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Resumen.—La prevalencia de parálisis cerebral (PC) se
mantiene estable a pesar de la mejoría en los cuidados obs-
tétricos y neonatales. La disminución de la mortalidad peri-
natal en prematuros y niños de bajo o muy bajo peso y fac-
tores prenatales, pueden explicar este hecho. El presente
estudio se ha planteado para conocer la etiología de la PC
en nuestro medio, basándonos en la identificación de los
factores de riesgo.

Se han revisado retrospectivamente 153 historias de pa-
cientes nacidos entre 1980 y 1996 diagnosticados de PC. La
distribución de las causas en prenatales, perinatales y post-
natales se realizó según el período en que hubieran tenido
lugar los factores de riesgo y el origen fue clasificado como
obvio o potencial.

Un 30% de niños había nacido antes de la 37ª semana de
gestación y un 14% pesaba menos de 1500 g. Dos o más fac-
tores de riesgo prenatal se han identificado en el 70%, ac-
tuando como causa principal obvia en el 35,3%. Los factores
perinatales obvios se dan en el 25,5%, existiendo un 61,5%
de prematuros en este grupo. Un 16,3 % de niños tenían cri-
terios de asfixia perinatal, estando presentes factores de ries-
go prenatal en el 72% de casos. El 7,2% fueron considerados
de origen postnatal, predominando la etiología vascular e in-
fecciosa y un 7,8 % no tenía factores de riesgo demostrables.

Establecer de forma clara el período patogénico y la etio-
logía responsable de la PC resulta difícil. Los factores prena-
tales y la prematuridad son los más frecuentes. La asfixia pe-
rinatal ha dejado de ser la principal causa de PC (según las
teorías clásicas de Little) y cuando está presente coexiste con
otros factores de riesgo. Los factores postnatales son poco fre-
cuentes en nuestro medio. La etiología de la PC es, a menudo,
multifactorial y quedan muchos factores causales por conocer.
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CEREBRAL PALSY RISK FACTORS AND
ETIOLOGY IN OUR ENVIRONMENT

Summary.—The prevalence of cerebral palsy (CP) is
stable in spite of the improvement of obstetric and neona-
tal care. The decrease in perinatal mortality in premature
infants and low weight or very low weight children and pre-
natal factors can explain this fact. The present study has
been established to study the etiology of the CP in our en-
vironment, based on the identification of the risk factors.

A total of 153 records of patients born between 1980
and 1996 and diagnosed of CP were studied retrospectively.
The prenatal, perinatal or postnatal causes were distributed
by the period in which the risk factors took place and the
origin was classified as obvious or potential.

30% of the children were born before the 37th weeks of
gestation and 14% weighed less than 1500 g. Two or more
prenatal risk factors were identified in 70%, this being the ob-
vious principal cause in 35.3%. The obvious perinatal factors
occurred in 25.5%, and 61.5% of the babies in this group were
premature. 16.3% of the children had perinatal asphyxia crite-
ria, and prenatal risk factors were present in 72% of the cases.
7.2% were considered as having postnatal origin, the vascular
and infectious etiology predominating and 7.8% had no de-
monstrable risk factors. It is difficult to clearly establish the
pathogenic period and etiology responsible for the CP. The
prenatal factors and prematurity are the most frequent. Peri-
natal asphyxia is no longer the principal cause of CP (accor-
ding to the classic theories of Little) and when this is present,
it coexists with other risk factors. The postnatal factors are
rare in our environment. The PC etiology is often multifacto-
rial and there are still many causal factors to be discovered.
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INTRODUCCIÓN

La prevalencia de parálisis cerebral (PC) no ha dis-
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tricos y neonatales de los últimos años. Está demos-
trado que tales avances han contribuido a disminuir la
mortalidad en prematuros de bajo y muy bajo peso,
con una mayor morbilidad en estos grupos (1-3).

