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Consideraciones sobre la etiologia de las
emg&!opatias cronicas (")

Por la Dra. Liang BorpoLra VAcHER()

Las encefalopatias crénicas son poco
conocidas en nuestro medio. No consti-
tuyen una sola enfermedad sine un con-
junto de sindromcs. Antiguamente se
agrupaban hajo el nombre de “Enfer-
medad de Little™® en honor del autor
gue describié en 1862 la cuadriplejia
espastica que se considera actualmente
una forma clinica més de la entidad.
Los anglosajones aumentan la confusién
existente en la terminologia de estas
efecciones al llamarlas “Paralisis cere-
brales™ término poce empleado en nues-
tro idioma. En este trabajo, mosotros
seguiremos usando ambes términos de
—encefalopatia crénica™ y “parilisis ce-
sebral™ al referimos 2 un grupo de
sindromes neurolégicos de disfuncién
mwolora Do progresiva, caracterizados por
parilisis, hipotonia muscular, incoordi-
pacién v movimientss involuntarios que
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resultan de alteraciones de los centros
cerebrales, acompafiados gemeralmente
de convulsiones, defectos sensoriales,
trastornos de la conducta de Ia afecti-
vidad y déficit mental.

Las encefalopatias crénicas conjunta-
mente con la poliomielitis representan
las causas principales de invalidez en la
infancia pero en el futaro, con el em-
pleo de ]a vacunacién antipoliomielitica
en masa de la poblacién, constituird un
gran problema la rehabilitacién de los
encefalopiticos crénicos después de la
desaparicién de la poliomielitis.

No conocemos la frecnencia de las
encefalopatias ¢rénicas en nuestro me-
dio. La encuesta de Schenectady® estima
que hay 590 encefalopiticos ecrdnicos
por una poblacién de 100,000. Por cada
1,000 recién nacidos vivos, la frecuencia
es de 5.9 o sea de 1 x 170. De acuerdo
con las estadisticas de Andersen! en No-
ruega, la frecuencia es de 234 x 100,000
personas; por cada 1,000 recién nacidos
1.9 (1 x 525), cifras menos elevadas que
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lae anteriores. Segin Perlstein? hay 480
encefalopiticos erénicos por 100,000, o
sea 7.5 x 100D recién nacidos vivos
(1 x 150). Pero &i la frecuencia es alta,
la mortalidad lo es también, cstimando
Schlesinger!® que mueren 13 a 17 veces
mrds adultos jovenes encefalopaticos que
mormales,

La importancia de esta enfermedad es
grande y seria til realizar una estadis-
tica bien dirigida en nuestro pafs. Asi-
mitiso para luchar eficaxmente contra
este azole de tantas implicaciones go-
ciales, es mecesaric comocer las causas
que lo provoean.

Por eso, lo hemos intentado en un
grupo de 73 nifios con retrase mental,
epilepsia ¥ otra patologia neurolégica,
vistos en nuestro Servicio en un periodo
de dos aiios, cncontrando 44 encefalo-
piticos crénicos en los cuales fue posible
hallar datos de valor etiolégico.

En primer término, hemos clasificado
nuestro grupo de pacientes (cmadro
No. 1}. Predominan los encefalopiticoa

ENCEFALOPATIAS CRONICAS
Clasificacién fiziolégica (motora)

A——Espisticon. . . . . . . . 18 4099
R S 12 213%
1—Tensién . « . . . . . 8 182%
2~S5in temsiém. . . . . .
3 —Disténicos . . . . . . & 9.1%
rl-.—-i;lTa OF . . . v e .
C—R | S
D.—Ataxia. -
E—~Temblor . . . ... ...
F—Arfnicos . . . . . . .. = 14 318%
Ge-Mixta . . . . ..« + . .
H—No clasificados . . . . . — emmaam
Tothl . o o os 4 100%
CUADRO Ne. 1

espiaticon con un 40.9%, en segunde
lngar estim los atomicos (31.8%)} ¥ en
tercer lugar los atetdsicos (27.3%), sub-
divididos a su vez en disténicos (9.1%:)
y con tensién (18.2%). No tuvimos
ningidn caso con rigidez, ataxia o tem-
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blor sole. Esta clasificacidn esta basada
en la de Mineard Hemos agrapado a
nuestros enfermos de acuerdo con su
sintomatologia predominante, ya que a
menudo presentaban otros signos mencs
manifiestos, por ejemplo corecatelosis
en los espisticos. Ninguno de ellos tenia
inteligencia normal y la mayor parte
cran convulsivantes. En los pacientes
con pardlisia (cuadro No, 2) la cuadri-

ENCEFALOPATIAS CRONICAS
Clasificacidn topogréfica

A—Monoplefin ..ouveren...

