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Resumen.—La prevalencia de pardlisis cerebral (PC) se
mantiene estable a pesar de la mejoria en los cuidados obs-
tétricos y neonatales. La disminucion de la mortalidad peri-
natal en prematuros y nifios de bajo 0 muy bajo peso y fac-
tores prenatales, pueden explicar este hecho. H presente
estudio se ha planteado para conocer la etiologia de la PC
en nuestro medio, basandonos en la identificacion de los
factores de riesgp.

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

Un 30% de nifios habia nacido antes de la 372 ssmana de
cpstacion y un 14% pesaba menos de 1500 g Dos o més fac-
tores de riesgp 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 nifos tenian cri-
terios de asfixia perinatal, estando presentes factores de ries-
oo prenata en el 72% de casos H 7,2% fueron considerados
de origen postnata, predominando la etiologa vascular e in-
fecciosa y un 7,8 % no tenia factores de riesgp demostrables

Establecer de forma dara el periodo patoggnico y la etio-
logia responsable de la PC reaulta dificil. Los factores prena-
talesy la prematuridad son los mas frecuentes La asfixia pe-
rinatal ha dejado de ser la principal causa de PC (segiin las
teorias clasicas de Little) y cuando esta presente coexiste con
otrosfactoresde riesgp. Los factores postnatales son poco fre-
cuentes en nuestro medio. La etiologa de la PC es, a menudo,
muitifactoria y quedan muchos factores causales por conocer.

Palabras clave: Paralisis cerebral. Etiologia. Factores
de riesgo.
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CEREBRAL PALSY RISK FACTORS AND
ETIOLOGY IN OUR ENVIRONMENT

Summary.—The prevalence of cerebra 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 37" weeks of
cestation 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%o0f 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 muiltifacto-
ria and there are still many causal factors to be discovered.

Key words: Cerebral palsy. Etiology Risk factors

INTRODUCCION

La prevalencia de pardlisis cerebral (PC) no ha dis-
minuido a pesar de los avances en los cuidados obsté-
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tricos y neonatales de los ultimos afios. Esta 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 teoria de Little en 1862 (4) que consi-
deraba los problemas del nacimiento como factores
criticos en la rigidez espastica, Freud en 1897 (5) ex-
ponia que dichos problemas podian ser consecuencia
y no causa del dafo cerebral, destacando el papel pa-
togeénico de los factores de riesgp prenatales Mas re-
cientemente Nelson y Hlenberg (6) en un estudio
prospectivo denominado Proyecto NCPP (Collabora-
tive Perinatal Project of the National Institute of Neu-
rological and Comunicative Disorders and Sroke) han
hallado una relacion muy significativa entre los facto-
res gestacionales y maternos y la PC, poniendo en
duda la afirmacion de que las complicaciones perina-
tales en particular la asfixia, son la principal causa de
dafho cerebral en el recién nacido.

B objetivo del presente estudio es conocer la etio-
loga de la pardisis cerebral en nuestro medio, basan-
donos en una identificacion de los factores de riesgp.

PACIENTES Y METODO

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

Consideramos PC a una lesién cronica del sistema
nervioso central (SNC) de la que deriva una altera-
cion del control del movimiento y la postura, de apa-
ricion precoz y de caracter no progresivo pero cam-
biante con la edad (7). La clasificacion de la PC se ha
hecho segiin la topografia en tetraparesias, diparesias
y hemiparesias, incluyendo formas leves con trastor-
nos de la coordinacion y el subsiguiente retraso en el
desarrollo motor ademas de otros déficit de tipo sen-
sorial, cognitivo o conductual.

B seguimiento minimo fue de 12 meses, exclu-
yéndose los casos con afectacion neurologica transi-
toria (mejoria progresiva de la alteracion del tono o
el movimiento en el primer ano de vida), los cuadros
aislados de hipotonia asociada a deficiencia mental y
problemas congénitos del SNC como el mielome-
ningocele (2).