Frente a la teoría de Little en 1862 (4) que consi-
deraba los problemas del nacimiento como factores
críticos en la rigidez espástica, Freud en 1897 (5) ex-
ponía que dichos problemas podían ser consecuencia
y no causa del daño cerebral, destacando el papel pa-
togénico de los factores de riesgo prenatales. Más re-
cientemente Nelson y Ellenberg (6) en un estudio
prospectivo denominado Proyecto NCPP (Collabora-
tive Perinatal Project of the National Institute of Neu-
rological and Comunicative Disorders and Stroke) han
hallado una relación muy significativa entre los facto-
res gestacionales y maternos y la PC, poniendo en
duda la afirmación de que las complicaciones perina-
tales, en particular la asfixia, son la principal causa de
daño cerebral en el recién nacido.

El objetivo del presente estudio es conocer la etio-
logía de la parálisis cerebral en nuestro medio, basán-
donos en una identificación de los factores de riesgo.

PACIENTES Y MÉTODO

Se han revisado con carácter retrospectivo las his-
torias clínicas de 153 pacientes nacidos entre 1980 y
1996, diagnosticados de PC y controlados en la con-
sulta externa de Rehabilitación de nuestro hospital.

Consideramos PC a una lesión crónica del sistema
nervioso central (SNC) de la que deriva una altera-
ción del control del movimiento y la postura, de apa-
rición precoz y de carácter no progresivo pero cam-
biante con la edad (7). La clasificación de la PC se ha
hecho según la topografía en tetraparesias, diparesias
y hemiparesias, incluyendo formas leves con trastor-
nos de la coordinación y el subsiguiente retraso en el
desarrollo motor además de otros déficit de tipo sen-
sorial, cognitivo o conductual.

El seguimiento mínimo fue de 12 meses, exclu-
yéndose los casos con afectación neurológica transi-
toria (mejoría progresiva de la alteración del tono o
el movimiento en el primer año de vida), los cuadros
aislados de hipotonía asociada a deficiencia mental y
problemas congénitos del SNC como el mielome-
ningocele (2).

Se consideró prematuros a aquellos niños nacidos
antes de la 37 semana de edad gestacional, bajo peso
a los nacidos con menos de 2500 g y muy bajo peso
a los de peso inferior a 1500 g. 

Siguiendo los criterios de Edebol-Tysk et al (8)
sobre factores de riesgo, el origen de la PC fue con-
siderado obvio en los casos con relación demostrable

entre el factor causal y la patología, o potencial si la
relación era posible. La distribución de las causas en
prenatales, perinatales y postnatales se realizó según
los factores de riesgo hubieran tenido lugar en los pe-
ríodos comprendidos respectivamente entre: fecha úl-
tima regla —inicio del parto, inicio del parto resul-
tante en expulsión del feto —7.º día de vida y 2.ª se-
mana de vida —final del 2.º año.

El origen prenatal fue considerado obvio en las
formas familiares hereditarias, malformaciones cere-
brales, síndromes polimalformativos, traumatismos e
infecciones del grupo ToRCH (toxoplasma, rubéola,
citomegalovirus y herpes) y VIH (virus de la inmuno-
deficiencia humana). Por lo que respecta a las causas
perinatales y postnatales, cuando se había demostra-
do durante dichos períodos lesiones cerebrales tales
como hemorragias, leucomalacia periventricular, atro-
fia cerebral, traumatismos e infecciones del SNC.

El origen potencial fue considerado cuando estaban
presentes uno o varios de los siguientes factores de
riesgo:

— prenatal: dos o más abortos espontáneos en
gestaciones previas, metrorragias, enfermedades ma-
ternas agudas o crónicas graves, infartos placentarios,
rotura prematura de membranas, retraso de creci-
miento intrauterino (PEG con peso <-2 DS o peso
<P10 para la edad gestacional), peso inferior a 1500 g,
malos tratos, polihidramnios, oligohidramnios, gesta-
ción múltiple y preeclampsia (presión arterial 140 ó 90
con proteinuria al menos en dos ocasiones).

