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La parálisis cerebral infantil (PCI) es un grupo de tras-
tornos heterogéneos y crónicos, no progresivos aunque
sí variables desde el punto de vista clínico, que afectan
al movimiento o la postura, de comienzo temprano,
cuyo origen se sitúa en una lesión producida en un ce-
rebro inmaduro1.
La heterogenicidad de la PCI comprende las caracte-
rísticas clínicas, etiológicas y pronósticas. Clínica-
mente es frecuente observar otras alteraciones como
retraso mental, epilepsia, déficit sensoriales, visuales
o auditivos, o trastorno del aprendizaje y de la con-
ducta.
Desde el punto de vista social, esta afectación presen-
ta una gran relevancia por la discapacidad que genera
en el paciente, la angustia familiar que conlleva y los
recursos sociales y económicos que precisa, entre
otros.

Incidencia

Las mejoras obstétricas y neonatológicas han reducido
notablemente la incidencia de esta afección en recién
nacidos a término en los últimos años. Esta situación
se relaciona directamente con la disminución de la in-
cidencia observada en décadas pasadas. Sin embargo,
desde 1970-1980 se ha observado un nuevo incremen-
to en la frecuencia de PCI que está probablemente 
relacionado con la mayor supervivencia de los gran-
des pretérminos con pesos al nacimiento inferiores a
1.500-1.000 g.
En la actualidad se estima una prevalencia global de
este trastorno en 2-2,5 por 1.000 recién nacidos vivos
en países desarrollados2; la prematuridad es un hallazgo
asociado en el 45% de los casos. La prevalencia estima-
da en España, según encuesta del INSERSO, es de 1,36
por 1.000 habitantes, lo que supone una población su-
perior a los 50.000 afectados. Otros estudios recientes
evidencian una frecuencia similar (1,23/1.000), en ni-
ños menores de 3 años que sufren parálisis cerebral clí-
nicamente moderada o grave3.
La distribución por sexos ha demostrado ser muy varia-
ble, con una relación entre varones y mujeres de 1,5/1,
aproximadamente4.

La parálisis cerebral infantil desde la atención
primaria

La parálisis cerebral infantil es uno 
de los trastornos neurológicos que con
mayor frecuencia generan discapacidad
en la infancia. Clínicamente se define
por la afección de la función motora o
del control postural, aunque la elevada
frecuencia de complicaciones asociadas
como la epilepsia o el retraso mental
contribuyen desfavorablemente sobre 
la evolución y el pronóstico del paciente.
El pediatra debe saber reconocer los
factores de riesgo pre, peri o posnatales
que pueden asociarse con esta
enfermedad, extremar la vigilancia
neurológica, valorar los posibles
trastornos asociados y enfocar el
abordaje terapéutico del niño, según un
conocimiento amplio de los diferentes
tratamientos empleados en estos
pacientes.
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Etiología y factores de riesgo

Como señalábamos en apartados anteriores, la PCI es
un trastorno plurietiológico en el que interviene el pro-
pio fenómeno lesivo y la predisposición o característi-
cas del paciente (tabla 1).
Tradicionalmente se ha relacionado la PCI con la as-
fixia perinatal. Hoy conocemos que este fenómeno 

tan sólo podría justificar el 10-20% de todas las PCI5.
Los factores prenatales, especialmente las infecciones
congénitas y la leucomalacia periventricular, están no-
tablemente relacionados con la PCI observada en el re-
cién nacido a término.
Los factores perinatales serían los predominantes en la
etiología de la PCI que afecta al recién nacido pretérmi-
no, y hoy globalmente son los más prevalentes (fig. 1).
Por último, los factores posnatales como las convulsio-
nes o las infecciones justificarían un 10-15% de los ca-
sos con PCI.

Factores de riesgo

La prematuridad y el crecimiento intrauterino retardado
(CIR) son los factores de riesgo más importantes en la
PCI.
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Principales tipos de parálisis
cerebral infantil

Hemiplejía espástica
25-40% del total de las PCI
Prenatal: 75%: ++ lesiones porencefálicas o

displasias corticales
Clínica: afectación de un hemicuerpo, mayor

afectación de extremidad superior
Asociaciones: hemianopsia homónima: 10%,

afección facial excepcional, epilepsia: 30-
55%; buen control y retraso mental: 20-50%

Diplejía espástica
10-35% de los pacientes con PCI (++ en

RNPT)
Característica: leucomalacia periventricular
Clínica: afección de extremidades inferiores (en

ocasiones asimétrica)
Asociaciones: epilepsia: 15-30%, retraso

mental: 20-30% y estrabismo: 45%
Tetraplejía espástica
5% de las PCI
Origen múltiple: encefalomalacia multiquística,

infecciones SNC y malformaciones
frecuentes

Clínica: espasticidad generalizada, opistótonos, 
microcefalia y parálisis

Asociaciones: epilepsia: 50-90%, retraso
mental: 90% y alteraciones
neurosensoriales muy frecuentes

Parálisis cerebral discinética
10-20% de las PCI
Origen: relacionada con hipoxia, CIR,

prematuridad, hiperbilirrubinemia. Afección
de ganglios basales

Clínica: posturas o movimientos anormales
(distonía, corea y/o atetosis). Trastornos del
lenguaje, deglución

Asociaciones: retraso mental: 5-15%
(coreatetosis) y 35-50% (distonía),
alteración sensorial frecuente y epilepsia:
10-30%

Parálisis cerebral atáxica
5-15% de todos los casos de PCI
Origen prenatal: > 65%. Gran heterogenicidad
Clínica: ataxia hasta síndrome cerebeloso

completo. Epilepsia y retraso mental grave
poco frecuentes

Parálisis cerebral hipotónica
< 5% de las PCI
Origen prenatal en la mayor parte de los casos
Clínica: hipotonía muscular con hiperreflexia

miotática. Fuerza en extremidades
superiores normal (diplejía atónica)
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TABLA 1

Factores relacionados con más frecuencia causalmente
con la PCI

Prenatal
Infecciones intrauterinas
Malformaciones cerebrales
CIR
Alteraciones genéticas
Administración de teratógenos
Patología materna

Perinatal
Prematuridad
Hipoxia-isquemia
Gemelaridad
Infecciones del SNC
Trastornos metabólicos
Ictericia
Hemorragia subaracnoidea o intraventricular

Posnatal
Traumatismos
Infecciones del SNC
Parada cardiorrespiratoria
Deshidratación grave

CIR: crecimiento intrauterino retardado.
SNC: sistema nervioso central.

