1queen el adulto.

A pesar de que la eritroblastosis fetalis es causaprena-
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tal, tambi én lo es postnatal. Sus lesiones nOse deben úni camen"
te a labilirrubina indirecta, sino también a la insuficiencia hepQ
ti ca que trae consi godi sminuci ón de la protrombi na ci rcu lante,
con la consiguiente producción de hemorragias; aparte de qúepue
den observarse accesos de apnea, convulsiones, etc., que agra' '..
van el cuadro.

'" Los traumatismoscraneales, con o si n fractura, pueden cau
hemorragias, colecciones subdurales, hematomas o lesiones di

.'s sobre la masa encefálica, con las secuelas conocidas.

Bye rs, Paine y Crothers, en el Yec:u:BODkof Pediatrics de

1955'" 56, .consideran que un 5% de todos los casos de pqrófisis e
rebra 1, y un 200k de los que úni camente presentan a Iteraciones e~
trapiramidales, se deben a Kernicterus.

Hay que tener en cuenta por último, las intoxicacionesque
lIcen anoxia, tales como las debidas al monóxido de carbono
accidentes de anestesia. Otras menos frecuentes son las cau

's p~1 plomo y e,1DDT.

Algunas veces los síntomas son leves y pasan inadvertidos;
por eso, en-.otro estudio que aparece en la misma publicación, se
considerq-que no se puede tener como segura la normalidad futura
de un niño q.uepadecióde eritroblastosis, cuando la cifra de bili
rrubina indireda excedió 18 mlgr. %, y mientras no se haya com:'
probado por exámenes seriados y por varios años, tomando en cuen
ta la audi ci ón, la funci ón motora, la capaci dad para poner aten,
ción, el estado mental y emocional.

Como excepción se citan casos en que después de que el
nfrlC)ha estado por meses o aríos aparentemente sano, se manifies
11:1

,

";'Ios síntomas de parálisis cerebral infantil en cualquiera des~

'~as, sin que sea posible descubrir causa alguna.

t:
:

'f"~;,~

En Joscasosque el darío producido por la eri'troblastosisha
comenzado en la vi da i ntrauteri na, las lesiones son 'más graves.

°o..t<

Las enfermedades graves en las dos primeras semanas de vi"
da pueden dejar secuelas en el sistema nervioso. Al respecto, en
un 50% de casos de parálisis cerebral estudiados por Denhoff y
Holden en septiembre de 1951, se tuvo como causa probable una
infección grave en esa época de la vida, sin que se haya compro
bado lesión nerviosa antes de tal enfermedad. -

Los hematomas subdurales, sobre todo en la primera infan-
cia, interfieren grandemente con el desarrollo normal del cerebro
Las lesiones cicatriciales invasoras tienen también papel importa
te, pues causan degeneración de la substancia noble por invasión
porque a~túan como irritante local y pueden provocar convulsio-
nes.
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ANATOMIA PATOLOGICA

La parálisis cerebral resulta del EJaf'íoa la masa encefá-
lica antes, durante o después del nacimiento. Hay un buen nú-
mero de lesiones, algunas de las cuales son desconocidas, y otras
que ya han sido estudiadas.

La base histopatolágica varía en relación con los disti,!2
tos factores causales y sirve para subrayar el hecho de que la e!:!. -
fermedad no reconoce causa ni base anatómi ca unitarias.

El tipo de la enfermedad no depende tanto de I~ clase
de lesión como de su localización y extensión. Cualquier lesión
puede produci r uno u otro síndrome. Por otr Ó lado, y como ex-
cepción, h~ casos en que se encuentra el encéfalo de aspecto
normal, tanto macro como microscópicamente.

Entre las lesiones conocidas se cuentan:

1. Esclerosis lobular atrófica: consiste en atrofia focal de lasu~
tancia encefálica, asociada a de$truceiónleve o grave de c!
lulas ganglionares y vainas de mieli na, Con hiperprolifera -
ción gliaI.Tiene relación con causas extrauterinas como:
traumas, hemorragias meníngeas, oclusión vascular, encefa-
litis, y puede considerarse en relación con las diplegías ad-
quiridas.

2. Agenesia Cerebral: es la causa de pocos casos. Varía am-
pliamente en extensión y puede caracterizarse por microcef~
lia, ausencia de vías piramidales, agenesia de la corteza c!
rebral, etc.

3. Porencefalia: puede deberse a causas intra o extra uterinas. ,
Se caracteriza por quistes simples o múlti loculares que se ex- ~~

tienden desde la superficie del hemisferio hasta el ventrículo.
No hay criterio que defina bien su causa, ni seguridad dequ
sea un defecto de desarrollo. Muchos creen que sea resultcdo
de oclusión vascular por traumas o inflamaciones, o por trau"

13

,- ma directo durante el nacimiento.
~.'

.A~"!,

h

N Estado Marmóreo: llamado así por el aspecto de mármol que
f.<~presentanlos núcleos de la base. Macroscápicamente el c~

' Ior uniformemente gris del cuerpo estriado no existe, encon-
;trándose el gris alternando con estrías blancas que semejan
:~mármol. Mi croscópi camente, las masas nucleares están sepa-

- ,i radas par áreas que conti e nen fj nos fjbras nerviosas medu lores,
asociadas a pérdida de células nerviosas con proliferación de
elementos gliales. Se han encontrado lesiones análogas en la
corteza cerebral y en el tálamo. Como en el caso de la po-
rencefalia, no está bien definida su etioloflía, estando en di!.
cusión si se trata de lesiones prenatales o por causas exágenas.

5. Tejido cicatricial: es consecuencia de reblandecimiento de-
bido a hemorragi as mení ngeas, infecci ones, traumas di rectos,
etc.

-.
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FISIOPATOLOGIA

Dada la diversidad de lesiones anatomo-patológicas, y
sus diferentes localizaciones, la explicación fisiopatolágicade IFI
sintomatología es difícil. No se puede decir en una forma con;"
cisa y definida cuál es la fisiopatología de cada tipo de lesión,en
vista de las múltiples y complejas relaciones que existen entre lo
diversos centros nerviosos, pero se acepta como establecido lo si
guiente:

Las lesiones del área motora de la corteza cerebral se
manifiestan con cuadros de espasticidad.

El área motora da origen a los impulsos que inician los
movimientos voluntarios en el lado opuesto del cuerpo.

Esta área se subdivide en centros, cada uno de los cua-
les controla grupos de músculos dEfinidos, o aún músculos indivi-
dua�es. Los centros de los dedos de la mano soh los más desarro -
liados, desproporcionalmente a los que controlan los músculospr,g
ximales y más grandes. Esto se debe a la complejidad demovi-
mientos que 'debe realizar cada grupo muscular. Hay un con~de
rabie traslape entre los centros, y 'sí se afecta uno que controla
los movimientos específicos de una porción o segmento del cuer-
po, por la superposición existente se interfiere con el funcionalis
mo de otras áreas corporales veci nos.

.-

La irritación o excitación de los diversos centros del á
reo motora trae como consecuenci a, movi mientos de grupos de
músculos en la región correspondiente del lado contralateral del
cuerpo.

La irritación o excitación patológica, puede provocar
una respuesta simi lar o iniciar manifestaciones convulsivas o iac
so ni a nas.

La ablación o destrucción de la corteza motora provocO
paresia o parálisis en el lado opuesto del cuerpo. Esta parálisis
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Jecta principalmente las partes distales y los movimientos volun
',.drios más finos y complejos. Las regiones del cuerpo que tiene';;

::i~ervación bilateral, tales como la laringe, maxilares, parte su-
.

,.
.

.

iíi~.

.

~,

.

.tiOr de

.

10 cara, et

.

c., no reaccionan tan i
.

ntensamente, pero la
. acción es bi lateral. La destrucción de dichas zonas, no' causa

, . rálisis cuando es unilateral.

\1 La destrucción de las células de la corte~a o de sus axo
nesen cualquier parte de su trayecto, produce el síndrome pira=-
.midal.

h
Considerando que la corteza no sólo tiene acción moto-

'j-q, sino también una función inhibidora en Ips centros inferiores

del encéfalo, por consiguiente, cuando existe una lesión, haypér
di da de los movimientos voluntarios especializados, y además, al-
teración en la integración de los movimientos y respuesta exage- '

1

rada o !hiperactiva de ,los centros inferiores del encéfalo. En ta- ,

'les condiciones, estos reaccionan a cualquier estímulo, por no
existir la inhibición proveniente de la corteza.

La deficiencia motora que sigue a una lesión del siste-
ma piramidal es ge,neralizada, abarca extremidades completas o
movimientos específicos, más que a músculos individuales o a
grupos de ellos.
1"

La pérdida de la función es raramente total debido ala
~inervación bi lateral, en parte debida a la decusación incompleta
,de las fibras corticoespinales yola presencia de centros motores
accesorios en la corteza. Los músculos paréticos son hipertóni -
c~~ o espásti coso No hay atrofia muscular, aunque sí, dismi nu -

'CIOn del volumen por la falta de actividad o desarrollo.

.
El área premotora es la que controla los movimientos pos

; IJrales y su organización motriz. También se le conoce con el-
." '. ;ornbre de corteza ~xtrapiramidal, debido a las relaciones ínti -
',~~as que tiene con los ganglios baf3les, y puede estar relaciona-

,. COn algunos de los síndromes extrapiramidales.
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. Lasáreas frontales dE asociación, son las más desarrolla
das en el hombre y se han considerado desde hace tiempo la sed;
de funciones intelectuales superiores: como memoria, juicio, ra-
zonamiento y varias funciones perceptivas, asociativas y ejecuti..
vas.

Al existir lesiones en esas áreas frontales, su funciona-
lisrno se altera en forma individual o combinada. Las restriccio-
nes impuestas POr la corteza sobre otras funciones, y que han si-
do adquiridas por medio de entrenami ento, se afectan o desapar~
cen totalmente: se altera el comportamiento y se pierde la c;:apa-
cidad para manejarse por sí mismo; la irftiSponsabilidad de algu -
nos de sus actos es pronunciada, así comoJa labilidad emocional.
Por no existi r i nhibici ones, satisfacen sin control sus apetitos fj-
siológicos. Hay depreciación e incapacidad de 'pércibir . rela -
ciones abstractas.

Pueden encontrarse alteracianesolfatoñas o visuales por
compresión.

Los músculos de la base juegan papel importante en la
regulación del tono muscular y del control motor. Son fj logené-
ticamente hablando, de aparecimiento más temprano que la corte
za cerebral. Clínicamente constituyen el sistema motor extrapi:-
ramidal y las alteraciones en su función constituyen los síndromes
extrapiramidales.

