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1. INTRODUCCION

La paralisis cerebral (PC) es la causa mas frecuen-
te de discapacidad motora en la edad pediatrica.
Constituye un problema de primera magnitud
por las deficiencias que asocia, por su cronici-
dad y por las implicaciones médicas, sociales y
educacionales que origina. El manejo de la PC
debe tener como fin mejorar la calidad de vida
del paciente y promover su plena integracion.

La PC se define en la actualidad como un gru-
po heterogéneo de alteraciones permanentes
del movimiento y de la postura que limitan la
actividad, y son atribuidas a alteraciones no
progresivas ocurridas durante el desarrollo
cerebral del feto o del nifo pequefio. Algunos
autores solo consideran el periodo neonatal,
mientras otros lo extienden hasta los dos afios
de vida. Los trastornos motores se acompa-
fian con frecuencia de alteraciones sensoria-
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les, perceptivas o cognitivas, trastornos de la
comunicacion, de la conducta, epilepsia y de
problemas musculoesqueléticos secundarios.

El trastorno motor es persistente, pero las ma-
nifestaciones clinicas son variables, van cam-
biando a medida que se produce la maduracion
del sistema nervioso, por tanto, el enfoque cli-
nico y abordaje de los problemas asociados a
la PC tendran que adaptarse.

El concepto de PC se refiere a las secuelas mo-
toras, que pueden acompafarse de otros tras-
tornos, y no implica una etiologia, gravedad o
historia natural determinadas. El diagnéstico
se basa en la anamnesis y en la exploracion
neuroldgica, por lo que el diagnostico esta
sometido a la subjetividad del explorador y re-
quiere sucesivas valoraciones para constatar
la persistencia del déficit motor y la ausencia
de signos que nos dirijan a otros diagnosticos.
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En el concepto PC se excluyen los procesos
neoplasicos, los trastornos motores de etio-
logia no encefalica y las enfermedades dege-
nerativas y metabolicas, aunque en ocasiones,
las de evolucion muy lenta puedan confundirse
con PC.

Segun el registro europeo Surveillance of Ce-
rebral Palsy in Europe, |a prevalencia estimada
de PC es 2-3 por cada 1.000 recién nacidos (RN)
vivos. En este registro europeo, se utilizan va-
rios criterios de inclusion con relacion a la edad.
Por un lado, la definicién de PC utilizada incluye
todos aquellos casos en los que la alteracidn
del sistema nervioso ha ocurrido antes de los 2
afios de vida. Por otro lado, se acepta una edad
minima de inclusion en el registro a partir de
los 4-5 afios, ya que es la edad que se considera
6ptima para confirmar el diagndstico de PC.

Se contempla el diagnostico de dafio cerebral
adquirido (DCA) cuando la lesion cerebral se
produce por encima de los 2 afios de edad.

2. ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Tradicionalmente las Unicas causas estudiadas
eran aquellas que tenian relacién con el parto,
pero en lo Ultimos afos se dirige la atencion
con especial interés hacia las anomalias genéti-
cas, alteraciones en el crecimiento intrauterino,
infecciones, malformaciones cerebralesy com-
plicaciones de la prematuridad. Desde finales
de los afios ochenta se resta valor a la asfixia
perinatal como origen de la PC y se considera
que supone menos del 10% de los casos.

La PC tiene un origen multifactorial, resultado
de diversos eventos que pueden suceder du-
rante el periodo prenatal, perinatal o postnatal:

- Factores de riesgo prenatales: infecciones
intrauterinas (TORCH), enfermedades de
la madre (alteraciones de coagulacion, en-
fermedades autoinmunes, disfuncion tiroi-
dea, preeclampsia), exposicion a drogas o
téxicos, traumatismos, alteraciones pla-
centarias, o alteraciones del desarrollo fetal
(malformaciones del SNC, trastornos vas-
culares cerebrales, infecciones, embarazos
multiples, bajo peso al nacer, prematuridad).

« Factores de riesgo perinatales: parto dis-
técico, bradicardia fetal, hipoxia-isquemia
perinatal, infecciones perinatales.

- Factores de riesgo postnatales (>28 dias de
vida): infecciones, ictus, anoxia, traumatis-
mos, tumores.

Las principales causas por orden de frecuencia
son: prematuridad (78%), CIR (34%), infeccion
intrauterina (28%), hemorragia anteparto
(27%), patologia placentaria grave (21%) y par-
to multiple (20%).

