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Diagnostico temprano de la paralisis cerebral

B.Ydin

INTRODUCCION

La deteccidn temprana de las encefalopatias del nifio permite
descubrir, desde e periodo neonatal y en |os primeros meses de
lavida, signos de sospecha de unaalteracién del neurodesarrollo
[1]. Esto selogragracias alos antecedentes pre-peri y posnatales,
a los datos aportados por la madre y a un examen neurolégico
exhaustivo donde no sblo se tiene en cuenta la cronologia de la
aparicion de las pautas madurativas, sino también e comporta-
miento del nifio en las distintas &reas de la conducta (motora fina
y gruesa, adaptativa, socia, linguisticay sensorial). A 1o mencio-
nado, se agrega la blsqueda de los trastornos del tono, posturay
reflgjos.

A partir de estos hallazgos, es posible poner en marcha un
plan de estimulacion tempranay de rehabilitacion integral, desde
los primeros meses de la vida

Consideramos que esfundamental paracumplir con este pro-
posito, introducir en €l espiritu médico delos pediatras el concep-
tode* preocupacion neurol égica’ , magistralmenteenunciado, hace
muchosafios, por € Dr. AquilesGareiso[2]. Seentiendecomotal
aun estado de derta frente alos diversos trastornos del neurode-
sarrallo. Si bien esfrecuente que el pediatrareconozca un franco
trastorno neurolégico (hemiplegjia, microcefalia, etc.), también es
cierto que, en muchos casos, € diagndstico neurol 6gico estardio,
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demorando de esamanerala aplicacién de un programade inter-
vencién temprana, destinado a aprovechar ad maximo la plastici-
dad cerebral en esta época de lavida.

DEFINICION

Existen muchas definiciones, que describiremos antes de enun-

ciar aquella que nos parece la mas apropiada.
—El ‘Little Club’ [3] en 1959 dice: ‘ Esun trastorno persistente,
pero no inalterable del movimiento y lapostura, que aparece en
losprimerosafiosdelavida, debido aunalesion neurol 6gicadel
cerebroy queinterfiere en su desarrollo global. La persistencia
de un tipo infantil de control motor, como suele observarse en
nifios con retraso mental, no debe ser considerado como para:
lisis cerebrd’. Esta definicion hace hincapié en un concepto
muy importante: si bien lalesién no es progresiva, la sintoma-
tologiapuede cambiar atravésdel tiempo eincluso, enlos casos
leves, desaparecer (vedse més adelante).
— Bax [4] dice: ‘Es un trastorno del movimiento y la postura
debido a un defecto o lesion de un cerebro inmaduro. Su croni-
cidad y su no progresion estan implicitas'.
—Deacuerdo con laAcademia Americanade pardlisis cerebral
[5], se denomina asi ‘atoda anormalidad de la funcién motora
debida a un defecto, lesion o enfermedad del sistema nervioso
contenido en la cavidad craneana’ . Esta definicién hasido cri-
ticadapor dosmotivos: 1. A veces, lalesién estaubicadaenla
médula. 2. El término pardlisis, que indica pérdida o disminu-
cién del movimiento, no ocurre siempre; por € contrario, puede
encontrarse exagerado en |os casos de coreoatetosis.
— La escuela francesa utiliza e término ‘enfermedad motriz
cerebral’ enfatizando que €l problema es fundamental mente
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motor. Tardieu [6], principal defensor de este punto de vista,
insiste en que lainteligencia debe estar conservada con Cl su-
periores a 70. Los casos con Cl inferiores no los considera
incluibles en este grupo y los denomina ‘ encefal opatias infan-
tiles'.

— Actualmente, algunos autores en EE.UU. llaman a esta enti-
dad ‘discapacidad del desarrollo motor significatival [7].

Como podemos ver, en todas estas definiciones no se menciona
que, ademas del trastorno motor que debe existir, S no no pode-
mos hablar de pardlisis cerebral, existen otras alteraciones agre-
gadas que, aveces, son masimportantes en la planificacion dela
rehabilitacion y en la formulacion del pronéstico, que la altera
cién motora en si. Por todo lo expresado y, coincidiendo plena-
mente con €l criterio del Dr. Citrinovitz [8], diremos que €l térmi-
no no describe ninguna enfermedad especifica ni un grupo
homogeéneo desded punto devistaclinicoy etioldgico. Seutiliza,
més bien, paradefinir atodaafeccidn neurol égicaresidual produ-
cidapor lesionesnoprogresivasdel encéfal o, consecutivasacausas
pre-peri 0 posnatales, que se manifiesta, esencialmente, por un
trastorno motor aislado, o en lamayoria de los casos, asociado a
otras alteraciones del lengugje, lainteligencia, sensoriaes, psico-
légicas, convulsivas, de aprendizaje, etc.

Estas deficiencias o perturbaciones son bastantes frecuentes,
por lo que, desde € punto de vista del tratamiento y ubicacién
escolar, es necesario tener en cuentaque estamos frenteaun nifio
con incapacidades mulltiples, en combinaciones y grados asaz
variables en cada caso.

