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Resumen

Introduccidn. La pardlisis cerebral (PC) describe un grupo
de discapacidades motoras originadas en el cerebro en
desarrollo. En Cuba no se reportan estudios poblaciona-
les sobre la frecuencia de sus causas. El objetivo de este
estudio fue determinar la frecuencia de las causas de PC
en una poblacion de nifios cubanos.

Método. El estudio fue disefiado como un estudio des-
criptivo retrospectivo. Se cont6 con un universo de 58,966
nifios nacidos vivos en la Provincia de Matanzas, Cuba, en
el periodo 1996-2002; de estos, 107 presentaron PC. La
muestra fue de 86 nifios con PC, evaluados clinicamente
en consulta externa, los cuales fueron clasificados de
acuerdo al momento del dafio cerebral causal y segin
sus causas especificas.

Resultados. La PC congénita represento el 96.5% de los
casos. De acuerdo al momento causal, hubo un predominio
de las causas perinatales-neonatales (36%). Del total de
pacientes con PC congénita, la asfixia perinatal se pre-
sento en 44.5%, la asfixia primaria intraparto en el 6%y la
encefalopatia neonatal de cualquier etiologia, en el 44.5%.
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Abstract

Background. Cerebral palsy (CP) describes a group of
motor disabilities originating in the developing brain. There
are no population studies reporting the frequency of their
causes in Cuba. We undertook this study to determine the
frequency of causes of CP in population of Cuban children.

Methods. The study design was descriptive and retrospec-
tive. During the period from 1996-2002, of 58,966 live
newborn in Matanzas Province, Cuba, there were 107
cases of CP. Eighty six children with CP were clinically
evaluated during a consultation and were classified ac-
cording to timing of injury and specific causes.

Results. Congenital CP represented 96.5% of cases.
According to timing of injury, perinatal-neonatal causes
were the most frequent (36%). Of the total amount of 83
congenital CP patients evaluated, perinatal asphyxia was
present in 44.5%, primary intrapartum asphyxia in 6%,
and neonatal encephalopathy, regardless of the etiology,
in 44.5%.
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Conclusiones. Las causas perinatales-neonatales presen-
tan una contribucién importante en la ocurrencia de PC
entre los pacientes estudiados. Se recomienda profundi-
zar mas en el estudio de los pacientes en los que estén
presentes, unidos a factores antenatales de riesgo, la
asfixia intraparto secundaria y/o la infecciéon neonatal; asi
como la realizacion de estudios colaborativos en paises
de América Latina.

Palabras clave: pardlisis cerebral, epidemiologia, etiolo-
gia, prevencion, control.

Conclusion. Perinatal-neonatal causes represent an impor-
tant contribution to the occurrence of CP among the studied
patients. We recommend that a careful study of patients
should be undertaken in which secondary intrapartum
asphyxia and/or neonatal infection were present, together
with antenatal risk factors. Additionally, collaborative
studies should be carried out in Latin American countries.

Key words: cerebral palsy, epidemiology, etiology, pre-
vention, control.

Introduccion

La pardlisis cerebral (PC) describe un grupo de
trastornos del desarrollo del movimiento y la postu-
ra, causantes de limitacion de la actividad, que se
atribuyen a trastornos no progresivos que ocurrieron
en el cerebro fetal o infantil en desarrollo. Los tras-
tornos motores de la PC se acompanan a menudo
de trastornos sensoriales, cognitivos, de la comu-
nicacion, perceptivos y/o de conducta, y/o por un
trastorno convulsivo.'? Su prevalencia se encuentra
aproximadamente entre 2-3 por cada 1000 nacidos
vivos, con 1.5 por cada 1000 en algunos estudios.?

La PC se clasifica en congénita o adquirida de
acuerdo al momento de ocurrencia del dafo ce-
rebral. La congénita es aquélla en la que la lesion
ocurre en el periodo antenatal, natal o neonatal;
mientras que la adquirida o postneonatal es la que
se origina por afecciones que dafnan el cerebro
inmaduro después del primer mes y durante los
primeros anos de edad postnatal.?