— perinatal: alteraciones de la frecuencia cardíaca
fetal, apgar al minuto <6, desprendimiento de placenta,
hipoglucemias sintomáticas, dificultades respiratorias
que provocaron cianosis y precisaron tratamiento,
septicemia e hiperbilirrubinemia (niveles de bilirrubina
sérica >307 mol/L).

Se llegó al diagnóstico de asfixia perinatal (AP) si
existían tras el parto un apgar al minuto <6, un pH
de la arteria umbilical <7,20 y al menos un criterio
de sufrimiento fetal en la vigilancia intraparto (ano-
malías de la frecuencia cardíaca fetal y presencia de
líquido amniótico meconial), precisando maniobras
de reanimación neonatal. Se consideró a la asfixia
como causa del daño cerebral si el recién nacido pre-
sentaba alteraciones neurológicas y/o convulsiones
en las primeras horas de vida sin otra causa demos-
trable (1, 9-11). Los criterios de severidad se refle-
jan en la tabla 1 (12). 

Los casos en los que no se constataron factores de
riesgo fueron considerados de etiología no filiada. El
diagnóstico etiológico se ha basado en los hallazgos de
las exploraciones complementarias, existiendo casos
en los que éstas resultaban normales y que se deno-
minaron encefalopatía sin lesión objetiva.
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Se ha realizado un estudio descriptivo de variables
tales como sexo, edad en el momento del estudio,
edad gestacional en semanas, peso al nacer, topogra-
fía de la lesión, malformaciones congénitas y factores
de riesgo. Así como un estudio estadístico con la
prueba de ji al cuadrado para relacionar las variables ca-
tegóricas y la prueba exacta de Fisher para comparar
proporciones, utilizando el sistema informático SPSS.

RESULTADOS 

El grupo estaba constituido por 92 varones y 61
mujeres, con una edad media en el momento del es-
tudio de ocho años (rango 1-16). La distribución por
edad y el número de prematuros y de niños de muy
bajo peso en cada grupo se muestra en la figura 1. De
los 153 pacientes de la muestra, un 30% eran prema-
turos y un 14% de muy bajo peso. La tabla 2 muestra
la distribución de las formas clínicas según la edad ges-
tacional y el peso.

El total de causas obvias y potenciales relacionadas
con el período patogénico y los 12 casos (7,8%) en los
que no se identificaron factores de riesgo se observan
en las figuras 2 y 3. Los factores prenatales son los más
frecuentes, actuando como causa principal obvia en el
35,5% de los casos (n=54) y como causa potencial en
un 11,8% (n=18). De los 39 casos (25,5%) con facto-
res perinatales obvios, el 72% se presentaron asocia-

dos a factores de riesgo prenatal. El 7,2% (n=11) tu-
vieron causas demostrables en el período postnatal,
con predomino de las causas infecciosa (n=5) y vascu-
lar (n=3), un caso de anoxia por parada cardiorrespi-
ratoria, un traumatismo craneal y un tumor cerebral. 

La edad gestacional de estos grupos se representa
en las figuras 4 y 5, en las que podemos observar
como los factores prenatales predominan en los recién
nacidos a término y los factores perinatales obvios son
más frecuentes en los prematuros (p<0,00001).

Tenían criterios de AP 25 niños (16,3%), de los cua-
les 11 eran prematuros y 14 eran recién nacidos a tér-
mino. Los datos de los recién nacidos asfícticos se de-
tallan en la tabla 3. En los casos de asfixia severa se ob-
serva una mayor proporción de tetraparesias (p=0,03),
sin que existan diferencias significativas, respecto al
grupo de asfixia no severa, en la proporción de niños
con mayor grado de afectación que precisaron asis-
tencia a centros de educación especial (p=0,15). No
hemos comprobado una relación estadísticamente sig-
nificativa entre el factor asfixia y la edad gestacional
(p=0,13). La tabla 4 muestra los casos de AP que pre-
sentaban factores asociados de riesgo prenatal.
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TABLA 1. Criterios de severidad de la asfixia perinatal (AP).