Mientras que la prematuridad y la morbilidad
relacionada con el peso extremadamente bajo
al nacer ocupan un lugar predominante en el
mundo desarrollado, las infecciones congéni-
tas, la encefalopatia hipdxico isquémica y la
hiperbilirrubinemia postnatal siguen siendo
frecuentes en paises en vias de desarrollo.

Aunqgue la prevalencia de PC es inversamente
proporcional a la edad gestacional y al peso al
nacimiento, en los Ultimos afios se ha observa-
do una prevalencia decreciente en este grupo
debido probablemente a diversas estrategias
de neuroproteccion. En los RN con menos de
1.500 g el riesgo de desarrollar PC es de 20 a
80 veces mayor que en aquellos que pesan mas
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de 2.500 g. A pesar de todo, aproximadamente
el 60% de los pacientes con PC han nacido a
término o casi a término.

3. MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas motoras depen-
den deltipo de PC segln la semiologia del tras-
torno motor, distribucion de la afectacion, y de
la repercusion funcional.

3.1. Segln la semiologia del trastorno motor
y la distribucién de la afectacion

Existen tres sindromes predominantes: espas-
tico, discinético y ataxico.

+ PC espastica: es la forma mas comun (70-
80%)y el signo dominante es la espasticidad
de predominio distal, definida como una
elevacion del tono muscular que se eviden-
cia por un incremento como la resistencia
al estiramiento muscular, que es velocidad
dependiente. La espasticidad se debe a la
afectacion de la via piramidal. Otros signos
positivos de afectacién de 1.2 motoneuro-
na son: hiperreflexia osteotendinosa con
aumento de area reflexdgena, respuesta
plantar extensora y clonus aquileo. Como
signos negativos aparecen: movimientos
voluntarios lentos y dificultosos, torpeza
motora fina, dificultad para disociar mo-
vimientos y fatigabilidad. La PC espastica
puede ser:

— Hemiplejia o hemiparesia espastica: afec-
tacion espastica unilateral de miembro
superior e inferior. Puede ser de causa
prenatal (75%), perinatal (14%) o postna-
tal (11%). Mas frecuente en varones y del
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lado derecho. Habitualmente asintomati-
cos en el periodo neonatal y un intervalo
silente en el 90% hasta los 4-9 meses.
Su primer signo es el uso preferencial de
una mano antes de los 12 meses. Pueden
asociar discapacidad intelectual, epilep-
sia (40%), hemianopsia y otros problemas
visuales, asi como problemas cognitivo-
conductuales (dificultades de aprendiza-
je, TDAH). La mayoria deambula antes de
los 3 afos.

— Monoplejia 0 monoparesia espastica: es
muy rara la afectacion de un solo miem-
broy generalmente es una hemiplejia.

— Diplejia espastica: tipica de los RN pre-
maturos (la desarrolla el 5-10% de los
RN<1.500 g). Es la forma mas comdn de
PC (el 40% del total). La lesion mas fre-
cuentemente asociada es la leucomala-
cia periventricular (LMPV) y el infarto
hemorragico periventricular. Suele tener
una fase silente entre 6 y 12 semanas,
apareciendo después los signos de afec-
tacion piramidal. Suelen ser nifios con
alteraciones de la motricidad gruesa en
extremidades inferiores. Asocian con fre-
cuencia problemas visuales (estrabismo),
dificultades de atencion y trastornos de
aprendizaje y con menor frecuencia epi-
lepsia (15%). El 85% adquiere la marcha.

— Tetraparesia espastica: representa el 5%
de las PC. Su etiologia mas frecuente es
la hipoxia-isquemia pre- o perinatal y los
procesos infecciosos, y es mas habitual
en RNT que en RNPT. Presentan afecta-
cion motora generalizada de miembros
superiores e inferiores, y la mayoria tiene
un desarrollo pobre del lenguaje, disca-
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pacidad visual, epilepsia y dificultad para
alimentarse.

— Triparesia espastica: se trataria de una
tetraparesia espastica con un miembro
superior mas funcional.

+ PCdiscinética: supone el 10-15% de todas
las PC y es secundaria a una afectacion del
sistema extrapiramidal, ganglios basales.
Aunque puede producirse por cualquier
causa, suele ser secundaria a una hipoxia-
isquemia grave. Clinicamente suele haber
un periodo libre de sintomas de entre 5-12
meses, salvo una hipotonia axial, y un de-
sarrollo clinico posterior hasta los 2 afos.
Suele haber una alteracion del tono y de la
postura asociada a movimientos involunta-
rios estereotipados y recurrentes. Con fre-
cuencia asocian sialorrea, no suele haber
déficit cognitivo significativo y la epilepsia
no es habitual (<25%). No desarrollan con-
tracturas. Hay dos formas, aunque es muy
usual que se presenten clinicamente como
una combinacién de ellas:

+ PC coreo-atetoide: contracciones rapidas,
desorganizadas e impredecibles de mus-
culos que involucran la cara, musculos bul-
bares, extremidades proximales y dedos.
Ademas, tienen movimientos de contorsion
lentos que involucran musculos distales.