En la practica clinica resulta a veces dificil
determinar el momento en que ocurrié el dano
neurolégico causante de la PC ante un paciente,
y aun mds dificil resulta encontrar una causa
Unica, especialmente en las pardlisis cerebrales
congénitas, puesto que en la mayoria de los
casos no parece haber un evento causal Unico,
sino mds bien una secuencia de eventos causales
interdependientes que han recibido el nombre de
patrones causales.®

Los estudios epidemioldégicos han permitido
determinar asociaciones de variables prenatales,
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perinatales y neonatales con PC congénita, pero
es importante diferenciar las causas conocidas de
los factores de riesgo.

Las investigaciones etiolégicas sobre PC han
tenido dos vertientes en los ultimos 20 afos. Una
de ellas tiene que ver con la determinacién de
la relacién causal entre asfixia intraparto y PC, y
la otra estd relacionada con la contribucion que
pueda haber tenido a la prevalencia de PC el au-
mento de la sobrevida de nifos extremadamente
prematuros o de muy bajo peso al nacer en las tres
Ultimas décadas del pasado siglo y en los afos que
han cursado del presente, hecho favorecido por el
desarrollo de los cuidados intensivos neonatales.*

El presente trabajo forma parte de un conjunto
de investigaciones realizadas por sus autores acer-
ca de la epidemiologia de la pardlisis cerebral .>>7
Esos estudios estuvieron dirigidos a la determina-
cién de la prevalencia, caracteristicas clinicas y
tendencias de la PC en la poblacién estudiada,®
asi como de los factores de riesgo de interés epi-
demiolégico en nifos pretérminos o a término,*>
con el fin de proponer estrategias de intervencién
a nivel poblacional;” sin embargo, en este estudio,
el objetivo fue determinar la frecuencia de las cau-
sas de PC de acuerdo al momento de ocurrencia
del dano cerebral y seglin sus causas especificas,
asi como determinar la frecuencia de la asfixia
perinatal y la encefalopatia neonatal en nifos de
todas las edades gestacionales con PC congénita
basados en el andlisis clinico individual de los
pacientes, lo que resulta de mayor interés para
el clinico. Esto permitié contrastar los resultados
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con los obtenidos en los trabajos previos en los
que se estudiaron los factores de riesgo aislada-
mente, empleando como forma de aproximacion
el andlisis de riesgo, de mayor interés para los
epidemidlogos. Ademds, los resultados de este
estudio pueden ser de gran valor para los paises de
Latinoamérica, al poder contar con un elemento
de referencia mds préximo a su realidad, si se
tiene en cuenta que la mayoria de los estudios
etiolégicos sobre la PC han sido llevados a cabo
en paises desarrollados.

Métodos

Se realizé un estudio descriptivo retrospectivo
cuyo universo estuvo constituido por 58,966 nifios
nacidos vivos en la Provincia de Matanzas, en el
periodo 1996-2002, de los cuales hubo 107 casos
con PC. La muestra estuvo constituida por 86 ni-
fos con PC evaluados clinicamente en la consulta
provincial de neurodesarrollo infantil del Hospital
Ginecobstétrico Docente Provincial de Matanzas
“Julio Rafael Alfonso Medina” y en consulta ha-
bilitada a los efectos de este trabajo en el Hos-
pital General Clinico-Quirdrgico de Colén “Mario
Murioz Monroy”. Como criterios de inclusion de
los pacientes en el estudio se tuvieron en cuenta:

a) La presencia de trastorno permanente o cré-
nico de la funciéon motora.

b) De origen en el cerebro o cerebelo.

c) De aparicién temprana en la vida: primeros
cuatro anos de edad postnatal.

d) No debido a enfermedad progresiva recono-
cida.

e) Limite minimo de dos anos de edad postnatal
al momento de la evaluacioén.

Se excluyeron de este diagndstico los nifios con
malformaciones mayores del sistema nervioso
central (SNC) del tipo de los defectos del cierre
del tubo neural, las trisomias 13, 18 y 21, y los
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sindromes genéticos excluidos del diagndstico de
PC por Badawi y cols.®

Los pacientes con PC fueron obtenidos a par-
tir de un registro de los mismos y su posterior
evaluacion en consulta externa, empleando una
metodologia explicada en otros trabajos.>¢ De un
total de 107 casos con PC nacidos en la Provincia
de Matanzas en el periodo estudiado, 104 fueron
clasificados como PC congénita, y tres como PC
adquirida. De los 107 casos con PC hallados en
el territorio, hubo 86 que pudieron ser evaluados
clinicamente en consulta externa, constituyendo
la muestra de este trabajo. Cuando no se logré
el consentimiento informado de los padres de
los pacientes para la extraccién de datos de las
historias clinicas por no asistir a las citaciones a
consultas, no se incluyeron en el estudio (21/107).