AP no severa AP severa

Apgar 1 minuto 4-6 ≤3
Apgar 5 minuto 6-7 ≤5
PH art. umbilical 7,10-7,20 <7,10
Alteración de la FCF Bardicardias,

desaceleraciones,
ritmo silente...

Líquido meconial Sí Sí
Reanimación II, III III, IV, V

Tipos de Reanimación. II: oxigenoterapia con mascarilla; III: oxige-
noterapia con ambú; IV: intubación endotraqueal V: masaje cardía-
co y/o fármacos.
FCF=frecuencia cardíaca fetal.

TABLA 2. Formas clínicas según edad gestacional y peso.

Tetraparesia Diparesia Hemiparesia Leve Otros Total

Prematuros ≤1500 g 4 12 2 4 0 22
Prematuros >1500 g 18 2 4 0 0 24
A término 52 7 27 19 2 107
Total 74 21 33 23 2 153

Fig. 1.—Número de niños a término, prematuros y de muy
bajo peso en los distintos períodos del estudio (según el año

de nacimiento).
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El 34,6% de los pacientes de la muestra presenta-
ban malformaciones congénitas mayores (anomalías
cerebrales y otras que ponen en peligro la vida o in-
terfieren en el desarrollo) y un 14,4% tenían malfor-
maciones congénitas menores (dismorfia facial, her-
nias, manchas, sindactilia, etc.). 

Considerado de forma global, un 92,2% tenía uno
o más factores de riesgo. Si relacionamos las formas
clínicas topográficas y la presencia de factores de ries-
go, observamos que el porcentaje es menor en las he-
miparesias con un 78,9%, frente a un 96,1% de las te-
traparesias, un 95% de las diparesias y un 88,9% de al-
teraciones motóricas más leves.

La tabla 5 recoge las diferentes etiologías, por orden
de frecuencia. De los 26 casos con síntomas y signos

de encefalopatía sin lesión objetiva, en 19 existían ex-
ploraciones complementarias no concluyentes conside-
rándolos como idiopáticos y en siete los estudios prac-
ticados habían sido insuficientes. Del grupo de idiopáti-
cos el 6,7% eran tetraparesias, el 14,3% diparesias, el
21,2% hemiparesias y el 17,4 % alteraciones leves.

DISCUSIÓN 

La PC sigue siendo un problema presente por lo
que es importante conocer sus causas, la proporción
de casos atribuible a las distintas categorías etiológi-
cas y la posibilidad de que factores no explorados pue-
dan contribuir a su desarrollo (13).

El predominio de varones en nuestra serie (1,5:1) es
superior a la referida por Al - Rajeh et al (1,2:1) (14),
y no se corresponde con otros trabajos, que presentan
una distribución proporcionada en cuanto al sexo (1,
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Fig. 2.—Factores de riesgo obvios y factores asociados en los
distintos períodos patogénicos.
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Fig. 4.—Causas obvias: distribución por edad gestacional.
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Fig. 3.—Factores de riesgo potenciales según el período
patogénico y grupo sin factores de riesgo.
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Fig. 5.—Causas potenciales y grupo sin factores de riesgo:
distribución por edad gestacional.

No factores
riesgo

Pre+perinatal

Perinatal

Prenatal

12

5 5

8 1

711

0 5 10 15 20

Número de pacientes

A término Prematuros



8). Sin embargo, el sexo masculino se considera un fac-
tor de riesgo asociado a la PC. Nelson y Ellenberg (15)
encuentran una relación positiva de este factor en el
grupo de niños de más de 2500 g. Torfs et al (16) ha-
llan que dicha variable tiene un riesgo relativo de 1,3
aunque no alcanza significación estadística (IC 95% = 0,7-
2,5), atribuyéndolo a un tamaño muestral insuficiente.