Su función principal es la regulación del tono, especi<!!
mente para adoptar y mantener posturas, la iniciación y produc-
ción de movimientos automáticos, que pueden estar más o menos
relacionados con las actitudes posturales.

La lesión de dichos núcleos se puede manifestar por una
o más de las tres anormalidades motoras principales:

t. Alteraciones del tono.
2. Aparecimiento de movimientos desordenados.
3. Pérdida to.tal o parcial de movimientosasociados automáticos
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Las alteraciones del tono toman la forma de hipertonici-
&d, regidez o hipotonicidad. Todos los músculos Son afectados
'y con frecuencia los músculos del cuello y del tronco están másaJ

'er~dOSque los de las extremi da des. La hipertoni ci~ad se mani -
'

..

.",

.

.~

.

.sta por temblores constantes, estáticos O
.

activos, síntomas co-
, )formes o atetósicos, y distonías. Todos son movimientos invo-
; ,Lmtariosy desaparecen durante el sueño. ,

La disminución del tono se puede presentar en la forma

Aeuna simple hipoquinesia con disminución de la fuerza en los
~lI'!ovimientos;como bradiqui nesia con movimientos lentos y débi-
"~Ies,y por último, puede existir aquinesia con pérdida de la es -

pontaneidad y velocidad en los movimientos.

.
Nunca hay pérdida total de la potencia muscular y per-

sisten en grado disminuido los movimientos voli tivos, a no ser que
también haya lesión asociada de la vía piramidal.

10'
;.,:

.
TodOsestos trastornos pueden traer como consecuencia

Taadopción de actitudes posturales viciosas, facies de máscara o
parpadeo constante. Asimismo, pueden aparecer trastornos emo"
,cionales y mentales de varios tipos.

i~:;.-O# Existe discusión si estos trastornos se deben a la desapa-
J!Clon de los mecanismos inhibitorios procedentes de la corteza o

"'siSon manifestaciones debidas a la estimulación o irritación de
los núcleos basales.

La función principal del cerebelo, desde el punto de vis
Ja clínico, es la integración y coordinación de las reacciones so-

-r.náticaso Refuerza y sinteti za los impuIsos motores y armoni za I~
Contracciones musculares.

: Las manifestaciones principales de lesiones cerebelOlas

,
n disturbios de la coordinación muscular, de la locomoción y

,'el equilibrio. Disinergia, dismetría, adiadocosi nesia hipoto"
'mía, temblones intenciona les y no intencionales, también son ma

,festaciones de lesión cerebelosa.



r. Carlos M. Monsón Malice, para explicar el concepto de la
.nfermedad. Como el componente constante es el trastorno mo-

:;~.tor, lo representa por un triángulo que puede representar todas
. :,

S vari edades comunes de I"ostrastornos motrices observados y
'8 por sí solos pueden constituir la enfermedad.
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SINTOMATOLOGIA Y'CUADROS

CLlNICOS

Esencialmente, la enfermedad tiene como puntosobresa
liente y como base, trastornos motores. Los cuadros clínicos q~
se pr~ntan son múltiples, y es probablemente por eso que la en
fermedad ha reci bido diversos denomi naci ones, siendo su concep
to muy vari ado.

Hay cuadros de monoplegía, diplegía, hemiplegía, cua
driplegía, que pueden ser de tipoespástico, atetósico, atónico,Q
tóxico o con rigidez y temblores.

'¡¡.

"t:

Es por esto, que la parálisis cerebral tiene que encerrar
una seri e de cuadros di ferentes que se considera n componentes o
variedades de una sola entidad patológica.

Monoplegía
Diplegía
Hemiplegía
Paraplegía
Cuadriplegía

TRASTORNO MOTOR
Acompañando a cualquier variedad, puede haber trast~

nos -convulsivos y/o tr<;lstornosmentales y/o sensoriales, aunqu
no se consic;leren compónentes obligatorios de la enfermedad.

EXTRAPIR.PIRAMIDAL

Rigidez
Espasti ci dad

Atetosi s
Rigidez
Temblor
Atonía

Varias de las formas pueden combi narse, como por ejem
plo, atetosis- rigidez, flaccidez- ataxia, etc., con o sin trasto!,
nos de la palabra, éonvulsivos, mentales o 'sensoriales; y así,cua
to más compli cado es el cuadro, más grave será la forma de la e]
fe rmedad.

Siempre do",ina en cada uno de los cuadros clínicos u'"
no de los componentes sintomáti cos, y aunque a veces se puede
considerar que se está en presencia de una forma purQde la en ..

fe nnedad, se puede evidencial con una exploración física cuida
dosa, la presencia de otro de los componentes clínicos.

Ataxia
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Fig. 1. Esto representa-ría- la forma más simple de
P.C.L

Los trastornos mote res y mentales, a veces ho son de a i;:
rición inmediata, y pueden pasar desde días o años, para que se "."" Al componente descrito, se,puede agregar: el convulsi

comiencen a ver las primeras manifestaciones de la afección.vo (Fig.2); o trastornos mentales (Fig.3); trastornos mentales y
~onvulsivos (Fig.4); o convulsiones, trastornos mentaleJy sens~
.Iales (Fig.5).A continuación, se presenta un esquema ideado por el



20

Convulsiones

Fig. 2

Convulsiones

Fíg. 4

Fig. 3

Convulsiones

Fig. 5
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En todo caso, siempre tendremos el triángulo represent,5!
~ de la parálisis rodeado de sus componentes no obligatorios.

Algunos autores han clasificado las alteraciones moto -..,espasticidad, atetosis, rigidez, convulsiones y ataxia (Di-
.

' Williams D. en el New York State Journal of Medici ne).
bién debe incluirse la atonía, que es la que presenta con más
:uencia los trastornos mentales. La corea no debe excluirse,

es está casi invariablemente asociada a la atetosia.

Espasticidad:, ,

t El músculo espástico es el que tiene tono e irritabi lidad
\Aumentadasy que presenta reflejo de extensión, siendo la pre -
:;&nciade este último, el Signo aislado más importante en el diaa..
n(~, .

t
. d P e I!.'f Ico e . ..

".:,>'.': El músculo espástico ejerce acción excesiva sobre sus
~tagonistas, y los vuelve débiles y atróficos por estÍfamiento y
falta de uso. En esta forma, el espástico presenta un cuadro c~
binado de músculos excesivamente fuertes, con músculos débiles

J1 fláccidos, que deian como resultado trastornos del equi librio,
--éóntracturas y deformi dades.I\!!.

Existe además, la hipotonía paradoial, que consiste en
~p agotamiento del músculo hipertónico que presenta el refleio

,ge extensi ón: después de que el miembro se ha sosteni do por un
rato en extensión, la gravedad V(¡nce su resistencia y gradualme!!

. te se pierde la contractura; quedando el paciente incapacitado
para extender de nuevo, voluntariamente, el miembro, aunq.ue i,!!
~8luntariamente éste se encuentre en extensión al pri ncipio.

Jb -

',: e En la espasticidad hay resistencia natural a la distensión
iva del músculo, la cual es más manifiesta al iniciarse el mo-

'..,'miento.

Cuadros que se presentan con espasticidad: igual que
las otras variedades de la enfermedad, dependen de la exten-



Es el cuadro más limitado en extensión, y el de mejor La afección fS más notoria en el miembro superior, ha-
pronóstico, sobre todo en IcYque'~ réflére á trastornos mentales, ¡; ndo imposibilidad absoluta para la prehensión. Si el niño era
los cuales prácticament&no existen. Los trastornos de orden psí-.. estro, instintivamente hace uso de la mano izquierda, cuando
quico que se presentan, son del tipo emocional, tambi'én cOn m!., 'f

lesión es de los miembros derechos, y viceversa. AI.obligarlo

nor frecuencia, por la conciencia que adquiere el~paciente desu 'i efectuar movimientos con El brazo enfermo, los esboza con el
afección. ~'(eodoy e I hombro, brazo y antebrazo; la mano se encuentra rota-

c1asobre el borde cubital, los movimientos son incoordinados y
~planeall aln- dedor de los objetos antes de tomarlos. En gEneral
hay retardo en la educación de los movimientos de la mano. En es
ta aparecen contracturas y atrofias con el tiempo, sobre todo e(;'
el dorso, y más intensas que en e I adulto.
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sión de la lesión en los centros corticales o basales.

Monoplegía:

Hemiplegía:

Es la afección espástica más común: se encuentran a-
fectados los dos miembros del mismo lado, en diversos grados.
Pueden s,r: leves y sin secuelas, con exageraciÓfJ'Oe:refJejos;con
trepidación epileptoide, y con hiperexcitabilidac:f,musculcit. A-
demás de estos caract,res pueden presentarse trastornos vasomot2,
res y tróficos; atrofias y a11trofias, sobre todo en-Id"primerainfa.!!
cia.

Cuando haypcnálisis facial, los trasfornóSdehfdcial s,!!
perior están prácticamente ausentes. Se encoentrcf~l,st9nO de
ca en raqueta. Las lesiones son menos intensas ene~niiio'que-e
el adulto.

..

El miembro superior se enc:uentra completamentelnmó-
vil, aunque se ven movimientos abortados del codo y.delhombro
El miembro inferior siempre se presenta alterado,cpero también
pueden existir movimientos residuales en el pie.

Todos estos síntomas se encuentran sea cual sea la edad
del paciente. La evolución del cuadro, y aún el período inicia
son difíciles de dilucidar en el recién nacido y antes de los 6-6
meses de edad. En los niños mayores, el diagnóstico es más fá
cil.

Hay retardo para el aprendizaje de la marcha, pero si
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{niño ya empezaba a cami nar, la marcha se vue Ive insegura, ti -
,beante, y tarda meses en recuperarse.

"

EI brazo queda apoyado contra e I tronco, y hay prona -
,

ción forzada del antebrazo, encontrándose éste, alejado del tron
ea y con la mano desviada sobre eI borde cubita!. -

'.

Los dedos se encuentran flexionados en garra y aún se
descubren pequeños movimientos de extensi ón.

-, El musJo tiene tendencia a flexionarse sobre la pelvis;el
tendón de Aqui les ejerce acción marcada sobre el pie colocándo-
1p permanentemente en equinismo. La marcha es rígida, hay a-
.cercamiento de las rodi IIas y el paciente describe el círculo de
~udry para cami nar.