B—Parsplejia ............. 2 4.54%

C—Hemiplejin ............ H 18.18%

D—~Triplejia .............. 1 2.271%

E~-Cusdriplajfa ........... 19 43.18%
CUADRO No. 2

plejia y hemiplejin zon mis frecuentes
(43.18% y 18.18%). La paraplejia fue
rara ¥ no ohservamos monoparesias. En
casi todos se hicieron tests mentales pero
atin en los que no se pudieron realizar,
el retarde psigquico era obvio en el
1009%. Como hemos sefialado anterior-
mentes muchos eran epilépticos con alte-
raciones electroencefalogrificas en 26.
Cuatro con crisis convulsivas repetidas
tenian electroencefalogramas mormales
y 4 sin epilepsia mostraban alteraciones
electroencefalogrificas (cuadro MNo. 3).

Casos esindiados ................ total:
Eetardos mental ..................
Convalsivantes .........cocunuonan

a) Electroencelalograma mrmal 4
b} Electroencefalograma patold.
EitD .cvvcniniarananns Faendan
MNe conveldvantes .......... 18
a) Eleciroencefalograma nnrm.-l 7
h) E!uﬂrunwlalumm. patold-

BEE

E]ecl-l.'au;l;ra?lj.;;;mn “reali-
B L 34

CUADRO No. 3



Después de clasificarlos, tratamos de
estudiar las causas gue produjeron estas
alteraciones cerebrales. Pueden ser pre-
natales. hereditarias o adgquiridas du-
rante la vida intrauterina o secundarias
al parto y postnatales. Hemos elimi-
nado de nuestra serie el mongolismo que
pertenece al grupo de retardo mental
sip trastornos motores, In idiocia fami-
liur ¥ las encefalopatias metahélicas. En
nuestra casufstica, las camsas heredita-
riaz son poco numerosas (cuadre No. 4),

CAUSAS PRENATALES

Canon
}.—Heroditarias X
Enfermedad Siurge-Weber. . 1 2.27
ns amstelodamensis * .. 1 2.87
2.—A ?nirldm en fitero :
a) Infeccidn prenatal
SHilE .ocociiicaiainns .
Taxo] mosls .........
R I ™ cciisssinina
b} Anoxia prenatal
Apemia materna .......
Circalar del cordén ...
Operada la madre .....
¢} Hemorragia cercbral pre-
n
Toxemia materna ......
Didesis hemorriigica ma-
rerpa® .....eees Ry
Tranms directo ........
d) Factor Rh, kernictero ..
&) Diabstes materna ......
f) Icradincién gonadal, ra-

sidEsasERERamEnE

o8 =
'] Emulridﬁn materna®**

- =S Hao
i
L)
=2

B S e D

t*) Premataros,

CUADRO No. 4

asi vemos wna nifia con enfermedad de
Sturge-Weber-Dimitri que presentaba un
angioma facial en el territorio del tri-
gémine derecho, epilepsia, hemiparesia
izquierda ligera. oligofrenia profunda
<on cociente de intcligencia de 49 y cal-
cificaciones cerebrales flexuosas vermi-
formnes en regidn occipital derecha, bien
apreciables en la radiografia de crimeo.
Sehalaremo: que dltimamente la natu-
ralera genética de esta afeccidn ha sido
discutida! En ¢l mismo c¢uadre. & ob-

serva otro caso portador de una afec
cién genética rara, conocida comeo “typus
degenerativas amstelodamensis de Cor-
nelia de Lange™. La enfermedad se ca-
racteriza por hipotonia, retardo mental,
braquicefalia, implantacién baja de las
orejas, cejas y pestaiias muy pobladas,
anomalias de la mano con posicién mds
proximal del pulgar (fig. No. I).