La prematuridad y el bajo peso se consideran fac-
tores de riesgo para el desarrollo de una PC. La pre-
valencia de PC en la población general se sitúa entre
el 1,5-2,5% (17) o alcanzando un 4,5% en un estudio
de 1.048 niños de bajo peso (18) y un 14% de niños
de muy bajo peso (19). La mayor supervivencia y mor-
bilidad en estos dos grupos (1, 2, 7, 18, 20-23), junto
con factores prenatales sobre los que no se puede in-
fluir (17), parecen ser la causa de que la prevalencia
de la parálisis cerebral se mantenga estable. 

Es destacable la alta proporción de prematuros de
nuestra serie, muy por encima de la población general
que se sitúa en nuestro medio en torno al 6%; así como
la de niños de muy bajo peso, cuya proporción aumen-
ta en los dos últimos períodos que abarca el estudio, lo
que coincide con los datos aportados por autores como

Naulty et al (1). Destacamos, asimismo, que en este
grupo predomina la forma clínica diparética, siendo el
número de tetraparesias mayor en los prematuros de
mayor peso y los recién nacidos a término coincidien-
do con los resultados de otros estudios (2, 7, 17).

Frente a la teoría clásica de que las complicaciones
perinatales son la principal causa de PC (4), están las
afirmaciones de Freud (5) que en 1897 ya refirió que
las dificultades al nacimiento pueden ser la conse-
cuencia y no la causa de la PC, destacando la impor-
tancia de los factores prenatales. Las causas prenata-
les obvias son las más frecuentes en nuestra serie,
destacando las malformaciones cerebrales. Los niños
con PC presentan con más frecuencia que la pobla-
ción general malformaciones físicas mayores y meno-
res que reflejan alteraciones en el desarrollo embrio-
nario (24). Torfs et al (16) encuentran una prevalencia
de un 41% y 32%, respectivamente, de estas anoma-
lías, frente al 6% en la población general (15). Nues-
tros hallazgos también son muy superiores a esta cifra,
pero inferiores al estudio de Torfs et al por lo que res-
pecta a las malformaciones menores, probablemente
por las limitaciones del estudio retrospectivo. De los
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TABLA 3. Características de los pacientes con asfixia.

Grado de
P EG Sexo asfixia Secuelas (Forma clínica) Escuela

1 27 V Severa Alt. motórica leve+hipoacusia+alt. conducta Normal*
2 29 V No severa Alt. motórica leve+Hipoacusia Normal*
3 28 V Severa Diparesia Espástica Normal*
4 32 H Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CEE
5 30 H Severa Diparesia+Def. mental Normal*
6 25 H No severa Diparesia+Def. mental+Epilepsia CEE
7 33 H Severa Tetraparesia+Def. mental CEE
8 36 V Severa Tetraparesia+Def. mental+alt. conducta CEE
9 29 V Severa Hemiparesia+Def. mental Normal*

10 27 V No severa Diparesia+Def. mental leve Normal*
11 26 H Severa Tetraparesia+Def. mental leve Mixta
12 40 H Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CEE
13 37 V Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CEE
14 39 H Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CEE
15 39 V Severa Hemiparesia Normal
16 39 V Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CEE
17 40 V Severa Tertaparesia+Def. mental+Epilepsia CEE
18 38 H Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CEE
19 40 V No severa Hemiparesia+Def. mental Específica
20 42 H No severa Tetraparesia+Epilepsia Normal=
21 43 V No severa Diparesia+Def. mental+Epilepsia Específica
22 39 H Severa Tetraparesia+Def. mental+convulsiones Específica
23 37 V No severa Diparesia Normal=
24 38 V No severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia Específica
25 41 V No severa Alt. motórica leve+Def. mental Específica

P=pacientes. EG=edad gestacional en semanas. V=varón. H=hembra *(adaptación curricular y apoyo psicopedagógico). =(necesidad de ayu-
das técnicas). CEE=centro educación especial. Mixta (escuela normal a tiempo parcial+CEE).