Para la clasificacion de los pacientes en forma
individual, de acuerdo al momento del dafrio
cerebral causal de la PC y segiin sus causas es-
pecificas, se tuvieron en cuenta los criterios que
aparecen en las Tablas 1y 2, las cuales fueron
validadas por los autores de este trabajo durante la
etapa de preparacion del mismo (datos no pubili-
cados). Estas variables fueron obtenidas mediante
la revision de las historias clinicas neonatales de
los hospitales donde se habia producido el naci-
miento de los nifos con PC estudiados o donde
los mismos habian recibido atenciéon postnatal-
mente. Los criterios de clasificacion empleados
fueron esencialmente clinicos, motivo por el cual
se emplearon las tablas senaladas y no los criterios
empleados en otros estudios.

La determinacién de la contribucion de la as-
fixia perinatal en la ocurrencia de PC congénita
se llevd a cabo teniendo en cuenta los criterios
de Hagberg de asfixia al nacer, de severidad sufi-
ciente para causar una PC.? Sin embargo, al inicio
del trabajo, al determinar las causas probables de
PC ante cada paciente individual, se tuvieron en
cuenta los diagndsticos realizados por los médi-
cos de asistencia al egresar los pacientes de los
hospitales en que nacieron.
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De los casos que cumplieron los criterios de
Hagberg, se consideré asfixia intraparto prima-
ria aguda aquélla en la cual se excluyeron los
factores de riesgo o condiciones que pudieran
actuar prenatalmente o como elemento de con-
fusién durante el periodo intranatal, es decir, la
presencia de antecedentes familiares de enfer-
medades neuroldgicas y psiquidtricas crénicas de
base hereditaria, la presencia de enfermedades
maternas crénicas antes o durante el embarazo,
la amenaza de aborto y de parto pretérmino, la
presencia de enfermedad tiroidea en la madre, la
administracién antenatal de hormonas tiroideas
o sulfato de magnesio, la presencia de infeccién
cérvico-vaginal, fiebre =38 °C o sepsis urina-
ria en el embarazo, la corioamnionitis clinica o
ruptura prematura prolongada de membranas
(RPM >24h), asi como el bajo peso al nacer, el
bajo peso para la edad gestacional y la presencia
de malformaciones dentro o fuera del SNC en el
nino durante el periodo neonatal. El resto de los
casos con asfixia severa, segun los criterios de

Hagberg pero que presentaban antecedentes de
riesgo desde antes del parto, fueron considerados
como asfixia secundaria.

Se consider6 como encefalopatia neonatal
cualquiera de los siguientes diagndsticos recogidos
de las historias clinicas: encefalopatia hipdxico-
isquémica (EHI), convulsion neonatal en la pri-
mera semana de vida y encefalopatia neonatal
de cualquier otro origen.

A partir de una base de datos conformada uti-
lizando el procesador de datos Excel del sistema
Microsoft Office 2003, se realizaron los cdlculos
de porcentajes y tasas estimadas de prevalencig,
asi como los grdaficos y tablas correspondientes, y
se determinaron los casos con asfixia intraparto
primaria o secundaria. Para la estimacién de las
tasas de prevalencia, se tuvo en cuenta en el de-
nominador los 58,966 nifios nacidos vivos en la
provincia en el periodo estudiado, dato obtenido
del departamento de Estadistica de la Direccién
Provincial de Salud, en Matanzas.