+ PCdisténica: se caracteriza por la contrac-
cién conjunta de musculos agonistas y an-
tagonistas. A menudo, tienen signos pirami-
dales coexistentes y disartria.

« PCataxica: representan aproximadamente
alrededor del 4% de las PC. Presentan hipo-
tonia en el lactante y retraso en el desarro-

llo psicomotor, apareciendo posteriormente
inestabilidad en bipedestacién e incluso en
sedestacion, dismetria, alteracion de la coor-
dinacion y del control fino de los movimien-
tos. El diagnodstico no siempre es sencillo y
tienen un amplio diagnostico diferencial con
otros trastornos de origen genético. La ataxia
suele mejorar con el tiempoy, aunque de for-
ma tardia (>6 afos), estos pacientes pueden
conseguir caminar de forma auténoma.

« Formas mixtas: suponen una combinacién
de las formas anteriores, muy frecuentes en
la practica clinica. Son frecuentes la PC espds-
tica con distonia y PC discinética con ataxia.

3.2. Segun el nivel funcional

La clasificacién segun la gravedad de PC si-
guiendo el sistema de clasificacion de la fun-
cion motora gruesa, Gross Motor Function
Classification System (GMFCS) de Palisano, mo-
dificada en concordancia con la Clasificacion
Internacional del Funcionamiento (CIF) de la
OMS (Figura 1), facilita la informacién pronés-
tica respecto a la marcha que se transmite a
las familias. Desde la CIF, la OMS ha intentado
dar una nueva vision de las limitaciones fun-
cionales, eliminando las connotaciones mas
negativas. El concepto de “discapacidad” ha
sido sustituido por el de “participacién”, que
aporta un contenido mas social. De esta forma,
la limitacion para realizar una actividad seria
el resultado de la interaccion entre |a situacion
fisica del individuo y el ambiente.

La GMFCS permite clasificar la funcionalidad
motora en la PC segun diferentes niveles:

« Nivel I (27,5%): sin limitaciones para andar,
correr, subir y bajar escaleras, pero la ve-
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Figura 1. Gross Motor Function Classification System
(GMFCS) de Palisano (1997)

Nivel I: camina sin limitaciones. Puede correr, saltar, subir
escaleras sin apoyarse.

Nivel Il: no requiere aparatos para caminar (>4 afios). Difi-
cultades para correr y saltar, se apoya para subir escaleras.

Nivel Ill: requiere aparatos para caminar después de los
4 afnos. Movilidad independiente en el suelo. Maneja silla
de ruedas.

Nivel IV: mantiene sedestacion. Movilidad independiente
muy limitada. Silla de ruedas eléctrica.

Nivel V: falta de independencia incluso en el control basico
antigravitatorio.
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locidad, el equilibrio y la coordinacién son
limitadas.

« Nivel Il (11,5%): limitacién en la marcha, en
terreno irregular o larga distancia. Precisa
apoyo en escaleras. Dificultad para correr y
saltar.

+ Nivel lll (20%): camina con bastén o mu-
letas. Silla de ruedas para larga distancia,
incluso manejadas por ellos mismos.

- Nivel IV (20%): con andador en casa. Silla de
ruedas manejada por otro en el resto de las
circunstancias.

+ Nivel V (21%): dependencia completa de
otra persona para moverse en casa y fuera
de ella. Dificultad para mantener cabeza o
tronco contra la gravedad y controlar el mo-
vimiento de brazos y piernas.

3.3. Manifestaciones clinicas no motoras
« Neuroldgicas:
— Discapacidad intelectual (DI) 50%.

— Epilepsia: presente en el 25-50% de los
pacientes, dependiendo de la forma cli-
nica (tetrapléjicas >50%, hemipléjicas
40%, discinéticas 25% y dipléjicas 15%)
y cociente intelectual (Cl), mas frecuente
amenor Cl. Generalmente aparece antes
de los 2 afios de vida (frecuente en el pe-
riodo neonatal) y es poco probable que se
inicie en mayores de 5 afios.