Se considerd prematuros a aquellos nifos 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

Sguiendo los criterios de Edebol-Tysk et a (8)
sobre factores de riesgo, el origen de la PC fue con
siderado obvio en los casos con relacion demostrable
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entre el factor causal y la patologia, o potencial s la
relacion era posible. La distribucion de las causas en
prenatales, perinatales y postnatales se realiz6 segin
los factores de riesgo hubieran tenido lugar en los pe-
riodos comprendidos respectivamente entre: fecha ul-
tima rega —inicio del parto, inicio del parto resul-
tante en expulsion del feto —7.2 dia de viday 2.2 se-
mana de vida —final del 2.2 afo.

B origen prenatal fue considerado obvio en las
formas familiares hereditarias, malformaciones cere-
brales, sihrdromes 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 habia demostra-
do durante dichos periodos lesiones cerebrales tales
como hemorragias, leucomalacia periventricular, atro-
fia cerebral, traumatismos e infecciones del SNC.

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

— prenatal: dos 0 mas abortos espontaneos en
gestaciones previas metrorragas, enfermedades ma-
ternas agudas o cronicas 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
cion multiple y preeclampsia (presion arterial 140 6 90
con proteinuria a menos en dos ocasiones).

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

Se llegd al diagnostico de asfixia perinatal (AP) si
existian 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 viglancia intraparto (ano-
malias de la frecuencia cardiaca fetal y presencia de
liquido amniotico meconial), precisando maniobras
de reanimacion neonatal. Se considerd a la asfixia
como causa del daio cerebral si el recién nacido pre-
sentaba alteraciones neurologicas 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 etiologia no filiada. B
diagndstico etiologico se ha basado en los hallazgos de
las exploraciones complementarias, existiendo casos
en los que éstas resultaban normales y que se deno-
minaron encefalopatia sin lesion objetiva.



148 G. GIRONA CHENOLL, ET AL—FACTORES DE RIESGO Y ETIOLOGIA DE LA PARALISS CEREBRAL EN NUESTRO MEDIO

TABLA 1. Criterios de severidad de la asfixia perinatal (AP).

AP no savera AP savera
Apgar 1 minuto 4-6 <3
Apgar 5 minuto 6-7 <5
PH art. umbilical 7,10-7,20 <7,10
Alteracion de la FCF Bardicardias,

desaceleraciones,

ritmo silente...
Liquido meconial S S
Reanimacion I, m m, v, v

Tipos de Reanimacion. II: oxigenoterapia con mascarilla; lll: oxige-
noterapia con ambu; IV: intubacion endotraqueal V: masaje cardia-
co y/o farmacos.

FCF=frecuencia cardiaca fetal.

S ha readlizado un estudio descriptivo de variables
tales como sexo, edad en el momento del estudio,
edad gestacional en semanas, peso a nacer, topogra
fia de la lesion, malformaciones conggnitas y factores
de riesgp. As como un estudio estadistico con la
prueba de ji al cuadrado para relacionar las variables ca-
tegoricas y la prueba exacta de FAsher para comparar
proporciones, utilizando el sistema informatico SPSS

RESULTADOS

B grupo estaba constituido por 92 varones y 61
mujeres, con una edad media en el momento del es-
tudio de ocho afos (rango 1-16). La distribuciéon por
edad y el nimero de prematuros y de nifios 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 distribucion de las formas clinicas segiin la edad ges-
tacional y el peso.

B total de causas obvias y potenciales relacionadas
con el periodo patogenico y los 12 casos (7,8%) en los
que no e identificaron factores de riesgp se observan
en lasfiguras2 y 3. Los factores prenatales son los mas
frecuentes actuando como causa principal obvia en el
35,5% de los casos (n=54) y como causa potencia en
un 11,8% (n=18). De los 39 casos (25,5%) con facto-
res perinatales obvios el 72% se presentaron asocia-

TABLA 2. Formas clinicas segiin edad gestacional y peso.