Prenatal

Perinatal

Posnatal

30%
15%

55%

Fig. 1. Frecuencias globales de los factores involucrados en la
PCI.



La prematuridad se asocia con una mayor prevalencia
de PCI espástica respecto a los recién nacidos a térmi-
no. Un 20-25% de los niños con PCI espástica demues-
tran el antecedente de bajo peso al nacer (< 1.500 g) y
un 60-75% de los pacientes con diparesia espástica ha-
bían tenido un peso al nacimiento inferior a 2.500 g6.
El CIR es un factor de riesgo conocido, cuyos mecanis-
mos de base para la justificación de la PCI no han sido
completamente aclarados. Sin embargo, el riesgo de PCI
se multiplica por seis ante la presencia de este factor7.
La gemelaridad también se ha apuntado como factor de
riesgo en la PCI, y se ha encontrado este antecedente en
el 10% de los casos afectados.

Factores predictivos

Tradicionalmente, se ha intentado establecer diferentes
parámetros clínicos, neurofisiológicos o analíticos ca-
paces de evidenciar o predecir la aparición de una alte-
ración en el neurodesarrollo.
El estudio del bienestar fetal intraparto se ha estandari-
zado en la mayor parte de los protocolos clínicos de paí-
ses desarrollados con medidas variables como el regis-
tro del ritmo cardiofetal, la determinación del equilibrio
ácido-base del feto o el estudio del líquido amniótico8.
Sin embargo, su utilidad a la hora de predecir episodios
neuropatológicos sigue siendo controvertida.
El registro cardiotocográfico es una práctica habitual en
España. La presencia de deceleraciones leves o mode-
radas se ha relacionado con exámenes neurológicos
anormales en el neonato, pero no así en el niño mayor.
Solamente se ha observado un examen neurológico
anormal en el 10% de los pacientes que presentaron de-
celeraciones múltiples, graves o tardías durante el re-
gistro. Aunque el riesgo de parálisis cerebral es signifi-
cativamente superior en pacientes con este tipo de
registros, la mayor parte de los pacientes no presenta-
rán esta encefalopatía.
La presencia de líquido amniótico teñido de meconio
tampoco se ha revelado como un posible factor predic-
tivo.
La monitorización del pH fetal es otra práctica habitual.
Tan sólo la acidosis fetal intensa o mantenida es un fac-
tor predictivo importante. Un pH de la arteria umbilical
menor de 6,70 se asocia con una encefalopatía hipoxi-
coisquémica en más del 80% de los casos y menos de
un 12% cuando el pH supera la cifra de 6,90.
Del mismo modo, la valoración clínica del recién naci-
do se ha correlacionado con el pronóstico neurológico,
diferentes estudios han evidenciado la escasa utilidad
de las puntuaciones del test de Apgar en el primer y
quinto minuto de vida como factor predictivo de la
PCI9. Sin embargo, puntuaciones menores de 3 a los 10
o 20 min se han asociado con una frecuencia de falleci-
miento en el primer año de vida del 48 y 59%, y de pa-

rálisis cerebral en los demás casos del 5 y el 57%, res-
pectivamente.
Por último, diferentes hallazgos neurofisiológicos o
neurorradiológicos se han relacionado con una mayor
frecuencia de secuelas neurológicas. Estos aspectos se
expondrán detalladamente en el apartado diagnóstico.

Clasificación de la PCI establecida1,10,11

Hemiplejía espástica

Es la forma más frecuente de PCI en recién nacidos a
término. Representa el 25-40% del total de las PCI,
afecta con mayor frecuencia a varones y predomina la
afectación del hemisferio izquierdo.
El origen es prenatal en más del 75% de los casos, y
está relacionada con atrofia o lesiones porencefálicas
en el territorio de la arteria cerebral media (fig. 2), o
bien con displasias corticales.
Clínicamente se manifiesta por afectación de un hemi-
cuerpo, ROT vivos, con mayor participación clínica de
la extremidad superior (fig. 3). En la mayoría de los ca-
sos se describe un período libre de síntomas de 4-6 me-
ses. Sólo en el 10% se asocia hemianopsia homónima y
es excepcional la afección facial.
La prevalencia de epilepsia en esta población varía en-
tre el 30 y el 55%; las crisis suelen ser focales o parcia-
les con generalización secundaria, y el control farmaco-
lógico es satisfactorio en más del 80% de los niños.
En aproximadamente un 20-50% de los casos se asocia-
rá retraso mental. Esta complicación se encuentra direc-
tamente relacionada con la gravedad clínica de la hemi-
paresia y la presencia de crisis convulsivas.

Diplejía espástica

Representa el 10-35% de los pacientes con PCI. Se aso-
cia con la prematuridad en el 50-70% de los casos; un
5-10% de los RNPT con peso menor de 1.500 g desa-
rrollará este trastorno motor.
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Papel del pediatra en la PCI

Seguimiento neuroevolutivo periódico de todo
recién nacido, especialmente en los
primeros 24 meses

Conocer las características básicas de esta
patología, su etiología, clínica

Informar adecuadamente a los padres
Colaborar con neuropediatras, rehabilitadores,

ortopedas, oftalmólogos,
gastroenterólogos, otorrinolaringólogos

Conocer las características de los
tratamientos empleados, sus indicaciones
y efectos adversos

Reconocer los trastornos asociados
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Aunque se han descrito diferentes hallazgos neurorra-
diológicos en casos aislados, la leucomalacia periven-
tricular (fig. 4) es el patrón anatomopatológico y radio-
lógico más común.