En el grupo de infecciones que produ-
jeron paralisis cerebral durante la vida
intrauterina, la rubéola y Ia toxoplas-
mosis representan respectivamente un
4% de oucstra serie. La sifilis no juega
ningiin papel en nuestros casos. Perl-
stein® cree que otras infecciones virales
maternas, cspecialmente durante el se-
gande, tercere o cuarto mes del emba-
raxo, cuando ¢l crecimiento cerebral es
mayor, pueden producir dafio fetal, por
cjemplo, paperss, sarampidn, varicela,
herpes zéster o influenza. La hemorra-
gia cerchral fetal es otra causa de paré-
lisis cerebral. Se presenta como resul-
tado de anoxia intranterina, por traumea
directo unterino o fetal, por toxemia del
embarazo o discrasias sanguineas. La
anoxia prenatsl por cireular del cordin
ocupa un pequeiio lugar asi como ope-
raciones realizadas a la madre durante
¢l embararo. La hemorragia cerebral
probable por toxemia materna y diftesis
hemorrigica nos don un 227% cada
una. Seis de estos mifios fueron prema.
taros. (Ver cuadro No. 4). Solamente
g¢ vio un kernictero secundario a ane-
mia hemolitica por incompatibilidad
materno-fetal de grupo Rh, lo que pro-
bablemente se debe al heche que gran
cantidad de exsanguineo-transfusiones
ge realizan em nuestros hospitales, lo
que previene el dafio neurolégico. No
hubo ningin caso de disbetes materna,
irradiacién gonadal o aplicacién de Rx.
La desnutricién materna es un factor
muy importante alcanzande un porcen-
taje de 1L36%.
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Fic. 1. Facies tipice del nifio portador de “typus dege-
Cornelia de Longe™.

nerafivus amsielodamensis

En 14 nifios (31.819%) la causa de pa-
rilizis cerebral fue de origen natal
{Cuadro No. 5). Las hemos dividido en

CAUSAS NATALES

i Casos %
A.—Definidas
l.—Anoxia
Placenta previa ....... 1] .
Presentacidn de nalgas. 1 2.27
2,—Hemorragia intracrancal
Propiamente dicha .... 2 4.54
Distocias®™ ............ 3 6.81
B.—Relacionadas con el parto
Parto ripido .......... 1 2.27
Parto demorado ....... 2 4.54
Parto demorado, anoxia. 3 6.81
Parto demorado, anoxia,
force e 1 .27
Parto, f6rceps ......... 1 2.27

(*) Premataro,

CUADRO No. 5
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definidas cuando ¢l anteceden-
te cra claro y en relacién con
el parto cuando los datos que
pudimos recoger no eran muy
conclusives. Las definidas por
anoxia sccundaria a placenta
previa, presentacién de nalgas
con extraccion de cabeza al fi-
nal {2.27%) v hemorragia in-
tracraneal diagnosticada al na.
cer (4.54%). Las distocias
representan ¢l 6.81%. El ce-
rebro es muy sensible a la falta
de oxigeno y la anoxia prolon-
gada provoca daifio irreparable,
sin embargo ¢l recién nacido
tolera la anoxia durante perio-
dos mis largos que el adulto
porgque el metabolismo cere.
bral del recién nacido requicre
menos oxigeno. Los micleos
griscs de la base y sus vias cox-
ticales son més vulnerables a la
anoxia que e! haz piramidal.
La hemorragia cerebral en
el recién neacido ocurre més a
menudo cerca de las grandes
venaz ¥ de los senos venosos, especial-
mente de la vena de Galeno y del seno
longitudinal superior, en la vecindad de
las zonas motoras corticales y de la cap-
sula interna que se lesionan més a menu-
do. Las distocias producen trauma cere-
bral y dafio vascular asi como el empleo
de oxitdcicos. En el otro grupo de causas
natales el parto fue ripido, en avalan-
cha, capaz de provecar hemorragia ce-
rebral por el cambio brusco de presién
al ser la intrauterina mayor que la
atmosférica (2.279:). Los partos demo-
rados con o sin signos de anoxia cliniea
suman un 15.99%. En un pacicute, ¢l
tnico date que pudimos obtener fue
aplicacién de férceps sin que fuera po-
gible incriminar por este hecho al par-
tero, desconociéndose los motivos que