30

27 28 28
25 24 23
20_
15 14
10 9 9
5
57 4
2
0
0 T T T
1980-84 1985-88 1989-92 1993-96
M A término B Pretérmino O Muy bajo peso

FAg 1—Numero de nifios a térming prematuros y de muy
bajo peso en los distintas periodos del estudio (segtn el afio
de nadmiento).

dos a factores de riesgo prenatal. B 7,2% (n=11) tu-
vieron causas demostrables en el periodo postnatal,
con predomino de las causas infecciosa (n=5) y vascu-
lar (n=3), un 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
mas frecuentes en los prematuros (p<0,00001).

Tenian criterios de AP 25 nifos (16,3%), de los cua-
les 11 eran prematuros y 14 eran recién nacidos a tér-
mino. Los datos de los recién nacidos asficticos se de-
tallan en la tabla 3. En los casos de asfixia severa se ob-
Serva una mayor proporcion de tetraparesias (p=0,03),
sin que existan diferencias significativas respecto a
grupo de asfixia no severa, en la proporcion de nifios
con mayor grado de afectacion que precisaron asis-
tencia a centros de educacion especia (p=0,15). No
hemos comprobado una relacion estadisticamente 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.

Tetraparesia Diparesia Hemiparesa 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
Tota 74 21 33 23 2 153

Rehabilitacion (Madr) 2001:35(3):146-153
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Postnatal

Perinatal

Prenatal

T T T T T

10 20 30 40 50 60
Numero de pacientes

o

H causa principal [0 factores riesgo asociados
Fg 2—Factares de riesgo aobvios y factares asodiados en los
didtintas periodos patagenicos

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

Considerado de forma gobal, un 92,2% tenia uno
o mas factores de riesgo. S relacionamos las formas
clinicas topogréficas y la presencia de factores de ries-
0o, 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 motéricas mas leves

La tabla 5 recoce las diferentes etiologias, por orden
de frecuencia De los 26 casos con sintomas y signos

Postnatal 2
Perinatal 24
Prenatal 9
T T T T T T
0 20 40 60
Numero de pacientes
M A término O Prematuros

Fg 4—Causas abvas distribudion por edad gestadional,
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No factores riesgp 12
Pre+perinatal 10
Perinatal 9
Prenatal 18
6 5 1‘0 15 20

Numero de pacientes

FAg 3—Factores de riesgp potendales segun el periodo
patogenico y grupo sin faciares de rieggo.

de encefaopatia sin lesion objetiva, en 19 existian ex-
ploraciones complementarias no concluyentes conside-
randolos como idiopdticos y en siete los estudios prac-
ticados habian sido insuficientes Del grupo de idiopati-
cos €l 6,7% eran tetraparesias el 14,3% diparesias, el
21,2% hemiparesias y el 17,4 % alteraciones leves

DISCUSION

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

B predominio de varones en nuestra serie (1,5:1) es
superior a la referida por Al - Rajeh et a (1,2:1) (14),
y no se corresponde con otros trabajos, que presentan
una distribucion proporcionada en cuanto a sexo (1,

No factores
riesgo

Pre+perinatal

Perinatal

0 5 10 15 20
Numero de pacientes

M A término [0 Prematuros

FAg 5—CQCausas polenciales y gupo sin factares de riesgo:
distribucion par edad gestacioral.
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TABLA 3. Caracteristicas de los pacientes con asfixia
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Gado de
P EG S=x0 adfixia Seauelas (Forma diinica) Escuela
1 27 \' Severa Alt. motorica leve+hipoacusia+alt. conducta Normal*
2 29 \" No severa Alt. motorica leve+Hipoacusia Normal*
3 28 Vv Severa Diparesia Espastica Normal*
4 32 H Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CEe
5 30 H Severa Diparesia+Def. mental Normal*
6 25 H No sewvera Diparesia+Def. mental+Epilepsia CEE
7 33 H Severa Tetraparesia+Def. mental CEE
8 36 \' Severa Tetraparesia+Def. mental+alt. conducta CEe
9 29 Vv Severa Hemiparesia+Def. mental Normal*
10 27 \') No severa Diparesia+Def. mental leve Normal*
1 26 H Severa Tetraparesia+Def. mental leve Mixta
12 40 H Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CE
13 37 \' Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CEe
14 39 H Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CEe
15 39 \' Severa Hemiparesia Normal
16 39 \" Severa Tetraparesia+ Def. mental+Epilepsia CE=
17 40 \" Severa Tertaparesia+Def. mental+Epilepsia CE=
18 38 H Severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia CEE
19 40 \' No sewera Hemiparesia+Def. mental Especifica
20 42 H No severa Tetraparesia+ Epilepsia Normal=
21 43 \" No severa Diparesia+Def. mental+Epilepsia Especifica
22 39 H Severa Tetraparesia+ Def. mental+convulsiones Especifica
23 37 \" No severa Diparesia Normal=
24 38 \" No severa Tetraparesia+Def. mental+Epilepsia Especifica
25 1 \" No severa Alt. motorica leve+Def. mental Especifica