El cuello se encuentra inclinado hacia el lado paraliza-
do, con el mentón di rigido haci a e I lado sano; en la cara hay des
eiación de la comisura de la boca hacia el lado enfermo, con p~
-queños movimientos: sacudi das, fibri lac iones, que van di rigidas
bacia la parte superior de la cara.

.'~
"t ~eflejos: los cutáneos están dism!nuidos, especi~lmente

os abdominales, pero en esta fase, el cutaneo plantar estaaumen

'~a~o(Babinsky). Los reflejos tendinosos están exagerados, per;-
'nlcamente en el lado enfermo. En las hemiplegías infantiles a!2.
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tiguas sucede todo lo~ontrario: están disminuidos los reflei~ ten
dinosos- considerabl~"te. Hay trepidación epileptoídey corñe
teniente clonusdel pi4~

Las'.contrae~muS(;ularesdismi nuyen con e 1 reposo, c:Q
lar y masajes; áumenft.ín con el fño, laacti vidad muscular vol un-
taria y los toques b~~ de la superfi de c~tánea. Aún en los ca
50Sde contractura mí...~..,a, existe dificultad para los movimientos
voluntarios, sobretodtten los de prehensión y oposición del pul-
geu.Enlos ca50Sg~es.hay incompdencia total de la mano. Se
considera que todo ~... es un retorno a la edad. espéístiea normal
del recién nacido, y ~por esto que es más fácil reeducar al ni-
no que al adulto.'

.

Lareeducact~n a veces logra un restablecimiento fun-
cional casi completo, ''Por estar el paciente en un peñodo de, ev!.
luci ón suscepti ble dé~rrol lar _suplencia4~'tanto más fáci lmente,
cuantoni1s pequefto ei:'elniño y menos profundas las lesiones.
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El miembro inferior es más corto y delgado En su conju.!!
oratrofia ósea y muscular; pie zambo, equino o varoequino.

.'eces hay sublujación del astrágalo y al dar el paso, las pier-
se frotan una contra la otra.

Si las deformidQdes se vencen manualmente, presentan
mpre resistencia a las manipulaciones, pero se reproducen al d.!t
.;.dee¡ercer fuerza sobre ellas. Los refl.eios cutáneos están di,!.
'uidas, el Babinsky por consigui ente~ Hay disminución apore,!!

" nunca real, de la excitación eléctrica, debido al aumento de
,istercia en el lado paralizado.

A los signos mencionados anteriormente, pueden agregC!!
,!excepcionalmente, otros de índol,e general como hipertrofi., !.

,'posas o musculares a nivel de las pantorrillas, senos o testículos;
',spesamiento mixedematoso del tejido celular subcutáne01 atrofia

EI"Itestículo, marnCl,globo ocular, pabellón auditivo, etc.
;~,

Los trastornos del ojo, oído, etc. d.ependen de la lesión
Período deaftofla y actitudes viciosas: esto es lo más central y no de la hemiplegia.

caracteñstico en la inÍlncia. Todos los trastornos muscularuya~
'

titudes viciosasmenci~nadas anteriormente se exageran y se fijan.

Hay detenci~del crecimiento óseo en longitud y gro-
sor, tanto en la dláfisi.como en la epífisis. La mano utá adel9!.
zada, surcada en gotejQ y combada ene I dorso. En ocasiones, la
piel es lisa, seca, bri~Jante, delgada y fría; el vello escaso y fi-
no, y tendencia de la~iel a enrojecerse fáci Imente. Se ha des-
crito hiperestesia (1) y; alteraciones deJa estereognosia, aunque
esto último es difícil de apreciar en los nif'íospequef'íos.

Actitudes:sQn las descritas en el período de estado, qu,!
dando por agregar sol'!J1ente, que todos los movi mientos son ti mi -
tados por la atrofia y.las contracturas, las cuales se vuelven in-
conscientes después de que el paciente trata de contrarrestarlat!
pasti ci dad. la atrofia es notoria .en los músculos del hombro. La
clavícula es corta y la escápula atrófica. Hay escoliosis dorso -
lumbar con convexidad hacia e I lado sano.

11

Evolución: los trastornos pueden pasar por todQs las fa-
ses o quedarse fi ¡os en una de ellas. Ni nguno de los cuadro en-
torpece la evolución del resto del desarrollo normal; pubertQd,m,!:
nopausia; y raramente entorpece el parto.

. Cuando los trastornos son leves, se Hegan a apreciar ú'2!
camente por un examen minucioso; el paci ente puede aparecer
simplemente como un niño torpe, con inestabilidad muscular ape-
!~QSperceptible y ligera exageración derefle.ios tendinosos.

En resumen: siempre está más afectado el miembro supe-
.~or que el inferior, y si el niño logra caminar, la recuperación.

la habilidad de la mano es más difrcil e incompleta que la del
'>.'embro inferior. En los casos de hemiplegía (congénita en esp~
(irQ!), puede haber trastornos convulsivos.

La causa, ya sea prenatal, peri natal o postnatal, no h2,
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ce diferencia para el aparecimiento de trastornos mentales, aun-
qUE éstos son de más probable aparición en los casos de etiología
prenatal. los trastornos sensoriales también son casi exclusivos
de los que tienen causa prenatal.

i
I

Cuadriplegía:

Aparentemente, en la cuadriplegía espástica las lesio-
nes que se presentan son las mismas qlJe en la hemiplegía, pero en
ambos lados del cuerpo y afectando la~ cuatro extremidades. Sin
embargo, puede que un lado esté más afectado que el otro. En e,!.
tos casos, la lesión no se reduce solamente el las extremidades,si-
no que son más amplias en todo sentido, pu~s es donde con más
frecuencia se encuentran microcefalias y otras formas de daño c,!
rebra 1 extenso.

las deformidades y las atrofias son exactamente las mi,!.
mas que las que se ven en la hemiplegía.la diferencia de un I~
do respecto al otro, depende de la fase evolutiva en que se fi ja
cada miembro afectado.

El miembro superior de un lado conserva una verdadera
independencia fisiológi ca, es decir, no hay subordi nación res'"
pecto al otro.

En la columna vertebral, por haber lesión bi lateral, no
aparece la escoliosis, y si aparece, no es tan marcada como en
la hemiplegía.

la i ndependenciafisiológica que se observa en los mie!!!
brossuperiores, no existe en los inferiores.

En decúbito dorsal, los miembros del niño están forza~~
mente apoyados uno contra el otro a nivel de las rodi lIas y de Iq
parte inferior e interna de los.muslos, con una rodilla general -
mente pasando por debajo de la otra, como si quisieran cruzarse.
las piernas se alejan cada vez más hacia los talones, formando
un triángulo de base inferior.
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Cuando los miembros son sometidos a fuerza para colo "!
.JClrlosen una posi ción normal, se encuentra resistencia a veces
tlPn viva que cuesta gran trabajo apartarlas, y de inmediato vuel-

:~J~n
a la posición viciosa cuando se les deja libres.

6-' los segmentos de los miembros están en fl.exión más om~
.nos marcada: el muslo sobre la pelvis, la pierncsobreelmuslo, el
talÓn sobre la pierna, y ya sea para aumentar la flexión o para lo

'grar la extensión, siempre hay qran resistencia muscular.
-

Cuando los movimientos mencionados anteriormente son
-efectuados por el paciente, su amplitud es muy limitada.

Si el paciente se encuentra sentado, su equilibrio es in
estable, siendo a veces la rigidez tan notable, que el niño no

-
puede mantenerse en .esa posición; con las piernas semiflexiona -
das, la cabeza hundida entre los hombros, la espalda xifótica, el
tronco aún curvado hacia delante, se halla vuelto hacia atrás y
los hombros se apoyan contra el respaldo de la si 110, y si no se le
propprciona ningún apoyo, cae hacia un lado o hacia delante.

los trastornos de los reflejos son idénticos a los de 1.0he
miplegía.' l.. -

Diplegía:

En esta forma de parálisis, también se encuentran afec-
tados todos los miembros, pero las alter(Jciones pri ncipales resi -
den en los miembros inferiores. Holt y Mclntosh la definen como
Una condición en la cual hay debilidad yespasticidad de las ex-
tremidades de ambos lados. Fanconi la distingue por la existen-
cia d~ paresias espásticas de ambas piernas, con menor participa
ción de los brazos. Cruchet considera que puede ser únicament';
_~quial, o solamente de los miembros inferiores. El tipo bra-
'101 es de incidencia rara. También es excepcional la lesión ex

;,e usiva de los rniembrosinferiores, y cuando esto sucede, es pro':
-~blemente debido a lesión medular y no a lesión encefálica. Si

'debe a lesión encefálica, con un examen minucioso de los
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miembros superiores es posible encontrar casi invariablemente,por
lo menos signos de hipertonía más o menos acentuada.

Se considera que, usualmente en este cuadro hay lesio-
nes cerebrales extensas. El niño es de condición física deficien-
te. Como en los casos anteriores, las lesiones y síntomas varían
desde las más leves haSta Jm quepreséntan complicacionesmen~
tales y senSoriales. :Algunc;rsestadisticasextranierasconsidercin
:que en 35% de losccasos hay rrñcrocefaliaJigera y en- el 25%,_co!!
vulsiones generaU~das. . - -

o

También es en la diplegía donde se encuentran con más
frecuencia los trastornos mentales de los espásticos.

Hay casos en que la rigidez se debe a lesiones del sist,!
ma extrapi ramida 1, encontrándose entonces quelahi perreflexi a
y las respuestas exageradas de los extensores no se encuentranpr,!
se ntes.

Para los cuadros con espasticidad en general: en los cC!
sos muy severos, los síntomas se manifiestan desde los primeros
días de vida: dificultades de succión, respiración débil, irritab.!..
lidad, vómitos y algunas veces convulsiones. La rigidez de .I?s
extremidades, y de la nuca y cuello, pueden llamar la atenCJon
desde el principio.

El niño permanece delicado; los trastornos digestivos son
frecuentes, sobre todo en la primera infancia; son pacientessum~
mente termolábi les y hay gran sensi bi Iidad para las intoxi caci o -
nes.

En los casos leves: los síntomas son tardíos en su aparec:!
miento, y pueden estar ausentes o pasar inadvertidos, sobre todo
cuando los padres no tienen otros niños sanos con quien comparar
al enfermo. En estos casos, se nota al fi nal de los 6 meses de vi
da, que el niño no puede sentarse o sostener la cabeza en.la for-
ma apropi ada; si se apoya sobre sus pi es, hay entrecruzami ento de
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extremidades inferiores y flexi on plantar de los tobi1los (posi-
éión de tijeras). La nuca siempre es sobresaliente por su desarro-
-
<04

.
en contra .ste con los miembros..y tronco.-,

. A veces estanmc:ucada la espasticidad, que los reflejos ten-
-¡inosos a pesar de estar exaltados, no se desencadenan, siendo n,!