R. C. P.
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hicieron necesario el uso de dicho ins-
tramento.

De acuerde con Perlstein? la prema-
turidad :e observa cn ¢l 25% de para-
liziz ecerebral. Por eso, la prematuridad
ocupa un lugar predominante en la ca-
swristica muestra (coadre No. 6), el

PREMATURIDAD
Casos 5%
I.—Aiilada
Premaluro .....ccecesncnes 1 2.27
Prematare ¥ p. vapido .... 1 2.27
Premaluoro nn.fxi:n M e 1 2.27
Peemature andxico (ge-
melo) ..cvicieiieiianas 1 2.27
Prematore anéxico
Pario gemelar cédpido ..... 1 2.27
2.—Con otras cudsas unierior
mente sefisladas con (*) ... 10 22,72
FPrematoridad total ...... 15  34.18

+*} Prematuro,

CUADRO No. &

34.1856, cifra mds elevada que la del
autor antes referido, que equivale al 14
de] total. Eastman? sciiala que cerca del
357 de los encefalopaticos crémicos fue-
ron prematuros, cifra més parecida a la
nuestra.

En el inmaduro, los pequefios vasos
s¢ desgarran con facilidad por ausencia
de fibras clisticas provocande hemorra-
gias. Se hallé prematuridad #in ningin
otro dato etioldgico en 5 y asociada a
otros factores en 10. Todos tuvieron
signos de anoxia al nacer que requirid

o no aplicacién de oxigeno. Conjunta-
mente con prematuridad, observamos
toxemia, distocias, amomalia congénita
uterina materna, rubéola, difitesis he-
morrigica y desnutricién de la proge-
nitora. Estimamos nosotros gue la pre-
maturidad debe ser considerada como
una causa predisponente prenatal de
parilisis cerebral.

En algunos enfermeos, varios factores
entraron en jucgo en la aparicién de
encefalopatia erénica. A este grupo, le
llanmamos causas prenatales mixtas (cua-
dro No. 7) y natales y prenatales com-
binadas que representan las primeras
un 4.54% y las gegondas un 9.09%. Por
ejemplo sc observd varicela y desnutri-
cién, hemorragia materna y toxemia del
embaraxo, placenta previa ¥ anemia ma-
terna, anemia materna y presentacién
pelviana, anomalfa congénita uterina y
distocia, cirenlar del cordén y presenta-
cién de nalgas. Dos nifios de este grupo
ademas fueron prematuros.

Los cansas posinatales de encefalopa-
tia e¢rdnica fueron poco numerosas, con
una cifra de 4.54%. Owo autor® consi-
dera que ¢l 109 de parilisis cerebral
son por este motive. Un paciente nucs-
tro tuvo meningoencefalitis de etiologia
no precisada y otro toxoplasmosis ad-
quirida con hidrocefalia interna resi-
dual, ealeificaciones cerebrales, puber-
tad precoz, corioretinitis pigmentaria y

CAUSAS PRENATALES MIXTAS

Variccla

desnUIECEIon .o i n e naannnns
Hemorragin moterna ¥ toxemia® ...............

CAUSAS COMEINADAS PRE ¥ NATALES

Anemia malerna ¥ placenta previl .........c0000s
Anemia maternz ¥ presentacion pelviona ..........

Anomalia congénita wnterina ¥y distocia® .

Circular del cordén ¥ presentacitn de DaLEIS. .onvnnenonnnsnneannansaneasensees

=+ Premalaro.

Casos o

e G e e e 1 2.7
e 1 2.27
T B T e 1 2.27
1 2.27

CUADRO No. T

B. C. P.
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Fic. 2. ro coso de purdlisis cerebral secundaria & meningoencefalitis por Toxoplesma gondic.

prucha de toxoplasmina positiva (fi-
gura No. 2). Los otros factores que se
sefialan tales como trauma, neoplasmas,
drogas, accidentes vasculares cerchrales
y anoxia no figuran en mucstra casuis-
tica.