P=pacientes EG=edad gestacional en ssmanas V=varén. H=hembra *(adaptacion curricular y apoyo psicopedagdgico). =(necesidad de ayu-
das técnicas). CEE=centro educacion especial. Mixta (escuela normal a tiempo parcial+ CEE).

8). Sn embargp, el sexo masculino se considera un fac-
tor de riesgp asociado a la PC. Nelson y Hienberg (15)
encuentran una relacion positiva de este factor en el
grupo de ninos de mas de 2500 g Torfs et a (16) ha
llan que dicha variable tiene un riesgo relativo de 1,3
aunque no alcanza significacion estadistica (IC 95%= 0,7-
2,5), atribuyéndolo a un tamafo 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 poblacion genera se sitta entre
el 1,5-2,5% (17) o alcanzando un 4,5% en un estudio
de 1.048 nifios de bajo peso (18) y un 14% de nifios
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 pardlisis cerebral se mantencp estable.

Es destacable la alta proporcion de prematuros de
nuestra serie, muy por encima de la poblacion genera
que se sittia en nuestro medio en torno a 6% as como
la de nifios de muy bajo peso, cuya proporcion aumen-
ta en los dos Uitimos periodos que abarca el estudio, lo
que coincide con los datos gportados por autores como
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Naulty et a (1). Destacamos, asimismo, que en esle
gupo predomina la forma dlinica diparética, siendo el
nuimero de tetrgparesias 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 teoria clasica de que las complicaciones
perinatales son la principal causa de PC (4), estan las
afirmaciones de Freud (5) que en 1897 ya refirié 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 mas frecuentes en nuestra serie,
destacando las malformaciones cerebrales Los nifios
con PC presentan con mas frecuencia que la pobla-
cion general malformaciones fisicas mayores y meno-
res que reflejan alteraciones en el desarrollo embrio-
nario (24). Torfs et a (16) encuentran una prevalencia
de un 41%y 32% respectivamente, de estas anoma-
lias, frente al 6% en la poblacion genera (15). Nues-
tros hallazgos también son muy superiores a esta cifra,
pero inferiores a estudio de Torfset a por lo que res-
pecta a las malformaciones menores, probablemente
por las limitaciones del estudio retrospectivo. De los
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TABLA 4. Factores de riesgp prenatal en recién nacidos con
asfixia

A) Rematuros

1 Metrorragas Corionitis <1500 g presentacion andmala.

Metrorragias, anomalia placentarias, <1500 g

Dos abortos, rotura prematura membranas <1500 g

Gemelaridad, polihidramnios, ascitis fetal.

Preeclampsia, <1500 g

Oligoamnios, presentacion anomala, <1500 ¢

Metrorragias, rotura prematura membranas, anomalia

placentaria, presentacion anomala

Tres abortos, anomalias placentarias

Rotura prematura membranas, corionitis, <1500.