Tabla 1. Criterios para la clasificacion de la paralisis cerebral de acuerdo al momento
del dafo neuroldgico

Clasificacion

Criterios

. Causa prenatal * No antecedente de factores de riesgo o causas perinatales
* Antecedentes de factores de riesgo prenatales asociados a PC
* Diagndstico postnatal de causa prenatal especifica (ej. Infeccién por TORCH)
* Hallazgos al examen fisico en el periodo neonatal sugestivos de causa prenatal
(microcefalia, malformaciones, dismorfias, bajo peso para la edad gestacional)
[l. Causa * No antecedentes de factores de riesgo prenatales asociados a PC
perinatal-neonatal ¢ Antecedentes de factores de riesgo y/o causas perinatales y/o neonatales presentes a partir
del inicio del trabajo de parto y hasta el dia 27 de edad postnatal

1. Causa mixta * Presencia de factores de riesgo prenatales asociados a paralisis cerebral y de complicaciones o factores
de riesgo asociados a pardlisis cerebral en el periodo perinatal y/o neonatal

IV. Causa * Presencia o no de factores de riesgo pre, peri 0 neonatales

postneonatal ¢ Desarrollo psicomotor normal en primeros meses 0 afos de vida

0 adquirida * Déficit motor a partir de una causa bien determinada que tuviera lugar en un momento a partir
de los 28 dias y antes de los cinco afios de edad postnatal

V. Causa * Cuando no fue posible determinar un momento causal, de acuerdo con los datos de la historia el paciente

indeterminada

VI. No evaluados * Pacientes que no se pudieron incluir en ninguna de las categorias anteriores por no haber asistido

a la consulta de evaluacion

PC: paralisis cerebral
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Tabla 2. Criterios para la clasificacion de la paralisis cerebral de acuerdo a sus causas probables

Causas

Descripcion

1. Causas prenatales:
Infeccion bacteriana
Infeccion por TORCH
Crecimiento intrauterino
retardado (CIUR)
Hipertension arterial
materna asociada a
otras condiciones

Otras

Desconocida

Antecedente de corioamnionitis o infeccidn bacteriana materna grave durante la gestacion
Diagnéstico serolégico de infeccidn por agentes del grupo TORCH

Diagnostico clinico-ecogréfico de retardo del crecimiento intrauterino en el embarazo
(<10mo percentil del peso estimado para la edad gestacional)

Diagndstico de hipertension arterial durante el embarazo con o sin otras condiciones
potencialmente causales de paralisis cerebral (PC)

Antecedente de microcefalia al nacer, malformaciones dentro o fuera del SNC o embarazo mdiltiple
Ausencia de eventos perinatales potencialmente causantes de PC con presencia de signos

neurolégicos desde el nacimiento, pero cuya causa especifica se desconoce

2. Causas perinatales-neonatales:
Sepsis o infeccion neonatal
Asfixia perinatal

Asfixia perinatal +

sepsis neonatal

Depresion al nacer

de causa no especificada
Ictericia no fisiologica
Asfixia y/o sepsis neonatal +
otras condiciones

Diagndstico de sepsis o infeccion neonatal
Diagndstico al nacer de asfixia perinatal
Ambos diagndsticos durante el periodo neonatal: asfixia perinatal y sepsis

Apgar < 7 al primer y/o 5to min de nacido sin una causa aparente para la depresion
Presencia de ictericia precoz (aparicion < 24h) o con bilirrubina > 15 mg/dL en cualquier momento

Presencia de asfixia perinatal o sepsis neonatal acompafada de otras condiciones
que potencialmente pudieran producir PC

Meningoencefalitis bacteriana  Diagndstico de meningoencefalitis bacteriana en el periodo neonatal (con aislamiento microbioldgico)

Trauma al nacer
Trabajo de parto prolongado
Otras Especificar

Diagnoéstico de traumatismo craneoencefalico al nacer, asociado o no a parto instrumentado
Trabajo de parto con duracién > 24 h

3. Causas mixtas: Combinaciones de causas prenatales y perinatales-neonatales. Los casos en que la prematuridad y el embarazo
gemelar estuvieron unidos a otras complicaciones perinatales, se incluyeron en esta categoria

4. Causas postneonatales:

Enfermedad cerebro vascular  Antecedente de alguna de estas entidades, antes de manifestarse clinicamente la PC en los primeros
Traumatismo craneoencefalico cuatro afios de edad, luego de un desarrollo psicomotor normal durante los primeros afios de vida

Infeccion del sistema nervioso

central

Sepsis sistémicas graves

Paro cardiorrespiratorio y

episodios cercanos a la muerte

Intoxicaciones

Asociadas a cirugia

Otras

5. Inclasificable: Ninguna de las causas anteriores

El proyecto de esta investigacion fue evaluado
y aprobado por el Consejo Cientifico del Hospital
Ginecoobstétrico Docente Provincial de Matanzas.
En las citaciones para las consultas y a la llegada
a las mismas, se explicé a los padres o tutores los
objetivos de la investigacién y se recogié por escrito
el consentimiento de los mismos para la obtenciéon
de los datos de las historias clinicas de los pacientes.