¡esorio esperar el reposo absoluto para explorarlos y no confundir
;a parálisis de tipo cortical con una extrapiramidal.

Las formas graves que presentan microcefalia, estrabis-
19, defectos de la int~ligencia y sensoriales, se hacen notorios
d.d~ los primeros días.

Atetosi s:

La atetosis puede afectar una o todas las extremidades, y
cualquiera o la totalidad de los músculos que tengan relación con
el haz extrapiramidal. Se presenta en una forma más o menos tí-
pica, a veces coreiforme tanto en los miembros superiores como en
los inferi ores, y con frecuencia son los paci entes que hacen con,!,
tente e involuntariamente, gestos y muec~scon la cara. Losmo-
vimientos involuntarios se exageran con la-excitación y con !osi!!
tentos de verificar acciones voluntarias determinadas. Los tipos
primarios de movimientos, que están ausentes -en el niño espástico,
están presentes en el atetoide.

!2: Los movimientos se caracterizan por ser involuntarios,
bruscos, no se repiten y no reproducen los movimientos naturales.
Puede haber tensión muscular aumentada, como resultado de in-
tentos de controlar la moti lidad involuntaria. Los músculos en sí
Sonnormales. Con la exploración física minuciosa, inmediata -
mente se comprueba que los movimientos involuntarios se repiten
frecuentemente con irregularidad de un grupo muscular a otro. Las
o~ontracciones son regulares y sostenidas, con tensión muscular a~
.!~-;entaday simultánea en agonistas y antagonistas.

Los dedos de la mano se encuentran en extensión, así co-el dedo gordo del pie, lo que es completamente opuesto a lo



. Está caracterizada por alteraciones en el control del~vi-
'''ibrio y coordi nación de los movimientos voluntarios. Por lo ge-
<neral, acompai'ia a las de tipo espástico, aunque es menos fre-
i'~uente. Puede existir también en forma pura y de tipo prenatal,

tendo éstas de origen cerebeloso. En estos casos el cerebelo es
Hay que tener sumo cuidado en diferenciar las contractu.hipoplásico o aún puede no existir.

ras musculares de la verdadera espasticidad,así como también',;
las atonías musculares. YQ se dijo que en el tipo atetoide hay <.!
movimientos vol untQrios.En el atonico o distónico muscular, lo
que existe son posiciones involuntarias.

Como pueden ocurri r combi naci ones de cuadros extrapi ra
midales con piramidales, estas dos condiciones se pueden presen
tar acompai'iadas de verdadera espasti ci dad.
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que se ve en las pgrálisis espásticas. Los movimientos causan u
na gran descarga de energía, aumentando el .metabolism? bca~l,
con sudoración abundante, lo que no sucede en los pgrkl nsoma
nos.

Cuando la Qtetosis va asociada con kernicterus,es frecue
temente asi,métrica y ~s difíci I de descubrir en la infanciQ. En~
gunos casos, hay movimientos verticalesy limitados de los ojos
y con frecuencia, dismi nución de la audición.

Los reflejos tendi nosos son marcados, pero no existe Babi
ky ni clonus. El tQno muscular está dismuido, pero no ausente,
pesar de que las contracci ones son poderosas.

Pueden hablar con gran dificultad, y es en la atetesis do!:!,
de con más frecuel'1cia se encuentra normalidad mental, a pesar
de que puede estar enmascarada por las grandes dificultades del
pgciente pgra expresarse, moverse, etc.

Rigidez:

La atetosis bi lateral presenta trastornos ,mentales con más
frecuencia que IQunilateral, 'pero la incidencia nunca es igual
la ~e los trastornos espásti coso

En este caso hay resistencia tanto parQ la extensión com
para la flexión muscular. Puede ser constante o intermitente.
hay reflejo de extensión. La extensión y ,se~eridad de lo~ efec

tos periféricos varía tanto como en el espashco y el ateto,de,d
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uerdo con la extensión de la lesión central. En este grupo, tQm
,iénse encuentra un porcentaje más o menos alto de déficits m~
les severos. Puede presentarse con elementos poco sobresa li~n
s de atetosis, espgsticidad y ataxia. El hallazgo pri ncipal e";

I signo del "tubo de plomo", que consiste en la resistencia que
resentan los músculos tanto para la extensión como para la fle-
ión. Se necesita experiencia para poderla distinguir de la es -
sticidad. El signo del tubo de plomo se puede encontrQr en u-
o más grupos musculares. También se puede confundir con la

,:ensión muscular de algunos atetósicos. La rigidez de origen pa-
idal, se combi na frecuentemente con temblor en los nii'ios.

Ataxi a:

Hay tendencia fami liar hereditaria y no comienza en la ni
ez, sino de los 20 ai'ios en adelante. Entre sus manifestacione;-

"te encuentra la atrofia ópti ca, i ncoordi nación cerebelosa de bra
zos, piernas y tronco, graves trastornos de la articulación de iQ'

, labra, parálisis oculomotrices y con frecuencia, debi lidad men
'1. No presenta trastornos sensitivos y los reflejos estan exalt9..-

Flaccidez:

En los casos de flaccidez, es donde con más frecuencia se
Cuentran los trastornos mentales más serios, comparando su fre

'uencia con las otras parálisis. Muchas veces la gravedad de I~s
rQstornosmotores es secundaria, comparada con la de los trastor
s mentales. A veces la flaccidez es tanta que puede aparen ":

Una amiotonía congénita; sin embargo, en la parálisis cere -
I que presenta esta modalidad; las reacciones eléctricas del

l'
I
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músculo son normales y hay presencia de reflejos tendi nosos, los
cuales pueden ser normales o hiperactivos. Flaccidez en diver -
sos grados, puede acompañar a cualqui er tipo de parálisis cere -
bral.

Temblor:

Se caracteriza por movimientos rítmicos de los flexores y
los extensores. Usualmente, las articulaciones afectadas por los
movimientos son llevadas hasta el límite de extensión o flexión
máximo, por la acción anormal del músculo.

El temblor presenta un límite común de velocidad a tra-
vés de todos los músculos afectados, lo que lo diferencia de lasa
tetosis. Pueden ser constantes o aparecer únicamente con movi:'
mientos intencionales, o por el contrario, desaparecer al efec -
tuar movimientos voluntarios.

El poder muscular es esencialmente normal. Las alteraci
nes mentales prácticarnente no existen, y los trastornos son más
bien de tipo emocional. Son más fáciles las faenas pesadas que
los movimientos que requieren menos esfuerzo, caminan con faci
Iidad, pero les es más dif1 ci I usar los miembros superi ores. Ta;
bien es más fáci I la palabra en voz baja, cuando están afectados
los músculos de la fonación y de la articulación de la palabra.

Estos son en resumen, los cuadros clínicos motores que se
presentan en la P. C.I. Todos ellos pueden iro no ir acompaña
dos de trastornos mentales o emocionales. Algunos de éstos se d
ben a lesión orgánica, que es componente de la misma enferme-
dad, y otras son resultantes de la conciencia que tiene el pacien
te de su anormalidad. También algunos trastornos de la palabra,
oído y visión, enmascaran con frecuencia una mente normal, o a
veces hasta de coeficiente intelectual elevado.
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'STORNOS CONVULSIVOS

Son muchas las formas de convulsiones que aparecen en la
.1. Estas varían según la localización de la lesión encefáli

Ningún tipo de convulsiones es exclusivo de una u otra for':.
de la enfermedad, pero es de suponer que las parálisis espásti

- tengan como componente más común, las convulsiones de ti::
'Jocal, gran mal y pequeño mal, por tener su origen en lesio -
. de la corteza motora.

f'.
.
Las convulsiones que se origi nan en el lóbulo frontal y los

,',:cleos d~ la b~se o extrapiramidales, se presentan como fibrila-
.'. nes, mloclonlas extensas o localizadas.

Los cuadros de gran mal empiezan frecuentemente con
,naura: fenómenos sensoriales, sensitivos, psíqui cos o v~getati-

CI!',que el paciente considera como anormales y de los que con
,.a el recuerdo. Después cae súbitamente y presenta convuls~

inicialmente tónicas que, progresivamente, por el alargamie~
, '-delos intervalos entre las contracciones, se convierten en cl6
'¡~as. Está~fectada toda lamusculatura. La inconsciencia pr;;
, nda dura mas que las convulsiones y gradualmente se transfor":
Manen sueño que puede durar varias horas.

\~ También hay grito inicial, relajación de esfínteres (no
$onstante), 'pali dez o cianosi s. Las pupi las se en cuentran di lata
{~y fijas, y puede haber Babinsky positivo o exaltación de 1;
~Ielos tendi nosos. Cuando el paci ente despi erta, se halla con

J'

y ~o .recuerda ~osucedido. Si los ataques convulsiv9S se r;
Jlten Sin ~nterrupcion, puede entrar en estado de mal epil.ptic~

.

. . El pequeño mal tiene accesos breves de pérdida de la con
.,OOla (ausencias), a veces con síntQmasmotores leves, como-

:. ~! los olos en blanco, guiños, movimientos de succión masti
'Ion Y degl ... .

b '-
's'

UCIOn,y en ocaSiones, tam i en contracciones cló-
,(: cllsladas de la cara o de los brazos, etc. El niño no cae
o a vec' It J '
'>

es sue a o que tiene en la mano.
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Tanto el pequeflo mal como el gran mal..
pre el carácter, y a vece,s la inteligencia.

EI ataque jacksoniano empieza con convulsiones clónic
en un territorio estrictamente localizado, pero puede extenders
progresivamente a las zonas veci nos, y fi nalmente" convertirs~
en convulsiones generalizadas en las que se pierde I~ concl
cia, que al prineipio estaba conservada. De preferen~1a se lo

'

lizan en las partes especializadas del cuerpo, y se extienden 9
dualmente a otras regiones.

, Lasconvulsiones fulgurantesson siempre malignas y de or.!..
en basal. Todo el cuerpo del niflo es sacudido bruscamenteco-
o recorrido por una descarga eléctrica.

Cualqui era de estas formas puede observarse sola o alter -
ando con otras formas de convulsiones, incluyendo el gran mal.

, Lasconvulsiones de origen extrapiramidal son en forma
espasmo rotatorio con o sin desviación conj~gada de los.ojos;co
tracciones mioclónicas y contracciones fibrdares, localizadas e
grupos de músculos, con extensión más o menos amplia.