Metrorragas, malos tratos <1500 ¢ presentacion

anbémala

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

NoOoOar~,WN

o ©

1

B) Redén naddos a término:

13 Metrorragas

14 Dos crisis hipotonia e hipotensiéon 22 trimestre.
15 Cardiopatia congénita (tetraloga de Fallot).

22 Varicela segundo trimestre.

23 Metrorragia, varicela segundo trimestre.

24 Gemelaridad.

25 Retraso crecimiento intrauterino, oligpamnios

39 casos (25,5%) en los que el dafio cerebral se de-
mostro en el periodo perinatal, 28 tenian uno o mas
factores de riesgo prenatal, apoyando la teoria de
Freud (5) y los resultados de articulos mas recientes
(3, 6, 15, 16, 25, 26).

Los factores perinatales se asocian mas frecuente-
mente a nifios de bajo peso (27) y los prenatales a
nifios de peso normal (19, 27) coincidiendo dichas ob-
servaciones con los resultados de nuestra serie en la
que existe un mayor niimero 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 3y
el 21% de sus casos situandose nuestra incidencia
dentro de estos limites, muy por encima del 4,8% ha-
llado en la poblacion general (12). Blair et a (2) en un
estudio sobre 183 nifios con PC y 549 controles, en-
cuentra una relacion entre asfixia y PC, con un riesgp
relativo de 2,84 (95% IC 1,85-4,3). Seglin estos mis-
mos autores la relacion entre APy PC es mayor para
nhiflos con peso superior a 1500 g No hemos hallado
en la serie relacion entre la prematuridad y la AP
Segin Gonzdlez de Dios et a (12) el recién nacido
pretérmino se encuentra relativamente protegido
frente a la encefaopatia hipoxico-isquémica derivada
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TABLA 5. Factores etioldgicos

« BEncefalopatia sin lesion objetiva 26 (1799
» Malformaciones cerebrales 20 (13%
- Atrofia cerebral 19 (124%)
» Formas sindromicas 18 (11,7%9
« Infarto isquémico 17 (11,19
» 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 cranea 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.

de la AR siendo ademas en los prematuros dificil 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 H hallazgo de dos o
mas factores de riesgo prenatales en el 100% de los
prematuros y a menos un factor en el 50% de recién
nacidos a término con asfixia, podria apoyar la obser-
vacion de otros autores (15, 16, 28) que destacan el
papel de factores gestacionales o maternos que pro-
vocan compromiso fetal previo al parto. Blo podria
explicar porque la asfixia no sempre va seguida de
daho neurolégico.

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

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

Otro aspecto importante son las PC sin lesion ob-
jetiva. La falta de reconocimiento de areas de lesion o
anomalias puede indicar que las alteraciones cerebra-
les solo son valorables a nivel microscopico o bioqui-
mico y resultan relativamente frecuentes en las hemi-
plejias y alteraciones de grado mas leve (2). Entre un
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25 y un 33% de pacientes hemipléjicos de la serie de
Kuban y Leviton tenian 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 periodo patogénico y la
etiologia responsable de la PC no siempre resuita facil,
pudiéndose detectar en algunos casos solo factores de
riesgp potenciales o bien la existencia de muiltiples fac-
tores causales

Las causas prenatales obvias son las mas frecuentes
Lo cual puede solo significar que las actuales técnicas
de neuroimagen y los mejores controles obstétricos
permiten detectar patologias 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 sdo demostrada es frecuente en-
contrar nifios prematuros con factores de riesgo ¢es
tacional asociados que podrian aumentar la vulnerabi-
lidad fetal durante el parto.

Los resultados muestran en la poblacion de PC una
tasa de prematuridad muy superior a la de la pobla-
cion general. As como una proporcion creciente de
nifios de muy bajo peso en los ultimos afos, 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.

Serian necesarios nuevos estudios prospectivos
controlados siguiendo criterios estrictos de definicion
del término de PC, para determinar con claridad los
cambios epidemiolégicos en esta patologia y detectar
los factores etiologicos intrinsecos (genéticos) o ex-
trinsecos (terat6genos) que pasan desapercibidos en
nifos a término o bien predisponen a partos prema-
turos, para replantearnos las lineas de actuacion en el
campo de la prevencion de la PC.
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