De esta definicion pueden colegirse las condiciones funda-
mentales para caracterizar a una pardlisis cerebral:

— Anatémica: lesién difusa o localizada del encéfalo.

— Etiologica: que la causa determinante haya actuado en €l pe-
riodo pre-para o posnatal (considerando que este Gltimo se ex-
tiende durante €l Iapso de crecimiento y desarrollo del sistema
Nervioso).

— Semioldgica: que presente un compromiso motor significativo
(solo o asociado a las perturbaciones antes mencionadas).

— Evolutiva: que lalesién no sea progresiva.

DIFICULTADESDEL DIAGNOSTICO TEMPRANO
DE LA PARALISISCEREBRAL

El diagnostico temprano de lapardisis cerebra en el primer afio
de vida ofrece grandes dificultades. Estas se deben aque el nifio
pequefio con unalesion motoracerebral no presentasignosclaros
de espasticidad, atetosis, ataxia 0 sus combinaciones. Presenta,
en cambio, anormalidades del tono, exceso de actividad reflgja
primitiva y retraso en su desaparicion, asi como también en la
emergencia de los reflgjos posturales [9]. Analizaremos las prin-
cipales dificultades:
— Skatved [10] ha descrito que la espasticidad, en el sentido
que se demuestra por una respuesta miotatica excesiva, no se
encuentra en €l nifio pequefio. Por lo tanto, el diagnéstico de
lamismasdlo puede ser realizado entrelos 7y 9 meses, enlos
casos levesy, précticamente en todos |os casos, alos 2 afios.
Si laespasticidad es severa, su confirmacion puede hacerseen
los primeros meses. La forma atetoidea es también de dificil
diagndstico temprano, sobre todo en los primeros meses, ya
gue los movimientos caracteristicos aparecen a mediados del
primer afio 0 en el segundo. Puede confirmarse entrelos 18 y
24 meses. Laforma atéxica puede diagnosti carse cuando apa-
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recen |os movimientos con propésito, como asi también, los
trastornos de equilibrio y coordinacion en las actividades mo-
trices integradas y en la marcha; es decir, entre los 2 afios 6
mesesy 3 afnos.
— Existen muchos grados de severidad de la PC. Los mismos
van desde unaformaseveradiagnosticadaen el periodo neona-
tal hastaformas leves que pueden ser descubiertas o confirma:
das en edad preescolar.
— Hay varias formas clinicas. La clasificacion utilizada por
Nnosotros se basa en un criterio Unico, exclusivamente neurol -
gico[8]. Estecriterio, que creemoslahaceméssimple, coheren-
tey comprensible, se apoyaen laexistenciaindiscutible y uni-
versamente aceptada de los tres sindromes reconocidos desde
antafio: piramidal, extrapiramidal y cerebel 0s0, y sus combina
ciones.

— El diagnéstico se complica, también, por la amplia gama de

variaciones del Cl que se asocia a la PC. Ademés, debemos

aclarar qued retraso mental por si solo tiene un profundo efecto
sobre € desarrollo motor.

—Laaparicion tardia de algunos signos de PC como, por g em-

plo, los movimientos coreoatetoides.

—Laocasional desaparicion delossignosde PC, especial mente

lossignos de espasticidad. Seguin Perlstein [11] todoslossignos

y sintomas de la PC pueden estar presentesy desaparecer com-

pletamente.

— Lamodificacion del trastorno motor con € transcurso de la

edad. Cualquier persona que haya seguido la evolucién de ni-

fios con PC, ha podido comprobar que la semiologia motora
sufrecambiosevol utivosdebidos, segin Barraquer Bordas[12],

a los siguientes factores:

—Laentradaen funcion de nuevos sectoresdel SNC, reclutados
por e proceso madurativo (retardado o no), cuya actividad
entra en conexion con las demés estructuras neurales.

—Laevolutividad anatdmica de las lesionesiniciaes, especial-
mente en nifios con hemiplejia

—Lasrelacionesdel nifio con suambiente. En dichasrelaciones
se insertan | as posibilidades de rehabilitacion, yaque el con-
junto de aferencias que le proporciona el ambiente ayudan a
integrar y elaborar sus patrones sensoriomotores.

— Laprospeccién del psiquismo y la sintonia que se establece
entre éste, que va madurando, y laintegracion de la percep-
ciény de lamotricidad.