Análogas a las convulsiones d. origen basal, son las que
manan del Jóbulo frontal, que determinan la desviación de los
jos o la rotación de la cabeza hacia el lado opuesto al foco m
boso cerebral, llegando a veces a rotar todo el cuerpo, con cri
sis convu Isivas tóni co'" c lóni cas de las extremi dades contra late
les.

También son frecuentes los tics y las estereotipias, de ori-
'en puramente psicógeno, aunque algunas veces se encuentran
elacionadas con la oligofrenia. Los tics son movimientos brus-

"os, peculiares, espasmódicos, a menudo rapidísimos, localiza-
,

sen la cara, con fruncimiento de cejas, muecas, encogimie!l,
'"tode hombros, etc. que se repiten constantemente y durante la

,vigi lia.

Las estereotipias tienen ritmo lento. No son verdaderas
,c¡:onvulsiones pero se incluyen entre ellas por analogía.

Si las lesiones interesan centros sensoriales del encéfalose
presentan manifestaciones aquinéticas, consistentes en sensacio-
nes somáti cas y sensoriales,

.

como centelleo, zumbidos, cosqui -
Ileos, etc.

Las que tienen relación con los núcleos cerebelosos mues, Sólo el aparecimiento de cualquier tipo de convulsiones,
tran algunas crisis convulsivas de índole tónica, y en ocasione' ,AOJustifica la clasificación de un paciente como víctima de pa-
con opistótonos. crálisis cerebral. Es necesario que exista el trastorno motor.

- I~

El tic salutatorio o del Salaam tiene origen en el núcle
pálido. Si el sujeto está en decúbito, la cabeza se levanta br
camente de la almohada, los brazos se elevan simultáneament
y las rodi 1105se encogen. A menudo lanzan .un ligero grit°'y
cara se enrojece. Puede repeti rse hasta trel nta veces o mas
poco tiempo, especialmente cuando el niflodespierta. Aparec
preferentemente en los laCtantes, y si hay lesión establec!da
los núcleos de la base, pueden hacerse permanentes; ocasiono
d~tención del desorrollo estático, e incluso se pierden las fUI1

4¡on~s adquiridos y producen deterioro mental, siendo regla s
conversión a la idiocia.

Los niflos, sobre todo en la primera infancia, padecen fr!:.,
: Cuentemente de convu Isiones de diversa intensi dad y loca Iiza -

.,oión, que son puramente febri les. Sin embargo, debido a la d!:.,
, tención del desarrollo del sistema nervioso en los suJetos con P.
,C,.L, las convulsiones febriles son más frecuentes.

'f,

No deben confundirse todos estos trastornos con las convul-t.. -Slones que se presentc::men la meningitis, encefalitis, angioespC!!
- ,os, epilepsia genuino, espasmofilia, tetania, etc.
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TRASTORNOS MENTALES

Para designar los trastornos mentales de la parálisis cere"
bral se han empleado varios términos, como oligofrenia, debi Ii ...

dad psíquica, debilidad mental, retraso mental. Enrealidad,.
siempre es necesario hacer la diferenciación en lo que se refiere
a su magni tud.

Se define la oligofrenia, como la condición congénita o
precozmente adquirida, que hace imposible el desarrollo.intelec.
tual o lo dificulta tanto, que no permite al niño una normal adae..
tación al ambiente y le impide mantenerse independiente de la vi
gilancia o ayuda exteriores.

También puede existir oligofrenia mOl'al,aún sin que ex!!.
ta debilidad mental. Consiste en afectividad alterada o ausenclC:!
total de la misma, con defecto permanente de cualidades éticas,
llegando a adoptar conductas viciosas o criminales frente al am =
biente.

Las formas más comunes de oligofrenia som

1. Los Idiotasg son incapaces de recibir aún la mQs ele=
mental instrucción y no pueden aprender a hablar. La compren =
sión del lenguaJe es defectuosa y no pueden alcaf,1Zar ninguna a'L
tonomía¡ tienen que ser etyudados aún para su higiene y alimenta
ción personal, como si fueran niños pequeños, a pesar de que ha
yan alcanzado la edad escolar y la pubertad. Dent~o del grupod
los idiotas se pueden clasificar aún dos subgfupos m as:
a) los absolutos o profundos b) los incompletos o parciales.

El absoluto grave solamente tiene reacción motriz frente
estímulos antivitales como frío, sed, calor, etc. No existe coor
dinación intencional de movimientos para la prehensión de obiet
que se desplazan con rapidez. Su existencia es puramente veget
tiva. En una forma menos grave de idiocia profunda, es posible
la producción de algunos refleios condicionados en relación con
la satisfacción de las necesidades vitales primarias, pero sin lIe

I
J
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r al adiestramiento que se puede obtener en un perro mediana-
.
te inteligente.

r.
.

los idiotas incompletos o parcia'es tienen nivel mental de

.
años de edad: consiguen andar y entender algunas paldbr~

nunciar algunos sonidos verbales pero sin formar frases ( lo cual
ffirma que no se trata solamente de un retraso, sino de retraso
,etención del desarrollo psíqui co, de suerte que unniño normal
2-3 años de edad, eS siempre muy superior desde el punto de
ta mental). .

r,-

'.

2. los imbéci les. tienen comprensi on.-del lenguaje y pue-

." ser adiestrados en tareas sencillas, en casa y en la escuela;
1'0necesitan todavía vigi lancia especial fuera de su casa.

.

: 3. los débi les mentales consiguen aprender el lengudjey
~erenciar trabajos de naturaleza senci lIa. Pueden leer algo y a

nd.ena dontar, pero casi siempre permanecen en la clase infe=
rtdela escuela. Son incapac'es de conducirse como adultos y

cén permanecer bajo tutela.

. .4. Hay quien considera dentro de la oligofrenia, ,el gru-
(constituido por los moronas, cuya edad mental estácomprendL

,
?e los 8 años en adelante, pero clJ}'a intetigancia siempre está

l' (jebajo del mínimo considerado como normal.
: ~

"
. Respecto al desarr~lIo de las funciones estáticas el man-

;\miento de la cabeza, él sentarse, maht¿Aerse de pi; y la mar
son adquiridos muy tárde o defectuosamente por los oligofrí"

~. En cambio, el dprendizaje tardío del lenguaje no basta ~
.nte~pretarlocomo s¡gnode oligofrenia; si el niño comprendeel
'vale, podemos estar seguros de que aprenderá a hablar.

la inteligencia no es el resultado de vn proceso mental ú
"ente, sino que está formado por muchas funciones intelec :-
s, expresión verbal, aptitud manual, memoria visual y audi-

razonamiento, comprensión espacial, integración del pensa
to, etc. -



En la afasia mixta, hay imposibi lidad más o menos comp
ta, de hablar, y alteraciones de la comprensipn verbal.

3938

! i

Para la medición de las diversas capacidades mentales,
han ideado diversos métodos, como el de Binet- Simon o su m
ficación por Standford, y el coeficiente intelectual. Este se o
tiene dividiendo la edad mental por la edad cronológica, y mu
tiplicando el resultado por ¡OO. Aunque no miden la capacida
para la adaptación social que tiene el paciente, por lo menOs
flejan la habilidad para el aprendizaje:

Lo más importante en los casos de parálisis cerebral, no
el coeficiente mental, sino la edad mental, porque para la re
bi litación, lo que se necesita es la capacidad para el entrena-
miento que puede tener el paciente. La edad mental mínima
de 6 años, en lo que se refiere a la habi Iitaci ón mental y la te
pia ocupacional.

. Las alteraciones visuales que se encuentran én la P. C.I.
,"másf~ec~enciason: atrofia ocular, concegueratotaJ o par-

,I¡desvlaclones oculares debidas a trastornos de los músculos o
lomotores¡ ceguera verba I congénita, y escotomas ópticasde '~

gen central. Otros menos frecuentes son: la fusi,ón deimágen~
, S,eaen sentido horizon,taI o vertical yla anisoconia, que con:

. ste.en la percepci ón de la imc::lgen,de di ferente tamaño paraca
a 010.

-

RASTORNOS EMOCIONALES

. Losmás comuneSson los auditivos, siguiendo en orden
frecuencia los trastornos del lenguaje, y de la visión. Los aud
tivos consisten en: sordera total, sordera parcial y sordera regl
nal.

) Las~eformidades físicas influencian la personalidad y el
~~omportamlento. Los niños en estas condiciones sienten un deseo
,,~cesivo de atención, afecto y protección, se resisten a,asu~ir

, ~sPo.nsa~ilidades y tienen sentimientos muy arraigados de depen
'enCla, Incapacidad e inferioridad. Estas alteraciones pueden-
er agravadas por la conducta de los padres.' Puede haber un ~s';'

tado de ansiedad muy marcada.

TRANSTORNOS SENSORIALES

Los trastornos de la pa labra pueden deberse a verdadera
fasia motora, ceguera o sordera verbal, o afasia mixta¡ o simpl
mente a trast,ornos motores de los músculos de la fonación y arf
culación de la palabra.

e¿ . Las manifestaciones más sobresalientes de los trastornos e-
J?o~lonales en estos casos son: ,hiperactividad, inHabi lidad,agre
s!vldC!ldexagerada, disminución o ausencia de concentración me-;;
tal, etc. ,-

En la afasia motora, los músculos de la articulación de
palabra están intactos, y el enfermo no habla porque ha perdi
la memoria, o nunca la tuvo, de los movimientos necesarios p
hablar, aunque comprende bien lo que se le dice.

'b
También pueden volverse impulsivos y socialmente intrata-

1~s por su conducta irregular. Otras veces se vuelven introver-
hdos, a tal grado, que dan la impresión de sufrir défi~it mental.

,4,; ,Por lo general, tienen incapacidad pa'ra adaptarse a las de
randassociales. -

Los que padecen de afasia sensorial no comprenden lo q
oyen o lo que ven escrito, pero pueden hablar.

d~ L
,

os modos de reaccionar de cada grupo en especial ate , n-, lendo I . d d d P C '
'., . a a vane a e. .1., se mencionan en la evaluación
,Plevla al tratamiento.
,r

~
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DIAGNOSTICO

La edad en que se disgnosti ca la enfermedad es de gran
importancia, pues cuanto mas pronto se comienza el tratamiento,
mejores serán los resultados de la rehabi litaci 'On. Además, mu-
chas de las complicaciones físicas y emocionales, se pueden evi
tar si los padres son guiados y asesorados en los cuidados necesa-
rios desde los primeros a~os de vida del ni~o.