Clínicamente se caracteriza por la afección predomi-
nante de las extremidades inferiores, en ocasiones asi-
métrica, que se manifiesta de forma evidente a partir de
los 6-8 meses tras una hipotonía persistente las prime-
ras semanas de vida.
La epilepsia se observa en el 15-30% de los casos y en
un 20-30% de los casos se asociará retraso mental.
El estrabismo bilateral convergente es especialmente
frecuente en este grupo: se ha descrito hasta en el 45%
de los niños.

Tetraplejía espástica

Es la forma más grave y supone el 5% de las PCI. Su
origen es múltiple, y se ha relacionado con mecanismos
patogénicos pre, peri o posnatales. Son frecuentes las
lesiones extensas bihemisféricas, como la encefaloma-
lacia multiquística, las infecciones del sistema nervioso
o las malformaciones cerebrales extensas.
Clínicamente se caracteriza por espasticidad generali-
zada, opistótonos, microcefalia (figs. 5 y 6), parálisis
bulbar con disfagia y disatria graves. Sólo el 50% de
los casos conseguirá la marcha autónoma.
La epilepsia se observa en el 50-90% de los casos, y 
se asocian con mucha frecuencia alteraciones visuales 
y auditivas. El retraso mental es un hallazgo prác-
ticamente constante, con una prevalencia superior 
al 90%.
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Fig. 2. Resonancia magnética nuclear (RNM) cerebral potenciada
en T2. Lesión extensa en el territorio de la arteria cerebral media
derecha en paciente con hemiplejía congénita izquierda.

Fig. 3. Varón de 21 meses con marcha hemipléjica derecha.

Fig. 4. RNM cerebral potenciada en T1, corte coronal. Leucoma-
lacia periventricular en RNPT con diparesia espástica.



Parálisis cerebral discinética

Representa el 10-20% de las PCI y se caracteriza por
posturas o movimientos anormales.
Clínicamente se puede subdividir en dos grupos: distó-
nica y coreoatetósica. En el primero predomina la dis-

tonía (movimientos involuntarios, tónicos, mantenidos,
que afectan a tronco y regiones proximales de los
miembros), mientras que en el segundo aparece corea
(movimientos irregulares, asimétricos, no repetitivos y
azarosos) y atetosis (movimientos de los miembros en
la zona distal, lentos, involuntarios y sostenidos). Gene-
ralmente el diagnóstico clínico establecido no se realiza
hasta los 24-36 meses de edad.
Ambas formas se asocian con una lesión de carácter va-
riable en ganglios basales y tálamo. Globalmente, la
causa de esta forma de PCI suele ser la encefalopatía
hipoxicoisquémica y/o la hiperbilirrubinemia. La forma
distónica es característica del recién nacido a término
con crecimiento intrauterino retardado e hipoxia perina-
tal. El subtipo coreoatetósico es más frecuente en el
grupo de recién nacidos pretérmino con hiperbilirrubi-
nemia y/o asfixia perinatal.
Estos pacientes tienen generalmente un buen nivel cog-
nitivo; la inteligencia se encuentra dentro de paráme-
tros normales en el 85-95% de los casos con coreoate-
tosis y en el 50-65% de los pacientes distónicos. El
lenguaje, así como la deglución, está con frecuencia
afectado por el componente discinético de la muscula-
tura bucofaringeolaríngea.
Los problemas visuales se observan en la tercera parte
de los casos, y la hipoacusia se establece en la mitad de
los pacientes coreoatetósicos. Las crisis epilépticas se

Fernández-Jaén A, et al. La parálisis cerebral infantil desde la atención primaria

152 Med Integral 2002;40(4):148-58

Trastornos asociados

Trastornos alimentarios y nutricionales
Alimentarios: pérdida de la sensibilidad oral,

movimientos anormales o ausentes,
dificultad en el aprendizaje de la
normoalimentación, tono cefálico pobre o
anormal, o reflujo gastroesofágico

Nutricionales: desnutrición 45%; obesidad 9%.
Densidad mineral ósea disminuida, talla
baja

Estreñimiento
Trastornos respiratorios
Afección de la musculatura respiratoria,

defectos esqueléticos, patologías
colaterales, retención de secreciones
(bronconeumonías) y broncoaspiraciones

Trastornos musculoesqueléticos
Cifoescoliosis, luxación de cadera,

retracciones tendinosas o marcha equina
Epilepsia
Crisis parciales o tónico clónicas

generalizadas, hasta síndromes graves
Trastornos neurosensoriales
Alteración visual (11%) y auditiva (8%)

globalmente
Déficit intelectual. Dificultades de aprendizaje
Retraso mental en el 50% con carácter global
Dificultades de aprendizaje frecuentes
Trastornos comportamentales frecuentes
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Fig. 5. Varón de 4 años con tetraparesia espástica.

Fig. 6. Microcefalia grave en lactante con encefalomalacia multi-
quística y tetraparesia espástica.



objetivan en el 10-30% de los casos, y son más fre-
cuentes en la forma distónica.
El pronóstico motor es favorable en la forma coreoate-
tósica; sin embargo, el 90% de los pacientes con afec-
ción distónica no alcanzan la marcha autónoma.

Parálisis cerebral atáxica

Representa el 5-15% de todos los casos de PCI. La cau-
sa es prenatal en más del 65% de los pacientes. Este tér-
mino engloba trastornos conocidos de gran heterogenei-
dad, esporádicos o familiares, con patrones de herencia
muy diversos. Los hallazgos anatómicos son paralela-
mente muy variables (disgenesias, hipoplasias, etc.).
Desde el punto de vista clínico, el síntoma predominan-
te es la ataxia no progresiva, aunque en la mayoría de
los casos al final del primer año se observa un síndrome
cerebeloso completo (hipotonía, ataxia, dismetría, inco-
ordinación). Se puede observar retraso mental leve aso-
ciado, pero rara vez grave. Las crisis convulsivas son
excepcionales.