DIAGNOSTICOTEMPRANO

El diagnostico temprano de la pardlisis cerebral se basaesencial-
mente en los siguientes aspectos.
— Lahistoria clinica: ademés de los antecedentes de alto riesgo,
frecuentes en estos pacientes (pre-peri y posnatal es), esimportan-
te tener en cuentala presencia de un desfase madurativo [13]. Es
decir, un retraso en la adquisicion de las pautas madurativas
motoras y la normalidad o precocidad de los patrones madurati-
vos en |os otros campos de la conducta.
— El examen neurol 6gico exhaustivo: requiere principa mente el
conocimiento del desarrollo motor, € rango de las variaciones
normalesy unaadecuadainterpretacién de la desaparicion delos
reflgjos primitivos y la aparicion de los definitivos.
Describiremos a continuacion los principales signos tempra-
nos indicativos de un compromiso motor. Estos son: &) Genera-
les (paratodo tipo de PC). b) Individuales (para cada forma cli-
nica en particular).
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Generales (paratodo tipo de PC)

— Retraso motor. Puede ser simple o complegjo. Enél primero solo
existe un retraso cronol égico en la aparicién de las pautas moto-
ras, siendo & examen neurol 6gico normal. En el segundo se agre-
ga, ademés, ateraciones en € tono, reflgosy postura.

— Trastornos del tono. Se manifiestan, fundamentalmente, por
lahipotoniaen los primeros mesesy afios delavida, lacual, en
lamayoriade|os casos, evoluciona haciaformas disquinético-
distonicas, ataxicas e incluso espasticas. En casos aislados
permanece invariable, constituyendo una PC tipo aténica o
hipoténica.

— Trastornos delosreflgjosy postura. El comportamiento reflgjo
provee unaimportante evaluacién del funcionamiento del tronco
encefédlico y, ademas, puede sugerir una evidencia temprana de
un déficit motor antes de que aparezcan signos francos de unaPC
[9]. Existen dostipos de reflg os que funcionan dinamicamenteen
forma simultanea con €l desarrollo del SNC hacia una madura-
cién completade sus centros superiores. El primero esel grupo de
los reflgjos primitivos presentes en € nacimiento y sin los cuales
€l nifio no seriaviable. Dichos reflg os desaparecen normalmente
entre los cuatro y seis meses, a mismo tiempo que los reflgjos
posturales hacen su aparicién.

Nuestra experiencia nos hademostrado que lapersistenciadelos
reflejos primitivos més ala de los 4 a 6 meses, especialmente el
de Moro, € de prehension palmar, €l de blsqueda, € de succion
y € reflgjo ténico cervical asimétrico, esindicativo deunaposible
deficiencia motora significativa, particularmente s se asocia con
antecedentes de alto riesgo y un retraso estato-locomotor.

Los reflgjos posturales son de dificil interpretacion, siendo
los més importantes €l de enderezamiento del cuello, € de exten-
sion protectora (paracaidas) y € de Landau.

Con respecto a la postura, diremos que la observacion de la
mismaserealizadeformasimultaneaconladelafuncion motora,
teniendo en cuenta prioritariamente la diferencia del tono entre
tronco y miembros. De esta manera, la hipertonia de las extremi-
dades y la hipotonia del tronco evidencian una distonia de base
gue posteriormente se transforma en una PC tipo atetésica; asi
también la permanenciade una hiperextensién de tronco y miem-
bros inferiores con un reflgjo de enderezamiento constante es
indicacion temprana de hipertonia patol 6gica.

— Trastornos en la conducta alimentaria espontanea [14]. El
examen individua de los reflgjos aimentarios, tiene un valor
diagnéstico limitado. Simplemente revelan que algunos de los
arcos reflgjos, en un segmento del tronco encefalico, estan intac-
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tos. Por e contrario, la observacion de la conducta aimentaria
espontaneaofrececonsiderabl einformaci onacercadel nivel motor,
lingliistico, adaptativo y social. Es decir, no solo pone en eviden-
cialapresencia o ausencia de los reflgos alimentarios, sino tam-
bién su mutua integracion y coordinacion con otras actividades
del nifio.

Los trastornos de la conducta alimentaria en € periodo neo-
natal son los signos mas constantes encontrados en nifios, que
més tarde mostraran un retraso mental y/o una pardlisis cerebral.

Signosindividuales (para cadaformaclinicaen particular)
Espastica

— Tono extensor aumentado en miembros inferiores

— Retraso motor

— Tono flexor aumentado en miembros superiores

— Hiperreflexia, clonus y Babinski

— Persistenciadel reflejo de Moro y reflgjo de prehension palmar
— Hipotrofia o acortamiento de un hemicuerpo

Atetosis

— Distonia

— Disparidad de tono entre tronco y miembros

— Hiperextension generdizada

— Movimientos involuntarios en cara, lengua y parte distal de
miembrosinferioresy superiores, con marcada pronacién de bra-
zos

— Persistencia del reflgjo ténico cervical asimétrico

Ataxia

— Hipotonia

—Tono variable

— Dismetria

— Temblor intencional

— Reflgjos pendulares

— Aumento de la base de sustentacion

CONCLUSIONES

Dadas las dificultades del diagnéstico temprano anteriormente
mencionadas, esesencial ser cautel 0so en lainformacién transmi-
tida a los padres acerca de nuestra sospecha, no utilizando un
rétulo especificoy definitivo, hastano estar compl etamente segu-
rosdel diagnéstico y la permanenciadelacondicion. Paraello es
necesario la continua observacion y reevaluacion del nifio duran-
te un lapso prudencial.
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