Vol. 67, Noviembre-Diciembre 2010

Resultados

En esta investigacién se encontrd que, en forma
global, los estudios neuroimagenoldgicos fueron
indicados en el 76% de los nifios con PC congénita
estudiados. El 45.3% de los pacientes estudiados
tuvieron realizada una tomografia axial compu-
tadorizada de crdneo, al menos, y los porcen-
tajes respectivos de estudios de ultrasonografia
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cerebral transfontanelar y resonancia magnética
convencional fueron del orden del 44.2 'y 12.8%,
respectivamente.

Con los criterios, esencialmente clinicos, se-
guidos en este trabajo para la clasificacion del
momento del dano cerebral pudo asignarse un
momento probable de ocurrencia de la lesion
cerebral en 96.5% de los 86 pacientes estudia-
dos, y se pudo encontrar un factor de riesgo o
causa probable del daro en el 90.3% de los 83
pacientes con PC congénita. Seguiin se observa en
la Figura 1, la mayoria de las causas encontradas
fueron las perinatales-neonatales, seguidas de
las causas mixtas (pre-, peri- y neonatales) y las
prenatales, con un comportamiento similar en
estas dos ultimas.

En la Tabla 3 se puede observar cémo en el
caso de los nifos con PC congénita nacidos a

Mixta 29%

Prenatal 28%

Postneonatal 3%
Perineonatal 36%

Figura 1. Clasificiacion de los pacientes con paralisis cerebral de
acuerdo al momento probable de dario cerebral (n =86).

término evaluados para la realizaciéon de este
trabajo, hubo un predominio de las causas peri-
natales-neonatales, seguidas de las prenatales;
mientras, en el caso de los pretérminos, las causas
mixtas constituyeron la mayoria, seguidas de las
perinatales-neonatales.

En la Tabla 4 se describen las agrupaciones
de causas encontradas segun el andlisis clinico
individual de cada paciente con PC evaluado en
consulta. Al asignar una causa o agrupaciéon de
causas probables, tratamos de aproximarnos a la
busqueda de los patrones causales mas frecuentes
dentro de la poblacién, puesto que el estudio in-
dependiente de cada factor de riesgo fue llevado
a cabo en otros trabajos.>? En la lista de eventos
causales sélo se han recogido aquéllos que, al
ser mds frecuentes, pueden ser encontrados con
mayor facilidad ante cada paciente individual.

Segun este andlisis, dentro de las causas pe-
rinatales se destacaron, tanto en forma aislada
como en combinacién con otras causas, las
infecciones neonatales y la asfixia perinatal, las
cuales se hallaron en 26.7 y 30.2% de los casos,
respectivamente.

Prevalencia de asfixia perinatal y encefalopatia
neonatal en los nifios con PC congénita de la
poblacion estudiada

Teniendo en cuenta los criterios de Hagberg de
asfixia al nacer, de severidad suficiente como para

Tabla 3. Distribucion de los nifios con paralisis cerebral congénita segiin momento probable del
dano cerebral y grupos de edad gestacional

Momento del dafo A término Pretérmino Total
cerebral N % N % N %
Prenatal 22 33.3 2 11.8 24 28.9
Perinatal-neonatal 24 36.4 7 412 31 37.4
Mixto 17 25.8 8 47 25 30.1
Indeterminado 3 4.5 0 0 3 3.6
Total 66 100 7 100 83 100

Fuente: Datos de la investigacion
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causar una PC,? la asfixia se presenté en 37/83
ninos (44.5%) con PC congénita evaluados en
consulta; de éstos, 23 fueron clasificados como
hipoxia intrauterina, lo que representa el 62.1%
del total de asfixias perinatales. La tasa estimada
de hipoxia intrauterina como causa de PC en la
poblacién estudiada resulté entonces de 0.49 por
cada 1000 nacidos vivos.