Junto a los trastornos motores, debe diagnosti carse cual-
quier otra alteración asociada; mental, sensorial o convulsiva.

Las lesiones encefálicas se hacen aparentes en el período
neo nataI únicamente cuando están afectados los centros que con-
trolan las funciones vitales y se manifiestan por cianosis, dificul
tad respiratoria, coma, irritabilidad, llanto débil (grito encefáli
co) y alteraciones de la succión y de la deglución. las convul--
siones y la ictericia son signos de mal pronóstico en este período.

Todas las lesiones del sistema nervioso central pueden pa
sar inadvertidos durante los primeros mesesde vida a causa de la
inmadurez neurolÓgica del ni~o, y se llegan a evidenciar única-
mente durante el desarrollo, especialmente cuando llega la edad
en que debe comenzar a cami nar.

Si se sospecha una lesión encefálica, la mejor forma de
hacer el diag.nóstico es Bevando el control del desarrollo del ni'"
~o.

Durante la infancia y el primer a~o de vida sobre todo, u
na buena guía para sospechar el diagnóstico de parálisis cerebral
es proporcionada por varios signos, aunque no para dar un diag

...

nósti co exacto:

t. Retardo en el desarrollo físico: a veces es el único hallazgo.
2. Durante los primeros meses: control defectuoso de la cabeza

o persistencia del reflejo tóni co del cuello, que consiste en
la extensión del brazo y de la pierna del lado hacia donde s
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" dirige la cabeza. Se considera normal hasta las 6 semanas de
.

edad.
Recha.z~ de la alimentación persistentemente; vómitos frecuen
tes; di fl cu I.tad para la succi ón y la degl uci ón¡ llanto excesi v~.

.. la presencia de manos empu~adas constantemente a los 4 me-
ses de edad.

. Incapacidad para sostener la cabeza ,después de los 6 meses
(normg.l; 3 meses).
Incapacidad para sentarse a los 6- 7 meses.
Imposibilidac;:l de "gatear'a los 9 meses.
Ausenci a de la prehensi on después de los 10 meses

) Incapacidad para sostenerse de pie a los 12 meses.
.

¡

los. ~ignos mencionados anteriormente son el resultado de

.~
maduraclon neuropsíquica del niño durante el primer año de vi

',' Por eso, es prudente observarlos detenidamente antes de a::
;nturar el diagnóstico definitivo de parálisis cerebral.

~'.
E~tas manifestaciones pueden estar alteradas indirectamen

¡por lesiones visuales y auditivas, aunqueen menorgrado. -

E~ general, .el retardo en el desarrollo motor y de la pala
consh tuyen un signo de debi Ii dad mental. Sin embargo los

¡os que tienen lesiones encefálicas pueden tener retardo ~n el

',Í1~frollo del le~guaie, ?ebido a trastornos motores o sensoriales,

i¡
que s~ mentalidad este alterada. Por eso, siempre debe deter

~~se SI el retardo mental es verdadero, o simplemente pseudo=

:~ ¡I"dad mental.

~,
.

'1
Por consiguiente, cuando el desarrollo motor del niño es-

.,(.a terado, debe tenerse en cuenta las siguientes causas:

l. Trastorno motor
2. Déficit mental
3. Pseudo- retraso mental
4.' lesiones sensoriales (visuales y auditi'"

vas).
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los cambios de conducta en un nU,o de esta edad son casi
constantes, y aunque pueden aparecer en un orden determi nado,
la clínica no puede predecir satisfactoriamente cuáles son los e .
fectos precisos de las lesiones cerebrales sobre la conducta.

El diagnóstico diferencial se hace con enfermedades neuro
gic~s ~e curso menos cróni co, pero que pueden presentar cua -:

os similares temporal o definitivamente: Corea de Sydenham,dis
fias musculares, tumores del encéfalo y de la médula encefa-:
is y algunas enfermedades degenerativas. '

También es necesario tener en mente las enfermedades que
pueden alterar la maduración y la conducta en una forma pasaj!,
ra.

También es necesari o saber disti ngui r los trastornos menta-
s debidos a I~ enfermeda~~ de los trastornos mentales y emoci~
les ~uros, aSI como tamblen, las alteraciones de las funciones

nsona les.Todas estas consideraciones son necesarias antes de diagno
ticar la enfermedad. El diagnóstico es fruto de una observdción
constante y minuciosa, y se vuelve cada vez más claro a medida
que la edad del pacIente avanza.

Edad Pre- escolar:

Entre el segundo y el tercer año, los trastornos motores se
estabilizan, y dependiendo del grado de la lesión, el criteriocl'
sico de parálisis cerebral se vuelve claro. Es entonces cuando
se encuentran los síntomas que se describieron en los cuadros clí
nicoso

La dificultad en esta época está en los casos leves, en los
cuales sólo se encuentran variaciones mínimas en los reflejos te
dinosos o presencia de reflejos anormales; alteraciones leves del
tono muscular, reacciones anormales de algunos pares craneales
y ligeras anormalidades en el movimiento y la coordi nación.

Ya en esta fase, se puede intentar clasificar la variedad
de la enfermedad y el grado de impedimento presente. Es esen
cial determinar la existencia de contracturas fibrosas que limite:
la actividad del niño. Son casi constantes en los espásticos, ra
ras en las otras variedades.

Acompañando al análisis motor, hay que hacer la evalua
ción del estado mental y sensorial del paciente. Estos dos últi
mos factores son de capi,tal importancia para tomar la decisión t
rapéuti ca.

-
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PRONOSTICO

Una vez reconocida la enfermedad, el pronóstico en lo
que se refiere al promedio de vida es bueno, a pesar de que alg~
nos paci entes son orgáni camente débi les, lo que hace suponer qu
dicho promedio sea menor que el de una persona normal.

En cuanto a la curación definitiva, siempre es reservada,
pues ésta no se logra, aún trat'andose de casos leves.

Los resultados del tratamiento dependen en gran parte de
los factores siguientes:

l. Tipo de cuadro clínico.
2. Grado de lesión funcional.
3. Epoca en que se descubre la enfermedad y en que se

inicia el tratamiento.
4. Presencia o ausencia de deformidades ortopédicas.
5. Presencia o ausencia de trastornos convulsivos.
6. Presencia o ausencia de trastornos sensoriales.
7. Grado de déficit mental.
8. La existencia de factores emocionales, tanto en el

paciente como en su fami lia.

En vista de que las alteraciones se deben a lesiones de e
racter irreversible, los pacientes tienen que amoldarse a sus limi
taciones, entrenándoseles para que desarrollen el máximo de fa'"
cultades posible, dentro de su alteración motora.

El pronóstico es individual, y no es posible generalizar!
para cada tipo de la enfermedad,. Sin embargo, se han hecho lo
siguientes observaciones:

:J

Ío En las parálisis provocadas por accidentes cerebro- vascula
res que afectan las vías piramidales, el pronóstico es menOS
severo, pues existe en el niño un gran poder de recuperaciÓ
funcional.

2. En los que padecen de lesiones en los ganglios basa les, y so
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bre todo, en los que presentan atonía y ataxia, lo único que
se logra en la mayoría de casos, es enseñarles a ei~rcer las
fundones fisiológicas básicas, pues acompañando a la lesión
motora, hay un alto porcentaje de défiGit mental.
1as mismas consideraciones hechas pata los atáxicos y ató ni-
,cos, se pueden hacer para las víctimas de diplegía espástica.
En los jacksonianos, el pronóstico, es más benigno que en to

. daslasdemásformas. -
Cuanto más complejo es el cuadro en sus manifestaciones, el

.pronósti co es necesariamente más severo.,

.En las formas discretas motoras puras, aún cuando se puede
obtener un gran poder de rehabilitación para el paciente, no

.es posible lograr la desaparición absoluta de los trastornos.



TRATAMIENTO
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Ya se difoenla P'lrte que Sé refiere al pronóstico,. que 1
curación es prácticamén~imposible. Por eso, el tratamlenton
cc::aséhacec()n laespera.tli:a de lograr el restablecimiento total
sinó.'quecon élflri.dehaceralindividuo lo más independiente
c('.1pacitad()en el desarrollo de sus aptitudes funcionales.

Tampoco es posible lograr en todos los casos la autosufi ei
cia, debido a. que, aunquepuedelograrSe que, el paci~n~e no
un parásito,.sus-facultadespor lo genera), seran muy t..,utadas.

, la inteligencia, dando la apariencia de que su dificultad pa-
realizarlos se debe a falta decomprensi 'on.

Evaluación física:

Para efectuar el tratamiento, se ha recurrido a medios q
van desde la Fisioterapia (que es lo que constituye la parte pr?
cipa!), hasta procesos quirúrgicos, algunos de los cuales, aun,~
sentan resultados que ameritan evaluación para ser aceptados e
mo defi nitivamente satisfactori os.

Hacer la clasificación del tipo de parálisis presente.
,

Grado de afección, dentro de cada tipo de parálisis, o sus
combi naci ones.
Ausencia o presencia de uno o más elementos de gravedad.
Habi I¡dad manual: establecer cuál de las dos manos es la do-
minante y cuál la subordinada. '

Recordar que si el entrenamiento se ha comenzado desde una
edad temprana, la parte sana puede asumir el rol dominante.
En la atetosis, y en la ataxia, se puede entrenar sin ningún
peligro, el lado que normalmente corresponde al dominante..

~ Enalgunos casos, es necesario restringir la actividad del la-
do subordinado mientras se entrena el dominante.
Por medio del entrenamiento del lado menos afectado, se lo-
gra disminuir las dificultades del lenguale, la falta de con -
centraci ón menta I y la inestabi Iidad emoci ona 1.

Pc>rconsiguiente, eltratamlent.oes puramente de habi Ii
ción o rehabilitación. Hay que entender por rehabilitación,
sólo la capacitación motora, sino también la emocional y la m
tal, aunque sea enlos aspectos más rudimentarios.

Evaluación del lenguaje:

Para poder iniciar el tratamiento efectivo, es necesari~
cer la evaluación completa del paciente, y lograr que la fam.!
tenga conciencia plena del caso, para evitar frustraciones qu
sólo resultan en detrimento d~ ésta y del enfermo.

El niño puede tener defectos de la palabra, por las siguie!!.
causas más comunes. Porque:

la edad del paciente es importante, pues cuanto más te
prano se comienza su entrenamiento, mayores serán las ventaf
que adquiera con el mismo.

k No desea hablar.
. Nadie establece conversación con él.
. Tiene escasos contactos sociales.