Parálisis cerebral hipotónica

Es una forma infrecuente de PCI (< 5%). Se presume
un origen prenatal en la mayoría de los casos.
Se caracteriza por hipotonía muscular con hiperreflexia
miotática. Con frecuencia asocia una fuerza normal en
las extremidades superiores, por lo que en el pasado se
ha denominado diplejía atónica. Clásicamente se refiere
de manera característica el signo de Förster: flexión de
las extremidades inferiores sobre la cadera cuando se
mantiene cogido al niño por las axilas. Con frecuencia,
con la edad algunos de estos pacientes manifiestan hi-
pertonía, ataxia o signos extrapiramidales.

Diagnóstico

El diagnóstico de la PCI es predominantemente clínico.
Debe basarse inicialmente en la presencia de rasgos clí-
nicos compatibles con la sospecha diagnóstica, apoya-
dos secundariamente en factores etiológicos pre, peri o
posnatales, cuando esta circunstancia sea posible.
El buen conocimiento del neurodesarrollo desempeña
un papel primordial en el diagnóstico temprano de esta
afección. De hecho, en la totalidad de los protocolos
médicos de atención primaria en pediatría se propone
un seguimiento neurológico próximo del niño, especial-
mente en los primeros 18 meses de edad.
La presencia de una hipotonía marcada, persistencia de
reflejos arcaicos por encima de los 6 meses, retrasos
motores, hipertonía-hiperreflexia, exploración motora
asimétrica u otros hallazgos clínicos como ataxia, con-
vulsiones, trastornos posturales, etc., son criterios su-
ficientes para remitir al paciente al especialista. La

mayor parte de estos signos clínicos han sido tradicio-
nalmente recogidos para conseguir un diagnóstico tem-
prano (tabla 2).
En el grupo de pacientes con algún «factor de riesgo
neurológico», recomendamos un seguimiento más espe-
cializado por parte del neuropediatra12. Dentro de este
grupo incluimos la vigilancia de todo prematuro nacido
antes de la semana 32 o con peso inferior a 1.500 g, o
recién nacidos a término o pretérmino con sintomatolo-
gía neurológica al nacer persistente, microcefalia, icteri-
cia que precisó exanguinotransfusión, convulsiones ne-
onatales que persisten al alta, Apgar < 3 a los 5 minutos
o pH en la arteria umbilical < 7, infección del sistema
nervioso central (SNC), neuroimagen patológica (eco-
grafía cerebral) o cardiopatías intervenidas. En estos pa-
cientes recomendamos el control bimensual tras el alta,
hasta los 6 meses, con controles posteriores a los 8, 12,
18 y 24 meses. En estos controles se debe proceder al
estudio radiológico mediante ecografía cerebral (6 me-
ses), estudio auditivo (2 meses), estudio visual mediante
potenciales (4 meses) y estudio EEG (4 meses).

Exploraciones complementarias

La utilidad de los estudios complementarios viene de-
terminada por el apoyo diagnóstico, tanto clínico como
etiológico, el diagnóstico diferencial con encefalopatías
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TABLA 2
Signos de alarma en el diagnóstico temprano de la PCI 

en el lactante

Forma espástica
Tres primeros meses

Manos cerradas con inclusión del pulgar. Tendencia a
hiperextensión de extremidades inferiores en decúbito o
con la suspensión. Asimetría en movimientos
espontáneos o ante estímulos (formas hemipléjicas).
Ausencia de sostén cefálico. Reflejo de Moro
asimétrico o hipertónico. Microcefalia

Desde los 3 a lo 6 meses
Asimetría en los movimientos. Hipertonía de miembros
con hipotonía de tronco. Persistencia de reflejos
arcaicos. Sedestación con apoyo ausente; sedestación
inestable con hiperextensión de extremidades

Posteriormente
No echa las manos para tomar objetos; las echa con
mano abierta, pronada y torpe. Trastorno de la
bipedestación o de la marcha: hemipléjica, dipléjica.
Hipertonía de grupos musculares frecuentes. Reflejo de
paracaídas ausente

Forma extrapiramidal
Rara vez se manifiesta durante la lactancia
Forma atónica
Hipotonía generalizada desde el comienzo con
hiperreflexia. Signo de Förster positivo
Forma atáxica
Puede manifestarse a partir de los 5-6 meses con
sedestación inestable, incoordinación



progresivas que puedan tener un tratamiento específico,
y el estudio de enfermedades asociadas.
El estudio inicial siempre debe incluir la eco cerebral
transfontanelar. Esta técnica es altamente fiable para el
diagnóstico de la leucomalacia periventricular, altera-
ción de los ganglios basales, lesiones hemorrágicas o
quísticas que van a predecir o apoyar las secuelas mo-
trices. Sin embargo, no es infrecuente que tengamos
que recurrir a la tomografía axial computarizada (TAC)
o a la resonancia magnética nuclear (RNM) cerebral
ante la normalidad ecográfica o al cierre de la fontane-
la; esta última técnica puede apoyar el diagnóstico in-
cluso en fases tempranas, cuando sospechamos la afec-
ción motora descrita, y puede demostrar con gran
precisión alteraciones corticales o de la sustancia blan-
ca que no son evidenciables con otras técnicas.
El apoyo con EEG, potenciales evocados visuales o au-
ditivos muestra su utilidad en el reconocimiento tempra-
no de alteraciones asociadas. El EEG neonatal tiene un
valor predictivo sobreañadido13, una actividad de base
muy alterada, con la presencia de anomalías como el
trazado de salvas supresión (burst-suppression) (fig. 7),
asimetrías superiores al 50%, trazados inactivos o hipo-
activos, entre otros, apuntan un pronóstico neurológico
muy desfavorable, con evolución hacia el fallecimiento,
epilepsias graves o encefalopatías motoras. Posterior-
mente, la lectura del trazado EEG debe ser «prudente».
Con frecuencia el trazado electroencefalográfico es
anormal en estos pacientes y no por ello debemos seña-
lar la presencia de epilepsia; ante esta circunstancia, de-
bemos indagar sobre la existencia de fenómenos «epi-
lépticos» que puedan haber pasado desapercibidos a los
padres. Sólo en casos de elevada sospecha de epilepsia

sin el reconocimiento familiar, procederemos a otras ex-
ploraciones (vídeo-EEG).
Diferentes parámetros analíticos en sangre y líquido ce-
falorraquídeo (LCR) se han correlacionado con la pre-
sencia de encefalopatía motora. Las concentraciones
elevadas de mediadores de la inflamación, especial-
mente los interferones, y algunos factores de la coagu-
lación, antitrombina III, han sido detectados en algunos
tipos de parálisis cerebral14.