39 casos (25,5%) en los que el daño cerebral se de-
mostró en el período perinatal, 28 tenían uno o más
factores de riesgo prenatal, apoyando la teoría de
Freud (5) y los resultados de artículos más recientes
(3, 6, 15, 16, 25, 26).

Los factores perinatales se asocian más frecuente-
mente a niños de bajo peso (27) y los prenatales a
niños de peso normal (19, 27) coincidiendo dichas ob-
servaciones con los resultados de nuestra serie en la
que existe un mayor número de prematuros con fac-
tores de riesgo perinatal obvios y de recién nacidos a
término con factores prenatales obvios. 

La asfixia perinatal ha representado una importan-
te causa de PC (4). Los datos actuales de diversas se-
ries (1, 15, 18, 26, 28, 29) encuentran AP entre el 3 y
el 21% de sus casos, situándose nuestra incidencia
dentro de estos límites, muy por encima del 4,8% ha-
llado en la población general (12). Blair et al (2) en un
estudio sobre 183 niños con PC y 549 controles, en-
cuentra una relación entre asfixia y PC, con un riesgo
relativo de 2,84 (95% IC 1,85-4,3). Según estos mis-
mos autores la relación entre AP y PC es mayor para
niños con peso superior a 1500 g. No hemos hallado
en la serie relación entre la prematuridad y la AP.
Según González de Dios et al (12) el recién nacido
pretérmino se encuentra relativamente protegido
frente a la encefalopatía hipóxico-isquémica derivada

de la AP, siendo además en los prematuros difícil de
definir la asfixia y de distinguir sus efectos de otras
complicaciones frecuentes como las hemorragias (1,
12). Este aspecto no ha podido ser considerado en el
presente trabajo por falta de grupo control.

En nuestro grupo de PC predomina la asfixia de
grado severo, contrastando con el estudio general ya
citado (12) en el que el 80,1% de los casos de AP co-
rresponden a formas no severas. El hallazgo de dos o
más factores de riesgo prenatales en el 100% de los
prematuros y al menos un factor en el 50% de recién
nacidos a término con asfixia, podría apoyar la obser-
vación de otros autores (15, 16, 28) que destacan el
papel de factores gestacionales o maternos que pro-
vocan compromiso fetal previo al parto. Ello podría
explicar porque la asfixia no siempre va seguida de
daño neurológico.

Los factores de riesgo postnatales son relativamente
raros en países desarrollados. Edebol et al (8) encuen-
tran un 18%, superior al 7,2% de nuestra serie. Estudios
en países en vías de desarrollo llegan hasta el 45% (14).

Un porcentaje de encefalopatías se consideran no fi-
liadas, es decir, sin factores de riesgo conocidos o de-
mostrables. Los porcentajes varían alcanzando en al-
gunos estudios hasta el 36% (8, 19). Se citan como po-
sibles causas las enfermedades virales o alteraciones de
la perfusión placentaria no reconocidos (19), las dis-
funciones genéticas por tóxicos (drogas, alcohol, mer-
curio...) o los defectos metabólicos congénitos (30).

Otro aspecto importante son las PC sin lesión ob-
jetiva. La falta de reconocimiento de áreas de lesión o
anomalías puede indicar que las alteraciones cerebra-
les solo son valorables a nivel microscópico o bioquí-
mico y resultan relativamente frecuentes en las hemi-
plejías y alteraciones de grado más leve (2). Entre un
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TABLA 5. Factores etiológicos.