Tiene deficiencia en la audición.
Es afási co.

o' La espasticidad, o la atetosis, o ambas a la vez, interfieren
, con el funcionamiento de los órganos de la fonación.

Tiene déficit mental.

Nunca se estimulará al paciente para que haga cosas qu
están fuera de su alcance, pues en estas condiciones, no se I
rra más que agravar los trastornos emocionales.

El estado mental del niño es difícil de estimar. Es frecUi
te que la alteración motora interfiera con los tests de evaluac'

Evaluación sensorial y de la inteligencia:

Tests visuales.
111

~ .~



Evaluación de la Personalidad:
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2. Tests audi tivos.
3. Expresión verbal.
4. Comprensión verbal.
S. Clasificación según la edad mental, en vez del coeficiente

intelectual.
6. Definir con la mayor exactitud posible, el grado de incapac

dadñsica, para ver hasta qué grado las manifestaciones inte,...
lectuales del niño, se deben a dificultades motoras o a ver
dero défi cit mental.

-

acciona con depresión cuando no puede realizar sus de-
seos.

d) Los niños con temblor no intencional, reaccionan en una
forma análoga a los atetoides, mientras que los niños con
temblor intencional responden como los espásticos.

Muchos trastornos de la personalidad se deben en gran parte,
:a la conducta observada por los miembros de la fami Iia.

Evaluación de la capacidad para aprender a leer:

Todo lo anterior es un esquema general, pero recordando
e dentro de cada grupo, el tratamiento siempre debe ser indivi
al. Los cuadros anteriores no se presentan con pretensiones d;
completos, sino únicamente con la intención de dar una idea
todos los aspectos que hay que tener en consideraci ón para el

. tami ento.
l. Todo niño con P. C.I. aprende a leer, cUGrtdoes posible,co

mucho retraso.
2. La comprensión de lo que lee es escasa y diñcil.
3. Puede aprender a leer cuando su edad mental es de 6 años c

mo mínimo.
4. Debe considerarse la existencia ocasional de defectos visua

les o audi tivos.

Incluído en la evaluación del paciente, debe ir también
d IIEd

.,
D.

" 11 .dcurso e ucaclon lagnostlca, para consl era1"las posibi-
des de bri ndarle enseñanza que en algunos tasos puede llegar

. ta ser académica.

l. Las defonnidades ñsicas modifican la personalidad y la con-
ducta.

.

2. Los cambios de la personalidad no tienen relación con el g
do de incapacidad ñsica.

3. En algunas ocasiones, él niño está confonne con su incapaci
dad y se aferra a su dependencia.

4. Se dice que los tipos de personalidad que resultan de las dif
rentes clases de P.C.I. son características. El carácter má
prominente es el miedo, y la reacción a los estímulos que'
encuentra con más frecuencia, es el enoJo.
a) El espástico y el rígido padecen de temor exagerado, y.

reacciones lentas, con recuperación emocional momentá
nea y rápida; son introverttdos.

b) El atetoi de padece de menos temores, es extroverti do y
vida fácilmente los estímulos desagradables.

c) El atáxico responde en fonna análoga al atetoide, pero

Una publi cación de la United Cerebral Palsy Associations
de los EE.UU. considera que de los pacientes de P. C.I. :

Padecen defectos del lenguaje .....
Retraso mental. . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . .
Defectos Visuales. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
ConvuIsiones ...........................
Defectos auditivos .......................

50-75%
50 %
3S %
35 %
25 %

Muchos métodos y técni COIse usan en la actualidad para
,ctuar el tratamiento. Este debe basarse en las necesidades in-
¡duales de cada niño, y no amoldarse a un esquema fijo y pre
~~. -

Sobre todo, como el paciente es un niño, con la parálisis

"~ una incapaci dad impuesta, ti ene todos los requeri mientos ci!
,Iño normal, complicados por~ i,mpedimento. Por eso, el tra
ento debeser'adaptado a sus necesidades personales. -

___1



1. Capaci dad para que puedan alimentarse.
2. Capacidad para vestirse.
3. Capacidad para cuidar de su aseo personal.
4. Capacidad para realizar sin ayuda, sus necesidades fisiol'

caso
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A conti nuación se da Id idea de lo que hayqoe lograr e
cada paciente, según el tipo de parálisis:

En casos más favorables:

1. Espásticos: se trata de que adquieran U,naamplitud
movimiento lo más extensa posible¡ que desarrollen suficiente
fuerza muscular en los extensores de los brazos, flexores del tr
cOi extensores, rotadores y abductores de lascaderas¡en exten
sores y flexores de la rodi Ila y tobillo.

. A'oporcionaruna educación que se aproxime hasta donde sea
posible, a la que reciben los niños normales.

; 'Enseñarles una ocupaci 'On.
. Capacitarlos para una enseñanza superior, que puede llegar

hasta ser académica.
.

2. Atetoides: se persigue que regularicen sus movimien
tos voluntarios¡ disminuir los movimientos involuntarios y la te
sión muscular. Usualmente el niño logrará todo esto con el e
trenamiento y debe delársele cierto grado de libertad para ac,
tuar. Es importante delarlo lugar libremente.

El tratamiento, requiere los cuidados combinados de mu-
as especialidades diferentes en medicina, y sus ciencias adjun
s. Para ~u~ ni~guna fase del tratamiento sea mal llevada, y~
a por deficiencia o por exceso de cuidados, todo el equipo de

,e estar dirigido por un coordinador general. -

,1'

3. Atáxicos: debe orientarse al paciente para que desa
rrolle el sentido del equi librio. En estos casos, los ejercicios
tienen poco valor. Hay que aumentar la sensibilidad propioce
tiva con el uso de zapatos pesados, soportes, muletas. Los pa
cientes con temblor se tratan en forma análoga a las atáxicos.

.
.

Los trastornos motores soa tratados: por fisioterapeutas or-
bpedistas, pediatras, neurólogos y expertos en trastornos m~to -
, s del lenguaje. En el campo psíquico se necesita la colabora-
'ión de~ psiquiatra y del psicólogo y el campo educacional, son
ecesanos los maestros especiali.zados en los problemas de los ni

,'os incapac itados. -
~

4. RiQidez: el tratamiento debe encaminarse a prevenir
las contracturas, en igual forma que en el espásticoi hay que e
timular la actividad muscular com~ en el atetoide y aumentar
amplitud de movimientos en los miembros.

El entrenamiento físico debe ser adaptado a la capacidad
,ental del paciente. Asimismo, la educación intelectual debe

.
rse de acuerdo con el grado de maduraci 'On neuropsíquica del

inif'ío.

En general, lo primero que trata de lograrse es que el
ciente adquiera independencia para cuidarse. En algunos cas
esto es I~ único que se. puede realizar, y en casos extremos, aú
esto es ifPosible.

Básicamente, el mínimo de rehabilitaci'on debe lograr:

. . El tratamiento de rehabi litación se complementa con el tra
mientomédicoy la cirugía. -

I

Las drogas que se usan, no tienen valor para la enfermedad
I,
I
i

I

M
Com? anticonvulsivantes se emplean: Fenobarbital, Dilan
ysoll ne, Mebaral, Gemoni 1, etc. para el gran mal. Co=

:odreductores de la tensión: Ecuani 1, Artane, Belladona y deri-
. os, y drogas curariformes (flexi 'On, flaxedi 1). Como sedantes:
nobarbi t I . .

1 E .a y slm!.ares. n ciertos casos se emplea la anfetami



La formación de una fístula arteriovenosa entre una de
las arterias caróti das y la vena yugular interna, mejora la ci rcul
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El tratamiento quirúrgico incluye: cirugía ortopédica .

neurocirugía periférica y central.
'n cerebral. No deja de tener complicaciones en algunos casos,
r lo cual éstos deben ser siempre bien seleccionados. Los efec-.
favorables logrados en un buen porcentaje, son pasajeros.

La cirugía ortopédica es de valor únicamente en el nir¡
espásti co, y no puede ser efectuada indisti ntame nte en todos los
pacientes, pues para que sea efectiva es necesario: -

Los procedimientos quirúrgi cos sobre el sistema nervioso
ntral todavía deben ser sometidos a una evaluación severa.

i. Que los pacientes tengan un buen sentido del equilibrio, que'
les permi ta cami nar sin soportes.

2. Que sean mentalmente capacitados paro cooperar en el trata
miento. '

3. De preferencia, no deben tener alteraciones del lenguaje.

Aparatos Ortopédicos: se usan para lograr un mejor co,!!
I de los movimientos, para áumentar la estabi lidad en las posi ~

ones de pie y sentado, y para mejorar la actitud de los miem -

Si no se reunen estas condiciones, el tratamiento quirúr
gico está condenado al fracaso. En última instancia, se pueden-
aplicar por lo menos, procedimientos simples que le permitan ma
yor amplitud de movimientos como para efectuar su aseo personal

En los niños de poca edad, evitan el desarrollo de defo,!:..
,dades. En los mayores, se usan para corregir posiciones vicio-

En los atetoides la cirugía ortopédica no tiene ningúnv
lor y por el contrario, puede ser perjudicial. En estos casos, el
mejor tratamiento es la fisioterapia. La ci rugía aconsejada con-
siste en interrumpir las vías extrapiramidales de la médula.

Losaparatos pueden ser para uso diurno y nocturno, co-
o en los casos de equinismo, y en los que tienen debi lidad mus-
, raren el cuello, nuca y columna vertebral, o en los que hay
lexión y contratura de la rodi Ila.

La neurocirugía periférica consiste en neurectomías.Es
tas deben llevarse a cabo con cuidado y después de haber hecho
una evaluación minuciosa, pues debe tenerse en cuenta de ante-
mano, el grado de debilidad muscular que puede resultar de la o
peración. Los factores que deben decidir la apli cación del proc
dimiento son:

'.
Prácticamente, los aparatos no tienen valor alguno en

;
casos de atetosis, debido a la tendencia que tiene la altera -'.n motora de "saltar de un grupo muscular a otro".

1. El estado del músculo antagonista.
2. El grado de espasticidad del músculo que se piensa intervenir

, Terapia Ocupacional: después de que el paciente ha a~
~irido los bases de su entrenamiento, se comienza el programa de
tapia ocupacional. El objeto es enseñar al paciente alguna 0-

ción útil en la que puede emplear los músculos libres de la a
cción, o.aún los músculos atacados sobre los cuales puede ejer":

laralgún control.

Cuando se puede mejorar la situación mental y motora de
paciente, se recurre a la neuroci rugía central.