Tratamiento

El mejor tratamiento en la PCI es el preventivo. Las
mejoras obstétricas y neonatales se acompañan siempre
de una menor frecuencia de PCI, o una menor agresivi-
dad clínica de las mismas.
La intervención terapéutica en la PCI es notablemente
multidisciplinaria. Uno de los papeles más importantes
debe ser el del pediatra. Entre un 25 y un 50% de los
casos con PCI no existe ningún factor de riesgo neuro-
lógico que pueda predecir la evolución clínica del mis-
mo, por lo que el pediatra debe saber reconocer este
trastorno de manera temprana. Un diagnóstico tempra-
no facilita el inicio de medidas terapéuticas precoces.
Indudablemente, el seguimiento neurológico estricto y
periódico de los pacientes con factores de riesgo es
obligado.

Medidas no farmacológicas

Una vez diagnosticado el problema, el pediatra debe
conocer las características básicas de esta afección,
aportando la información correcta a los padres y evitan-

Fernández-Jaén A, et al. La parálisis cerebral infantil desde la atención primaria

154 Med Integral 2002;40(4):148-58

Fig. 7. Trazado de salvas supresión en
paciente con encefalopatía malforma-
tiva y epilepsia.



do la seudoprotección o sobreangustia familiar. Igual-
mente debe colaborar con otros especialistas que podrán
estar relacionados con los cuidados de estos pacien-
tes: neuropediatras, rehabilitadores, ortopedas, oftalmó-
logos, gastroenterólogos y otorrinolaringólogos, entre
otros.
Desde el punto de vista terapéutico, el pediatra debe
manejar básicamente las características de los trata-
mientos empleados para mejorar la motricidad, los fár-
macos empleables, sus indicaciones o efectos colatera-
les. Del mismo modo, un conocimiento amplio de los
posibles trastornos asociados redundará en su detección
temprana y tratamiento adecuado.

Fisioterapia15

El tratamiento inicial debe ser siempre la fisioterapia.
La metodología de la fisioterapia dependerá de cada es-
cuela, aunque básicamente todas intentan obtener una
relajación de la musculatura espástica, un mejor control
y una coordinación muscular, y la potenciación de la
musculatura antagonista a la parética.
Los métodos empleados son múltiples y prácticamente
la totalidad de los mismos ejercen un beneficio funcio-
nal constatado. En nuestro medio, los más utilizados se
recogen brevemente en la tabla 3.
La frecuencia con la que cada paciente debe recibir fi-
sioterapia-rehabilitación dependerá de cada caso. Sin
embargo, no debemos olvidar que estamos trabajando
con niños que precisan otros estímulos sociales y un
aprendizaje escolar adecuado a su nivel cognitivo. La
frecuencia adecuada para estos pacientes debería ser de
4-5 sesiones de fisioterapia por semana, condición con
la que obtenemos un beneficio físico y funcional, sin un
perjuicio en las otras áreas a las que hacíamos mención.

Ortopedia

Uno de los propósitos más importantes para el rehabilita-
dor y ortopeda es prevenir las deformidades esqueléticas
(escoliosis, luxación de caderas, etc.) y evitar las retrac-
ciones musculotendinosas. Aunque generalmente se in-
tenta proporcionar la mayor movilidad autónoma al pa-
ciente, es frecuente tener que recurrir al empleo de
férulas para garantizar el estiramiento muscular. Igual-
mente se facilitarán las posturas adecuadas mediante ins-
trumentos específicos, como abrazaderas, calzado estabi-
lizador, andadores, silla de ruedas, etc. En ocasiones hay
que recurrir al tratamiento quirúrgico ortopédico, y la ci-
rugía incluye comúnmente intervenciones para la elon-
gación o trasposición musculotendinosa. La tendencia
actual es posponerlas en la medida de lo posible.
El alargamiento del tendón de Aquiles es la cirugía más
frecuente en la PCI. Está especialmente indicado cuan-
do la espasticidad es adinámica o irreversible, preferen-
temente tras el crecimiento óseo característico de los 4
y 10 años para evitar su efecto temporal. La reducción

o alargamiento tendinoso no quirúrgico bajo anestesia
tras la administración de toxina botulínica ha demostra-
do ser eficaz en pacientes con limitación articular mo-
derada, favoreciendo posponer o evitar el abordaje qui-
rúrgico, situación que coincide claramente con nuestra
experiencia.

Procedimientos neuroquirúrgicos

En los últimos años, la rizotomía dorsal selectiva ha de-
mostrado mejorar la espasticidad en niños con PCI16.
Esta técnica disminuye la potencia del reflejo medular
mediante la sección parcial de las aferencias sensitivas
entre L1 y S1, mejorando el tono muscular. Del mismo
modo, la cirugía estereotáxica de los núcleos de la base
está aportando resultados globales favorables en las
formas distónicas y coreoatetóxicas.

Tratamientos farmacológicos

Espasmolíticos orales (tabla 4)
La elevada frecuencia de las formas espásticas y disci-
néticas en la parálisis cerebral favorece el empleo de
este grupo de medicaciones17. Su acción sobre el tono
elevado o disfuncional podría tener una utilidad en la
mejora funcional de estos pacientes, especialmente
cuando la alteración del tono muscular es generalizada.
El empleo de medicaciones como dantroleno, baclofén
oral, tizanidina, benzodiacepinas, etc., ha demostrado
ser útil en la mejora del tono muscular. Sin embargo, la
mejoría en el tono no siempre se ha asociado con una
mejora funcional. Por otro lado, estas medicaciones no
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TABLA 3
Procedimientos de fisioterapia

MÉTODO CARACTERÍSTICAS

Bobath Gran uso. «Terapia de neurodesarrollo».
Inhiben reflejos anormales que alteran el tono
mediante posturas específicas. Potencian la
conducta refleja para estimular patrones
posturales y movimientos normales 
Mejora el control postural