• Encefalopatía sin lesión objetiva 26 (17%)
• Malformaciones cerebrales 20 (13%)
• Atrofia cerebral 19 (12,4%)
• Formas sindrómicas 18 (11,7%)
• Infarto isquémico 17 (11,1%)
• HIPV (hemorragias) 14 (9,1%)
• Leucomalacia periventricular 13 (8,5%)
• Infecciones grupo ToRCH y VIH 5 (3,3%)
• Genéticas (hereditarias) 5 (3,3%)
• Meningitis 5 (3,3%)
• Traumatismo craneal 3 (2%)
• Otros (Kernicterus, Lennox,

tumor cerebral, tétanos) 4 (2,6%)
• Datos insuficientes 4 (2,6%)

HIPV=hemorragia intraperiventricular.
ToRCH=Toxoplasma, Rubéola, Citomegalovirus, Herpes.
VIH=Virus de inmunodeficiencia humana.

TABLA 4. Factores de riesgo prenatal en recién nacidos con
asfixia.

A) Prematuros:

1 Metrorragias, Corionitis, <1500 g, presentación anómala.
2 Metrorragias, anomalía placentarias, <1500 g.
3 Dos abortos, rotura prematura membranas, <1500 g.
4 Gemelaridad, polihidramnios, ascitis fetal.
5 Preeclampsia, <1500 g.
6 Oligoamnios, presentación anómala, <1500 g.
7 Metrorragias, rotura prematura membranas, anomalía

placentaria, presentación anómala.
8 Tres abortos, anomalías placentarias.
9 Rotura prematura membranas, corionitis, <1500. 

10 Metrorragias, malos tratos, <1500 g, presentación
anómala.

11 Metrorragias, retraso crecimiento intrauterino, rotura
prematura membranas, <1500 g.

B) Recién nacidos a término:

13 Metrorragias. 
14 Dos crisis hipotonía e hipotensión 2º trimestre.
15 Cardiopatía congénita (tetralogía de Fallot).
22 Varicela segundo trimestre.
23 Metrorragia, varicela segundo trimestre.
24 Gemelaridad.
25 Retraso crecimiento intrauterino, oligoamnios. 



25 y un 33% de pacientes hemipléjicos de la serie de
Kuban y Leviton tenían un TAC cerebral o una reso-
nancia magnética normal, hecho éste presente en el
21,2% de hemipléjicos de nuestra serie.

CONCLUSIONES

Establecer con claridad el período patogénico y la
etiología responsable de la PC no siempre resulta fácil,
pudiéndose detectar en algunos casos sólo factores de
riesgo potenciales o bien la existencia de múltiples fac-
tores causales. 

Las causas prenatales obvias son las más frecuentes.
Lo cual puede sólo significar que las actuales técnicas
de neuroimagen y los mejores controles obstétricos
permiten detectar patologías malformativas, vascula-
res y otros trastornos fetales que antes pasaban de-
sapercibidos.

La asfixia no es la principal causa de PC. Cuando la
causa perinatal ha sido demostrada es frecuente en-
contrar niños prematuros con factores de riesgo ges-
tacional asociados que podrían aumentar la vulnerabi-
lidad fetal durante el parto.

Los resultados muestran en la población de PC una
tasa de prematuridad muy superior a la de la pobla-
ción general. Así como una proporción creciente de
niños de muy bajo peso en los últimos años, de acuer-
do con otras series publicadas.

La causa postnatal es poco frecuente en nuestro
medio. En algunos casos la causa no ha podido ser de-
terminada. 

Serían necesarios nuevos estudios prospectivos
controlados siguiendo criterios estrictos de definición
del término de PC, para determinar con claridad los
cambios epidemiológicos en esta patología y detectar
los factores etiológicos intrínsecos (genéticos) o ex-
trínsecos (teratógenos) que pasan desapercibidos en
niños a término o bien predisponen a partos prema-
turos, para replantearnos las líneas de actuación en el
campo de la prevención de la PC.
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