Al descartar todos los factores de riesgo o
condiciones considerados en este trabajo (de los
23 casos con hipoxia intrauterina) que pudieran

actuar prenatalmente o como elemento de con-
fusién en el periodo perinatal, el resultado fue
que la asfixia intraparto primaria estuvo presente
s6lo en cinco pacientes, los cuales representan el
6% de los 83 ninos con PC congénita de todas
las edades gestacionales evaluados en consulta.
Cuando se llevé a cabo una estimacién a nivel
poblacional se obtuvo una prevalencia de la asfixia
primaria intraparto, segun estos criterios, de 1.05
por cada 10,000 nacidos vivos de cualquier edad
gestacional.

Tabla 4. Agrupaciones causales probables de paralisis cerebral de acuerdo al andlisis clinico individual
de los pacientes evaluados en consulta (N =86)

Momento del daino cerebral/causa(s) probable(s) N %
Prenatal:
* Infeccion bacteriana 2 2.3
* Infeccién por TORCH (Citomegalovirus) 2 2.3
* Crecimiento intrauterino retardado (CIUR) 3 35
* Hipertensién arterial materna aislada o asociada a otras condiciones 9 104
* Qtras: Malformaciones, microcefalia de causa indeterminada 4 4.6
¢ Desconocida 4 4.6
Perinatal-neonatal:
o Asfixia perinatal 10 11.6
¢ Sepsis 0 infeccion neonatal 7 8.1
* Asfixia perinatal + sepsis neonatal 5 5.8
* Depresion al nacer de causa no especificada 2 2.3
* Sepsis neonatal + ictericia no fisiologica 1 1.2
* Asfixia y/o sepsis neonatal + hipertension pulmonar + hiperventilacion 1 1.2
* Meningoencefalitis bacteriana neonatal 1 1.2
* Trauma al nacer 3 35
* Trabajo de parto prolongado 1 1.2
Mixta:
* Asfixia anteparto + intraparto con o sin sepsis neonatal 6 7
¢ Hipertensién materna + CIUR + otras condiciones perinatales 4 4.6
* Hipertensién materna + prematuridad + sepsis neonatal 4 4.6
* Hipertensién materna + asfixia perinatal 4 4.6
* Malformaciones + depresidn al nacer 2 2.3
* Trauma al nacer + otras condiciones prenatales 2 2.3
* Embarazo gemelar + otras condiciones pre y perinatales 2 2.3
¢ CIUR + meningoencefalitis bacteriana neonatal 1 1.2
Inclasificable: 3 35
Postneonatal o adquirida:
* Enfermedad cerebro vascular 1 1.2
¢ Traumatismo craneoencefalico 1 1.2
* Infeccion del sistema nervioso central 1 1.2

Fuente: Datos de la investigacion
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La EHI de cualquier grado se presenté en 23 de
los casos estudiados (27.7% de los 83 pacientes
con PC congénita evaluados en consulta). Por su
parte, la proporcién de la encefalopatia neonatal
de cualquier etiologia en este estudio fue alta, ya
que se present6 en 37/83 pacientes con PC con-
génita evaluados en consulta, lo que representa

el 44.5% (Figura 2).

Discusion

Los estudios etiolégicos de base poblacional
sobre la PC son dificiles de llevar a cabo, puesto
que requieren de muestras amplias a la vez que
una alta precisién, tanto desde el punto de vista
diagndstico como también estadistico, ya que se
necesitan datos poblacionales para la conforma-
cién de tasas.

Solamente en anos recientes se han logrado
avances al respecto, principalmente en Europa,
mediante estudios colaborativos multicéntricos
basados principalmente en registros de base po-
blacional;*'° por su parte, en los Estados Unidos,
estos estudios se han llevado a cabo bdsicamente
a través de encuestas poblacionales.'

En los paises subdesarrollados, los estudios de
prevalencia de la PC y sus causas son escasos v,

44.5%

[ Sin encefalopatia neonatal
B Encefalopatia no hipdxico hisquémica
B EH

Figura 2. Proporcién de encefalopatia neonatal y encefalopatia hipoxico
isquémica entre los nifios con PC congénita (n =83).
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en su mayoria, son de base institucional, con las
dificultades inherentes a los mismos a la hora de
extrapolar sus resultados a nivel poblacional. En
México, por ejemplo, no se conoce la prevalencia
de la PC ni de otras discapacidades tempranas del
neurodesarrollo.'?