Vojta Estimulan reflejos posturales complejos
mediante la estimulación de puntos
específicos del cuerpo. Mejoría evolutiva
(preventivo). Muy útil en lactantes

Peto «Educación conductiva». Aplicación en
grupos. Aúna la fisioterapia con técnicas de
aprendizaje mediante una estimulación global
que dirige un «director» que actúa como
educador y fisioterapeuta

Doman-
Delacato Basado en esquemas de movimientos de

especies filogenéticas más inferiores como
anfibios y reptiles. De estos esquemas básicos
se pasa a esquemas más complejos. Precisa
mucho personal y esfuerzo familiar. Alto
coste económico. Su eficacia ha sido
cuestionada



están exentas de efectos adversos como sedación (ben-
zodiacepinas, baclofén), debilidad muscular generaliza-
da, hepatotoxicidad (dantroleno), etcétera.
Una alternativa a la vía oral del baclofén es su adminis-
tración intratecal que ha demostrado una disminución
de la espasticidad en la mayoría de los niños tratados,
con una mejora sustancial en la funcionalidad diaria18.
A escala funcional se ha obtenido una mejoría en la
marcha en la tercera parte de los casos tratados. La ne-
cesidad de intervenciones ortopédicas se reduce un
65%. Las complicaciones son escasas, con una frecuen-
cia aproximada del 8%, relacionadas generalmente con
el catéter. La descripción de infecciones neuromenínge-
as relacionadas con esta técnica es probablemente su
mayor limitación.

Toxina botulínica (TBA)

La toxina botulínica es una sustancia producida por
Clostridium botulinum, una bacteria anaerobia. El me-
canismo de acción principal es el bloqueo de la libera-
ción de acetilcolina a escala presináptica; esta toxina
inhibe de forma irreversible el almacenamiento y fu-
sión de las vesículas que contienen acetilcolina en las
terminaciones nerviosas presinápticas.
Desde un punto de vista farmacocinético, la dosifica-
ción inicial de la toxina en el niño se realizará atendien-
do al peso del mismo y las características del músculo
afectado. La absorción es rápida por su administración
intramuscular, produciendo una relajación muscular
lenta sin la participación de metabolitos activos. Una
parte mínima pasa a sangre, sin llegar a traspasar la ba-
rrera hematoencefálica.
Las indicaciones en el caso de la PCI son mejorar la
funcionalidad del miembro afectado, mejorar la calidad
de los cuidados y la higiene, evitar contracturas patoló-
gicas y el dolor durante los cuidados diarios o la fisiote-
rapia. Por otro lado, ayuda a retrasar o evitar la cirugía
en estos pacientes19.
La aplicación se realiza por vía intramuscular con agu-
jas de 23-26 gauges. La infiltración se realiza próxima
a la placa motora; para este propósito es necesario el
conocimiento anatómico-neurofisiológico de la muscu-
latura a infiltrar. Para la localización también podemos
hacer uso del electromiógrafo; nosotros reservamos
esta técnica para la localización de músculos profundos
o músculos pequeños.

En cuanto a la dosificación, ésta será diferente según el
preparado comercial (tabla 5), reinyectándose el trata-
miento pasados 3-6 meses según necesidad.
Si consideramos los propósitos iniciales de la infiltra-
ción de TBA, podemos definir en relación a la eficacia,
que más del 60% mejoran en el tono y la funcionalidad,
más del 90% mejoran en la higiene y el dolor con los
cuidados, y la mejora en la calidad de la fisioterapia en
más del 90%.
Los efectos adversos de este tratamiento son escasos y
transitorios, siendo los más frecuentes la debilidad tran-
sitoria (5-11%), la inflamación o dolor local (10%), la
marcha anormal (4%) y en algún caso se registra una
crisis o fiebre en los tres primeros meses después de su
infiltración. Este último efecto probablemente está rela-
cionado con la condición patológica de base y no con el
propio tratamiento.

Tratamiento de los trastornos asociados

Aunque la parálisis cerebral viene determinada por la
afectación motora propia de la patología, con enorme
frecuencia se va acompañar de diferentes trastornos, no
siempre potenciados por el déficit motor, que el pedia-
tra deberá conocer, reconocer y tratar adecuadamente.

Trastornos alimentarios y nutricionales20

Los trastornos alimentarios son muy frecuentes en los
pacientes con PCI u otros tipos de afecciones neuroló-
gicas. Los mecanismos básicos son la pérdida de la sen-
sibilidad oral, los movimientos anormales o ausentes, la
propia dificultad en el aprendizaje, el tono cefálico po-
bre o anormal, o la mayor frecuencia de reflujo gastroe-
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TABLA 5
Dosis de la toxina botulínica A según laboratorio

Botox Dysport

Dosis máxima 12 U/kg o 35-50 U/kg 
400 U o 1.000 U

Dosis músculos 
grandes 3-6 U/kg 10-25 U/kg

Dosis músculos 
pequeños 1-2 U/kg 3-10 U/kg

Dosis máxima 
por lugar inyección 50 U 150-200 U

TABLA 4
Espasmolíticos orales. Dosis

FÁRMACO INICIAL MÁXIMO DOSIS/DÍA MÁX. NIÑOS

Dantroleno 25 mg 400 mg 100 mg/6 h 3 mg/kg
Baclofén 5 mg/8 h 80 mg 3-4 30-60 mg
Tizanidina 2-4 mg 36 mg 2-3 (¿?)
Diazepam 5 mg o 2 mg/12 h 60 mg 2-3 0,8 mg/kg