Resumiendo, predominan aqui, las
causas prenatales (38.63%) (cuadro
No. 8), le siguen las natales com um

mos gue la toxoplasmosis debe zer in-
vestigada en toda mujer embarazada cs-
pecialmente si es joven. La mala alic
mentacién de las gestantes representa
un 1156, siendo necesario instruirlas en
dictética bdsica porque muchas veces la
desnutricién resulta mis de la ignoran-
cia que de la falta de alimentos por
motivos econdmicos.

CAUSAS DE PARALISIS CEREBRAL

Casos o
J—Prematales .ocoiuiiiiiiiiiii i e e s n e R e 17
2 —FPrematoridad ............. vessss Total: 15 casos (34.18%)
. L, R S e g 5 11.36
b} Con otras coutas .. o 1w  22.72
6 13.62
b) En relacién con el parto .. £ 18.1%
d—Postnatales ....ccciciiiiieiiiieiiii s e 2 4.54
S—Prenatales MIXEAE ....cvcverenrsonrannea T e A 2 4.54
6. ~Combinadag pre y natales ......cccveiiniinrinraniaaes e W g e A 4 .00

CUADRD No. 8

31.81% y la prematuridad 22.72%. Ana-
lizando los factores prenatales, las geno-
patias representan un mimero pequeiio,
mientras que las embriopatios o fetopa-
tins constituyen el mayor porcentaje, La
infeccion prenatal parece ser muy im-
portante, especialmente la toxoplasmozia
y rubéola. Lelong y Satgé* también
hallan una cifra elevada de toxoplas-
mosis en Francia, 16 de 238 ohserva-
ciones de encefalopiticos crénicos, Cree.
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La sifili= no aparece en nuestra serie
de pacientes, en contraste con las creen-
cias. de los pediatras cldsicos; esto se
debe a la prictica sistcmatizada de
pruchas serolégicas en toda embara-
zada. La hemorragia intracraneal, las
distocias y los partos rapidos, se destacan
como causas natales muy importantes.
Las postnatales merecen poca atencién,
salvo la toxoplasmesis.

El mejor diagndstico y tratamiento

« G. P.
EIRFIE\ 1964



dr ja: infeccione: de la embarazada, I
emenanza de buenos hibitos dietéticas,
¢l estwlio minucioso de las causas de
prematuridad son metas fundamentales
para evitar la pardlisis cerehral. Los
factore: prenatnles, embriopatias y fe-
topatias son los mis importantes cn la
aparicién de las encefalopatias eréni-
ca:, siende la patologia intrauterina la
que e provecta en primer término, cs-
pevialmente si consideramos que In pre-
maturidad es antenatal,

La mejor atencién a la mujer emba-
razada es primordial en la prevencién
de la pardlisis infantil.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Hemos tratado de analizar las causas
de parilisis cerebral en 44 obscrvacio-
nes, dividiéndolas en prenatales, nata.
les y postnatales.

Predominan loz factores prenatales
138.63596) y los natales (31.8196). Se
destaca también la prematuridad y las
fetopatias o embricpatias constituycn
el mayor porcentaje. La toxoplasmosis
debe ser investigada en la embarazada.
El trauma ohstétrico también debe ser
tenido cn cnenta, asi como Ja nutricién
materna.

SUMMARY

A classification of causes of cerehral
Paley in 44 observations is tried. We
divide them in prenatal, natal and post.
natal causes, In our serie, the prenatal
factors are prevalemt (38.63%). the
natal factors are second (31.819%). The
prematurity plays an important role
and the causes acquired in utero are
most important. The toxoplasmosis
deserves 1o be considered in future
mothers, Birth trauma asnd maternal
nutritional deficiencies must be cons
dered also.

RESUME

Nous avons essayé de classer les
causes de paralyse cérébrale de 44
observations, les divisant en cavnses anté-
natales, natales y post-natales. Les fac-
teurs prénataux prédominent (38.6396)
ainsi que les natanx (31.81%) dans
notre série de cas. La prématurité est
aussi importante ¢t les embryopathies
et foetopathies constituent le pourcen-
tage le plos élevé. La toxoplasmose doit
étre étudiée cher la femme enceinte,
Le traumatisme obstétrigue et la nutri-
tion maternelle doivent dtre aussi con-
siderérés,
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