En Cuba se han realizado al menos dos estudios
de base institucional en los que se ha intentado
determinar la frecuencia relativa de las causas
de PC,"3'* pero no se ha llevado a cabo ninguno
en una poblacién tan extensa como la de una
provincia del pais.

En la revision realizada con vista a la ejecuciéon
de este trabajo no se encontraron estudios etiol6-
gicos de base poblacional sobre la PC en América
Lating, entre los articulos publicados en los Gltimos
veinte anos en las mds importantes bases de datos
donde aparecen articulos de esta drea geogrdfica
(LilaCS, Bireme, Ebsco, Medline, Mediclatina y
Pubmed). Ello demuestra la pertinencia del actual
estudio para los paises de la regién, los cuales com-
parten caracteristicas culturales y socioeconémicas
similares que pueden influir en la distribucién de
las causas de PC en una forma que pudiera diferir
de lo reportado en los estudios realizados en las
naciones de mayor desarrollo econémico.

El método seguido en esta investigacion para
la clasificacién del momento y las causas de PC,
basado fundamentalmente en criterios clinicos,
tiene sus desventajas comparado con el empleado
en otros trabajos en los que se han incluido los
resultados de estudios neuroimagenoldgicos. La
precision de estos Ultimos es mayor, aunque no es-
tdn exentos de limitaciones, ' pero no fue factible
incluir criterios de este tipo debido a la ausencia de
protocolos estandarizados, ademdas de la menor
indicacion de los mismos en la poblacién estudia-
da, lo cual es una desventaja que se encuentra
a menudo en los estudios de base poblacional.'
No obstante, a nuestro juicio, el valor de la cla-
sificacion empleada estd en su pragmatismo, lo
cual permitiria su empleo en otras investigaciones
a nivel poblacional en paises con bajos recursos.
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Se ha considerado que la PC postheonatal
constituye 5-60% de las PC en todo el mundo, y
que es la mds susceptible a cambios por ser la que
mds se asocia (inversamente) al nivel de desarrollo
socioeconémico de un pais.'®!'” Como se observé
en el actual estudio, este tipo de PC present6 una
frecuencia muy baja, similar a la reportada en
Suecia en el periodo 1991-1994 con relacién al
total de nifios con PC.? Las causas de PC post-
neonatal halladas en nuestro estudio coinciden
también con las tres causas mds frecuentes de
este tipo de PC en Europa.'®

Creemos que la baja prevalencia de PC post-
neonatal en la poblacién cubana estudiada se
relaciona con la amplia cobertura del programa de
inmunizaciones en Cuba, ademds del tratamiento
efectivo de las infecciones tanto dentro como fuera
del SNC en los lactantes y nifios en general.

En cuanto a la frecuencia relativa de los diversos
tipos de PC congénita de acuerdo al momento de
posible ocurrencia del dafo cerebral, en la pobla-
cién estudiada hubo un predominio de las causas
perinatales-neonatales lo cual sugiere que las
mismas constituyen un factor contribuyente nada
despreciable en el origen de una proporcién consi-
derable de los casos con PC, ademds de que apoya
los resultados de estudios neuroimagenolégicos y
de base poblacional realizados en pacientes con
PC y con encefalopatia neonatal.'é19:20

En el estudio de base poblacional de PC en ni-
fios a término en California, Wu y cols.?° reportan
haber encontrado evidencia de dafo cerebral agu-
do alrededor del nacimiento en 1/3 de los nifos
que contaban con estudios neuroimagenoldégicos,
y en una revisioén sistemdtica reciente basada en
los resultados de estudios neuroimagenolégicos se
encuentra que los porcentajes en que los eventos
prenatales, perinatales y postnatales contribuyen
a la ocurrencia de PC son del 34, 43 y 6%, res-
pectivamente.'®

Estudios realizados en Suecia han mostrado un
predominio de las causas perinatales-neonatales
en los recién nacidos pretérminos, y de las prena-
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tales en los nacidos a término.”?'22 Este resultado
contrasta con el obtenido en nuestro estudio, en
el que en los nifos prematuros predominaron las
causas mixtas, y en los a término, las perinatales-
neonatales. Esto indica que, aun en los nifos
nacidos a término, los cuidados perinatales deben
continuar mejordndose en la poblacién estudiada.