. Para lograr su rehabilitación, debe baber colaboración
trecha entre el fisioterapista y el terapista ocupacional.

De todo lo dicho sobre el tratamiento se deduce:

El tratamiento no es simple y debe abarcar todos los aspectos



de la enfermedad.
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2. Debe basarse en las necesidades especiales de cada paciente.
3. No puede llevarse a cabo úni camente por una persona, si no

por un equipo completo formado por varios especialistas, y e
colaboraci ón con la fami Ii a.

4. El tratamiento básico consiste en entrenamiento o reentrena'"
miento neuromusc::ular.

5. Los resultados son el producto de un programa terapéuti co pr
longado yperseverante¡ que no se puede lograr tratando de
breviarIo.

6. Los que presentan el problema más grande de habilitación o
rehabi litación no son los casos que se presentan con lesiones
leves o los que tienen lasincapacidades más graves, sino los
que tienen lesiones intermedia$, con ligero déficit mental o'
inteligencia normal.

7. Es necesaria una institución especializada en el problema de
manejo de estos pacientes.

8. Debido a su complejidad, la institución debe tener una bue'
base aconómi ca.

9.' Es.problema social, médico y fami liar, y por consiguiente,
problema de salud públi ca.

iO. Por ser enfermedad debida a múltiples causas, muchas eJe las
cuales pueden ser prevenidas, debe tratarse de orientar los e
fuerzos a fi n de lograr este objetivo.

CONSIDERACIONES SOBRE El ESTADO DE LA ENFER-

MEDAD EN GUATEMALA

Los datos que se presentan en este trabajo están basados
n las estadísticas del Servicio de Medicina de Niños del Hospi -
al General. Por consiguiente, no son índice del número total de
nfermos que puede existir en el país. Sin embargo, dan una i-
ea de la frecuencia aproximada de los diversos tipos de parálisis
ás frecuentes en nuestro medi O.

~n lo que toca a la etiología, en m,uchos casos no se po!:!
o determl nar, por falta de datos. En la mayoría, se llegó a una
robable conclusión, basándose en los datos proporcionados por

,os padres de los paci entes, aunque no siempre fueron sumi ni stra-

~.os:~n mucha claridad. También se incluyen algunos factores e
lologlcos que pudieron contribuir etiológicamente en la enferm;

, d.

,

No s~ presentan datos sobre lesiones anatomo- patológi-

.as, pues en ninguno de los pacientes hubo defunción, que permi
erahocerel estvdiopost-mortem.

-

.'
La ~antidad de exámenes especializados que se hicieron

~e tan reducida, dado lo precario de las faci lidades hospitala -
as, que se descartaron para el presente trabajo.

"
La edad de los pacientes cuyas historias s~ revisaron, va

la entre los 2 años 11 mesescomo mínimo, y los 12 años. -

Si bien es cierto que la etiología fue difíci I de determi-
,r, fue posible recabar datos más o menos detallados sobre el des'

ol~o.de los niños, durante su primer año de vida en la mayoría7
SUficiente material informativo clínico para eloborar los cuadros
e se dan a conti nuaci on.

11



No. Casos Casos con POrcenta
déficit .

le

. iplegía espástica ...... 14 5 35.7
.

driplegía espásticQ . . . .. 6 5 83.3
legía espástica ......... 3 ' 3 100,

tosis .. tioi. . . . . . . . ti. . ... 2 2 100
'ccidez .... ,. . . . . . . . . . 1 1 100
tei dez - atetosi s ........ 1 1 100
tci dez -ataxi a

G ... ... 1 1 100

56 57

Las diversas vari edades de la enfermedad se encontraron,
en las siguientes proporciones:

Vari edad No. de Casos

Espasti ci dad. . . . . . . . . . . . .
Atetosi s tI...e. ti. ti. . . ... . . ,
Flacci dez ...............

23
2
1
O
1
1
O
O
O

Ataxi D :," . . 8-' . . . . . . . 8--. . . .

Flaccidez-atetosis .......
Flaccidez-ataxia. . . . . . .
Temblor 8.""""'"

.

Rigidez piramidaJ oo..
Rigidez extrapiramidaJ ....

Las formas de espasti ci dad en parti cu lar,
das en la siguiente forma (sobre el total de 23):

Forma No. de Casos

Hemiplegía............ 14 '

Cuadriplegía .......... 6

Diplegía ............... 3

Porcentaje

81. 42
7. 14
3.28
O
3.28
3.28
O
O
O

Porcentaie

60.8

26.08

13.04

Trastorno Número Porcentaie

Motor solo ...........
Motor con convulsiones
Motor con déficit mental
Motor con défi cit mental

y convulsiones. . .
Formas compleias oo

5
1
6

17.85
3.64

21. 42

7
5

24. 28
17.85

Trastornos asociados: se mencionan los más frecuentes,
ciendo constar que algunos pacientes tenían más de una.

Trastornos asoci ados No. de Casos Porcentaje

'stori a de convu Isi ones . . .
:nvulsiones presentes. . oo

stornos visuales. . . .. . .
¡astornos Ocu lomotores . . .
astornos del lenguaie ...

tornos auditivos oo.

ficit mental. . . . . . . . . . .

9
3
1
6
6
1

18

32. ]4
10.71
3.64

2].42
21.42

3.64
64.28

Porcentaie de défi cit mental para cada vari edad de la
ermedad:

El siguiente cuadro nos da la idea de1ttforma en que s
presenta la enfermedad, yendo desde el cuadro motor puro, hast
el que tiene combinaciones graves de los diversos componentesd,
la P. C.I.

I

I
¡
~I
j
11

i
111

1I
,Ii
11
,1
1:

1
1
,,',i'

I
~

I
j,

11

1
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Al clasificar a los pacientes comO deficientes mental
no se usó ningún método especial de diognósti co, y sólo se tom
ron como base los signos presentes de oligofreniQ,

Etiología de los casos revisados:

Causa No. Casos

Desconocida. . o. o. . . . . . . . . . .
Encefa Ii tis '. . 11. . . . . . . . .

9
6
3
2
2
1
1
1
1

eni ngi-tis . '. . . .. . . . . . . . . . . . .
eni ngi ti s T. B. . . . .. . . . . . . . .

Partogemelar ..., "..
Parto prolongado. . . . . . . oo. . .
Parto prematuro. . . . . . . . , ,.. . .

eningoencefalitis .., oo.
Herodolúes ....

Porcentaje

32, 14
21. 42
10.71
7. 14
7. 14
3.64
3.64
3.64
3.64
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Investi gaci ón de Ias causas prenatales: se incIuyen los
,ostornos que son propios del embarazo y los que no tienen rela-
ón con él, pero que lo complican. La mayoría de las madres
vo - embarazo normal y 5 no dieron datos al respecto. De las
restantes:

Trastorno

ómitos persistentes. . . . . . . . . . .
f. respiratoria crónica .......

nf. cardíaca no determinada. . ..

Número Porcentaje

1
2
1

3.64
7. 14
3.64

AsistÉmcia del parto: se le concede mucha importancia
r la mayoría de los autores. En nuestro medio probablemente
una de las condiciones más determinantes para el aparecimie,!!
de la enfermedad.

Asistencia por:
Los datos referentes al estudio del desarrollo estático:

ci nético comprenden: edad para el control de la cabeza, aptit
para sentarse, para pararse y cami nar. Los datos que presenta
variantes amplias dentro de los límites normales, como control
heces, lenguaje correcto, control de la micción, se excluyen,
que pueden dar lugar a juicios erróneos.

Datos sobre el desarrollo Número

Evidentemente alterado. . . . . . . . . .
Dudosos en su apreci aci ón ".

14
4

10
28

in datos. . . . . . . CI. . 11. . . . ... . . o. .
ataI 18. . . o. .. . . .

Porcentaje

50
14.28
35.71
99.99

omadrona empírica. . . . . . . . . . .
omadrona graduada. . . . . . . . . . .
entro hospitalario. . . . . . . . . . . .
,1n datos. . . . . . . . . .. . . . . . . . . . .

Número Porcentaje

18
1
1
8

64.28
3.64
3.64

28.57
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CONCLUSIONES

Con base en los datos anteriores, llegamos a las sigui
tes conclusiones:

i. La variedad de P. c.1. mas frecuente en el grupo estudiad
es laespásti ca.

2. Dentro de la espasticidad, ocupa el primer lugar la hemipl
gía. Le siguen en orden de frecuencia, la cuadriplegía y I
diplegía.

3. La incidencia de las otras variedades de P. C. l.
mente, mínima.

4. Las alteraciones mentales se presentan en unporcentaie el
vado.

5. Aparentemente, la mayor parte de las causas probables son
postnata les.

6. Es posible que las causas clasificadas como desconocidas,se
congénitas o del período peri..; natal o neo- natal inmediat

7. En vista de que el 500ibde los niños presentaron alteracion
del desarrollo durante el primer año de vida, es probableq
la enfermedad se haya iniciado en época muy temprana o e
génita.

8. Siendo la mayor parte de los' partos, atendi dos por comadro
nas empíricas, es posible que hayan tenido una mala asiste'
cia obstétrica y iuegue un papel etiológico importante.

9. Es difíci I evaluar en el presente estudio, I~ mala alimenta
ción de la madre, que en nuestro medio es un problema de i
portancia.
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Aunque no tenemos conocimiento de cual es el número total
de paralíticos cerebrales en el país, haciendo cálculos basa-
dos en la frecuencia que existe en los EE. UU. (300- 350 por
cada 100,000 habitantes), es hasta cierto punto lógico pen-
sar que probablemente en Guatemala, la población con P. ~.
1. alcanza la cifra mínima de 9.000- 10,000 enfermos: yes-
to, considerando que la atención de partos fuese similar a la
de aque Ila naci ón. Pero como las condi ci ones obstétri cas
son muy deficientes en nuestro medio, . se debe inferir que la
incidencia sea aún mayor.

lo Aunque en los hospitales y algunos centros, se atienden en-
fermos de P. C. l. en forma inadecuada, insuficiente y sin pr~
gramas integrales para un tratami ento sati sfactori o, es urgen
te que el país cuente con instituciones especializadas.

,-

'. Se deben intensificar por todos los medios posibles, la apli-
cación de medidas preventivas, tales como la creación de
Servicios de asistencia materno- infantil, y todas aquellas
que permi tan una adecuada asi stenci a obstétri ca.

Donaldo L. García

{$ Dr. Carlos M. Monsón Malice

Imprímase

Dr. Ernesto Alarcón B.
Decano

,

1
jI
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