sofágico. Para mejorar o solucionar estos trastornos
será necesario buscar los refuerzos positivos, el empleo
de materiales apropiados, la estimulación sensorial con
sabores o texturas diferentes, la propia fisioterapia para
el control cefálico, las medidas posturales, los trata-
mientos procinéticos o finalmente el abordaje quirúrgi-
co específico del problema base.
De forma paralela, las alteraciones nutricionales evi-
dencian una gran prevalencia en esta población, y se ha
observado desnutrición en el 45% de los niños y obesi-
dad en el 9% de los pacientes con PCI. Generalmente
esta situación se relaciona con la propia gravedad del
problema motor. Las alteraciones descritas con más fre-
cuencia son el incremento del porcentaje de agua, la de-
pleción de los depósitos grasos, la presencia de com-
partimientos musculares pobres, la densidad mineral
ósea disminuida y la asociación con talla baja. El ori-
gen de estos fenómenos colaterales se encuentra en los
propios trastornos alimentarios, el encamamiento pro-
longado, la alteración propioceptiva en el crecimiento,
la afectación del eje hipotálamo-hipofisario o el empleo
de medicaciones que pueden favorecer esta circunstan-
cia. Indudablemente, la desnutrición favorecerá la debi-
lidad de la musculatura respiratoria, la insuficiencia
cardíaca congestiva, la inmunodepresión, el menor de-
sarrollo cognitivo y social, la irritabilidad y las fractu-
ras frecuentes. Las medidas para mejorar esta situación
pasan por el control estricto de los índices nutricionales
ajustados, la administración de un correcto aporte caló-
rico, la movilización constante del niño, la corrección
temprana de los déficit metabólicos y endocrinológicos
o la conducta generalizada para evitar las medicaciones
que no sean estrictamente necesarias.
Por último, anotaremos en este apartado la elevada fre-
cuencia de estreñimiento en la PCI, que es 20 veces
más frecuente que en la población sana, favoreciendo la
dispepsia, la distensión y dolor abdominal y la irritabi-
lidad, entre otros.

Trastornos respiratorios

Los problemas respiratorios son más frecuentes por 
la propia afectación muscular, los defectos esquelé-
ticos, la presencia de patologías colaterales (bronco-
displasia en el prematuro), la acumulación de secrecio-
nes que van a favorecer las complicaciones bacterianas
bronconeumónicas y las broncoaspiraciones ocasio-
nales.
Los procesos infecciosos leves no son especialmente
más frecuentes en esta población, aunque sí pueden
conllevar un mayor número de complicaciones.
Recomendamos un control estrecho de los procesos in-
fecciosos, el empleo de fisioterapia respiratoria ante la
sospecha de retenciones mucosas, así como valorar de
forma cautelosa el empleo de mucolíticos o antibióticos
con mayor precocidad.

No debemos obviar que la enfermedad respiratoria es
directamente la causa de fallecimiento del 7% de los
pacientes con PCI y actúa como coadyuvante del falle-
cimiento en un 36% de éstos.

Trastornos musculoesqueléticos

Son frecuentes la cifoscoliosis, la luxación de cade-
ra, las retracciones tendinosas o la marcha con pie 
equino.
La fisioterapia temprana, los procedimientos ortopédi-
cos y el empleo de espasmolíticos pueden aminorar la
intensidad o frecuencia de estos problemas.

Epilepsia21

La incidencia de crisis convulsivas es del 15-55% de
niños y adultos con parálisis cerebral, aunque ésta de-
penderá, entre otros factores, del subtipo clínico, de su
gravedad y de su origen.
Globalmente, las crisis tonicoclónicas generalizadas
son las más frecuentes, aunque parece lógico sospechar
que un gran número de éstas serán inicialmente parcia-
les. La frecuencia de este tipo de crisis supera el 50%
en la mayor parte de las series, excepto en los hemiplé-
jicos espásticos donde las crisis parciales suponen el
70% del total de las convulsiones. Sin embargo, se ha
descrito todo tipo de crisis en la PCI. La frecuencia de
cuadros epilépticos graves como el síndrome de West
se describe en el 2-28% de estos pacientes, evidencian-
do la prevalencia más elevada en pacientes tetraplé-
jicos.
El abordaje terapéutico es generalmente aceptable en el
80% de los pacientes, y se emplea un solo agente anti-
comicial en el 50% de éstos. En otros casos habrá que
recurrir a la politerapia, e incluso al abordaje neuroqui-
rúrgico en pacientes muy seleccionados. En general, el
20-30% de los pacientes estarán libres de crisis, y se
puede entonces valorar la retirada de la medicación.

Trastornos neurosensoriales

La prevalencia global de estos problemas es del 11 y
8% para las alteraciones visuales y auditivas, respecti-
vamente.
Los especialistas correspondientes deberán realizar un
seguimiento específico de pacientes con factores de
riesgo neurosensorial; por ejemplo, el cribado de enfer-
medades como la retinopatía o la hipoacusia en el re-
cién nacido pretérmino.
Aunque tras la confirmación diagnóstica de la PCI, no-
sotros recomendamos un seguimiento periódico multi-
disciplinario, el pediatra debe perseguir la aparición de
trastornos como el estrabismo, los defectos campimétri-
cos, la alteración de la agudeza visual, la discrimina-
ción auditiva y su relación con el desarrollo del lengua-
je. Este seguimiento se podrá realizar generalmente en
cualquier consulta médica, remitiendo al paciente al of-
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talmólogo u otorrinolaringólogo según la sospecha
diagnóstica. El pediatra debe recordar que en ocasiones
un comportamiento anómalo puede ser el resultado ais-
lado de la privación sensorial.