No obstante, en dicha poblacién, la asfixia in-
traparto primaria resulta un evento poco frecuente
como causa de PC, mientras que otros eventos
asociados a depresidén severa al nacer son fre-
cuentes. Dentro de ellos, la sepsis neonatal parece
tener una gran importancia.’® La infeccién/sepsis
neonatal y la asfixia perinatal pudieran constituir
entonces uno de los eslabones finales de la cade-
na de eventos patogénicos causantes de PC, con
patrones etioldgicos de inicio prenatal o perinatal.

La tasa de prevalencia de hipoxia intrauterina
como causa de PC obtenida en esta investigacién
es menor que el estimado de 1 por cada 1000
nacimientos de Low JA, tomando en consideracién
otros criterios.?®

El estimado realizado en la poblacién estudiada
para la asfixia intraparto primaria esta por enci-
ma del encontrado por Badawi y cols. de 0.2 por
10,000 nacidos vivos a término,?*?¢ aunque el
porcentaje hallado en el actual estudio se ajusta a
los ultimos reportes de paises desarrollados, donde
la asfixia intraparto primaria constituye entre el 4
y el 6% de las PC en nifios a término,?°%:28 |o que
evidencia que la misma constituye una causa poco
frecuente de PC.

La presencia de encefalopatia neonatal en el
44% de los nifos con PC parece confirmar que
ésta constituya un indicador temprano de PC.
Badawi y cols.?* encontraron un porcentaje menor
de encefalopatia neonatal en los pacientes con PC
del registro australiano, lo que pudiera explicarse
por la diferente contribucién que pudieran tener
determinadas causas especificas en cada una de
estas poblaciones.

Las causas perinatales parecen tener una mayor
contribucion en la ocurrencia de PC en paises
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subdesarrollados, donde la asfixia intraparto y
la isoinmunizacién Rh en la madre son causas
frecuentes.' En dos estudios descriptivos de
base institucional realizados en Brasil y Pert se
ha encontrado que la hipoxia o asfixia perinatal
constituye la principal causa de PC,%% aqunque,
como es sabido, la ausencia de una definicién
operativa universalmente empleada de asfixia
perinatal es una limitante a la hora de interpretar
esos resultados, pues es posible que se incluyan
también dentro de la categoria de asfixia otras
causas de PC, como las infecciones.?'

De cualquier manera, nuestros resultados
apoyan la hipétesis de multiples “golpes” en la
etiopatogenia del dano cerebral causante de PC,
que plantea la ocurrencia de mds de un evento
causal en muchos de los pacientes con PC, y que
se relaciona con el fendbmeno de sensibilizacién
del cerebro fetal ante estimulos ligeros que dan
lugar a un dano cerebral mds extenso en el pe-
riodo perinatal o postneonatal ante exposiciones
posteriores a otros factores.32-34

En conclusidon, la contribucién relativa de las
diferentes causas y factores de riesgo en la ocu-

rrencia de dano cerebral causante de PC varia de
una poblacién a otra, ya que depende de condi-
ciones contextuales especificas. Ello se debe a que
la PC es un sindrome multi-etiolégico.

Las causas perinatales y neonatales presentan
una contribucién importante en la ocurrencia
de PC en la poblacién estudiada. Los patrones
causales asociados a la asfixia secundaria y la
infeccién neonatal parecen ser bastante frecuen-
tes, aunque la asfixia intraparto primaria resulte
un evento raro.

Se requiere de muestras mds amplias para de-
mostrar que la asfixia secundaria y/o la infeccion
neonatal pudieran constituir el Gltimo “golpe” para
la ocurrencia de PC en un nimero considerable
de pacientes en los que estdn presentes, ademds,
factores antenatales de riesgo, por lo que se pro-
pone llevar a cabo estudios colaborativos de base
poblacional en paises de Latinoamérica.

Autor de correspondencia: Dr. Gerardo R. Robaina
Castellanos
Correo electrénico: grcastellanos.mtz@infomed.sld.cu
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