Déficit intelectual. Dificultades de aprendizaje

La presencia de retraso mental no es una situación ha-
bitual. En algunas series se ha observado una prevalen-
cia próxima al 50%, aunque la estimación varía con el
tipo de PCI, su gravedad, la asociación con crisis con-
vulsivas o el origen del mismo.
Con frecuencia resulta complejo determinar el nivel
cognitivo en algunos pacientes por sus problemas mo-
tores y dificultades en el lenguaje.
La estimulación psicomotriz es recomendable ante un
diagnóstico confirmado. Existe gran controversia en el
empleo de la misma en pacientes con factores de riesgo
neurológicos, aunque nosotros siempre hemos optado
por un seguimiento periódico estrecho y el inicio de las
sesiones ante la confirmación clínica del trastorno.
La escolarización de estos niños es un tema complejo,
tanto por las dificultades motoras como por la presencia
de dificultades cognoscitivas. El neuropediatra y el psi-
cólogo infantil deberán conjuntamente proponer las ne-
cesidades o requerimientos escolares, el tipo de escola-
rización y las ayudas aplicables.
De forma paralela, los trastornos de aprendizaje son
enormemente frecuentes en estos niños. El retraso del
lenguaje, bien de origen comprensivo y/o articulatorio
es uno de los problemas más importantes, objetivándose
en el 30% de los casos. Esta afección se va a relacionar
paralelamente con el nivel intelectual y auditivo.
Deberemos remitir al logopeda los pacientes con estas
dificultades, especialmente en las formas dispráxicas o
disártricas, donde la utilidad se ha mostrado evidente.
En otros casos se planteará el empleo de técnicas de co-
municación no verbales.
Por último, habrá que controlar y vigilar los meca-
nismos adaptativos del paciente, su relación con el me-
dio, su conducta, etc., ya que los trastornos comporta-
mentales o psiquiátricos son de seis a siete veces más
frecuentes en niños con PCI que en la población normal.

Conclusiones

El diagnóstico temprano y el tratamiento terapéutico de
la parálisis cerebral son dos tareas complejas. De forma
independiente del abordaje adecuado, el pronóstico del
paciente puede ser desfavorable en el 30-40% de los
casos por la discapacidad que origina la propia enfer-
medad, por su mortalidad temprana o por la comorbili-
dad referida.
Las mejoras en el control terapéutico del recién nacido
prematuro, los avances farmacológicos y la calidad de
la atención pluridisciplinaria son los factores de los que

depende el presente y futuro de estos niños. El pediatra
desempeña un papel trascendental en este argumento;
será primer responsable en el control del desarrollo
neurológico, conocerá las características clínicas y etio-
lógicas de la PCI para administrar una información fa-
miliar adecuada a cada situación, colaborará con otros
especialistas en la atención multidisciplinaria, vigilará
los tratamientos empleados y la aparición de posibles
efectos colaterales, y reconocerá de forma temprana la
aparición de enfermedades asociadas para un control
clínico temprano.

Bibliografía

1. Aicardi J, Bax M. Cerebral palsy. In: Aicardi J, editor. Diseases
of the nervous system in Childhood. London: McKeithPress,
1998; p. 210-39.

2. Pharoah POD, Cooke T, Cooke RWI, Rosenbloom I. Birth weight
specific trends in cerebral palsy. Arch Dis Child 1990;65:602-6.

3. Grether JK, Cummins SK, Nelson KB. The California cerebral
palsy project. Paediatr Perinat Epidemiol 1992;6:339-51.

4. Pharoah POD, Cooke T, Rosenbloom I, Cooke RWI. Trends in
birth prevalence of cerebral palsy. Arch Dis Child 1987;62:379-84.

5. Blair E, Stanley FJ. Intrapartum asphysia: a rare cause of cere-
bral palsy. J Pediatr 1988;112:515-9.

6. Krägeloh-Mann I, Hagberg G, Meisner C. Bilateral spastic cere-
bral palsy, a comparative study between South West Germany
and West Sweden I. Clinical patterns and disabilities. Dev Med
Child Neurol 1993;35:1037-47.

7. Stanley FJ, English DR. Prevalence and risks factors for cerebral
palsy in a total population cohort of low-birthweight infants. Dev
Med Child Neurol 1986;28:559-68.

8. Volpe JJ. Hypoxic-ischemic encephalopathy: intrauterine asses-
ment. In: Volpe JJ, editor. Neurology of the newborn. Philadelp-
hia: Saunders Company, 1997; p. 260-78.

9. Nelson KB, Ellenberg J. The asymptomatic newborn at risk of
cerebral palsy Am J Dis Child 1987;141:1333-5.

10. Aparicio JM. Parálisis cerebral. En: Neurología Pediátrica. Ma-
drid: Ediciones Ergon, 2000; p. 53-64.

11. Narbona J, Sánchez-Carpintero R. Parálisis cerebral infantil. Pe-
diatr Integral 1999;3:413-24.

12. Poo P, Campistol J, Iriondo M. Recién nacido de riesgo neuroló-
gico en el año 2000. Recomendaciones para el seguimiento, in-
corporación de nuevos instrumentos. Rev Neurol 2000;31:645.

13. Rodriguez-Barrionuevo AC, Bauzano E, Tosina E. Guía práctica
de Neurología Neonatal-Correlación clínico-EEG. Barcelona:
César Viguera Editor, 1997.

14. Grether JK, Nelson KB, Dambrosia JM, Phillips TM. Interferons
and cerebral palsy. J Pediatr 1999;134:324-32.

15. Edwards S. Physiotherapy management of established spasticity.
In: Sheean G, editor. Spasticity rehabilitation. London: Churchill
Communications Europe, 1998; p. 71-90.

16. Peacock WJ, Staudt LA. Spasticity in cerebral palsy and the selec-
tive posterior rhizotomy procedure. J Child Neurol 1990;5:179-85.

17. Gracies JM, Elovic E, McGuire J, Simpson D. Traditional phar-
macological treatments for spasticity part II: general and regional
treatments. Muscle and nerve 1997;(Suppl 6):S92-120.

18. Butler Ch, Campbell S. Evidence of intrathecal baclofen for
spastic and dystonic cerebral palsy. Dev Med Child Neurol 2000;
42:634-45.

19. Fernández-Jaén A. Parálisis cerebral infantil: toxina botulínica.
En: Fernández-Jaén A, Calleja-Pérez B, editores. Manejo del pa-
ciente pediátrico: avances en patologías específicas. Vigo: Obra-
doiro Gráfico, S.L., 2002; p. 311-27.

20. Samson-Fang LJ, Stevenson RD. Identification of malnutrition in
children with cerebral palsy: poor performance of weight-for
height centiles. Dev Med Child Neurol 2000;42:162-8.

21. Wallace SJ. Epilepsy in cerebral palsy. Dev Med Child Neurol
2001;43:713-7.

Fernández-Jaén A, et al. La parálisis cerebral infantil desde la atención primaria

158 Med Integral 2002;40(4):148-58