— Trastorno del lenguaje: el 75-80% presen-
ta trastorno del lenguaje (debilidad, pa-
ralisis o falta de coordinacion orolingual).
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— Trastornos conductuales: 25-40%. Con-
viene tener presente la disfuncion ejecu-
tiva y/o TDAH.

—Trastornos del suefio: son frecuentes
(>25%), variados y tienen un origen mul-
tifactorial (reflujo gastroesofagico (RGE),
sindrome de apneas-hiponeas obstructi-
vas durante el suefio (SAHOS), epilepsia,
trastornos de conducta, despertares...

Digestivas: es la comorbilidad mas frecuen-
te después de los trastornos neuroldgicos.
Practicamente todos los pacientes con PC
presentaran sintomas gastrointestinales y/o
alteracion del estado nutricional en algun
momento de su vida. Hasta un 30-40% de
los pacientes tienen dificultades para la ali-
mentacion secundarias a disfagia (casi un
7% precisa gastrostomia), vémitos y regurgi-
taciones o retraso del vaciamiento gastrico.
También son frecuentes:

— RGE (20-90%): irritabilidad injustificada,
rechazo de la alimentacion, sialorrea,
erosiones dentales, apneas, tos crénica
y anemia.

— Estrefiimiento (riesgo de infecciones uri-
narias).

— Sialorrea: la disfuncién oromotora en ni-
ros con PCa menudo conduce a excesivo
babeo, el cual tiene un impacto impor-
tante en el ambito social y puede asociar
infecciones respiratorias recurrentes por
broncoaspiracion.

Neurosensoriales: los déficits visuales son fre-
cuentes en nifios con PC. Los mas comunes
son los defectos de refraccion (50%) y el estra-

bismo (40%). En el caso de los prematuros, la
causa mas frecuente de afectacion visual es la
retinopatia de la prematuridad. Los problemas
auditivos son menos frecuentes (10-20%).

« Mausculoesqueléticas: sobre todo en pacien-
tes con espasticidad. Las mas frecuentes son
las de los pies y las mas graves las de las
caderas y la escoliosis.

« Respiratorias: insuficiencia respiratoria pro-
gresiva. Es una causa importante de morbi-
mortalidad. La disminucién progresiva de los
volimenes pulmonares conlleva la acumula-
cion progresiva de secreciones bronquiales,
atelectasias e hipoventilacion, con infeccio-
nes frecuentesy /o insuficiencia respiratoria.

+ Otras:
— Dolor: hasta en el 50-75%.

— Problemas de control urinario: hasta en
el 30-60%.

— Problemas de higiene bucodental.

— Osteoporosis. Los pacientes que no deam-
bulan deben tener un seguimiento de los
niveles de calcio y vitamina D, a partir de
los 6-8 afios, para descartar osteoporosis
asociada a la escasa movilidad y la des-
nutricion. Si es necesario, se podra suple-
mentar la dieta con calcio y vitamina D.

4. DIAGNOSTICO

El diagnéstico de PC es fundamentalmente
clinicoy se basa en tres criterios fundamen-
tales:
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+ Disfuncion motora: es un criterio impres-
cindible y debe objetivarse mediante ex-
ploracién neurolégica y evaluacion motora
estandarizada a lo largo de sucesivas explo-
raciones en el tiempo.

« Historia clinica compatible: existencia de
alguno de los principales factores de ries-
go asociados a PCy confirmacion de que se
trata de un trastorno crénico no progresivo.

+ Neuroimagen, resonancia magnética (RM)
cerebral: obligada en todos los casos. Mas del
80% de los nifios con PC muestran anomalias
en la neuroimagen. La RM puede ser impor-
tante no solo para diferenciar entre diversas
formas de lesion cerebral que conducen a PC,
sinotambién de cara a determinar el pronés-
tico. Aunque la RM puede ser normal en el
10% de los casos, si fue normal durante el pe-
riodo neonatal, hay que considerar repetirla
alrededor de los 2 arios de edad para detectar
signos mas sutiles de lesion de la sustancia
blanca, que pueden haber sido pasados por
alto en pruebas de neuroimagen anteriores,
debido al proceso de mielinizacion.

A pesar de cumplir estos criterios, puede haber
falsos negativos:

+ En pacientes donde hay una latencia entre
lalesion cerebral y la aparicion de |a clinica.

« Cuando la RM craneal es normal (10%).
+ Cuando no se identifica algiin evento du-
rante el embarazo o parto que justifiquen

la clinica (50%).

+ Enformas leves, las cuales representan casi
¥s del total.
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Si un paciente con sospecha de PC no cumple
estos criterios, debemos hacer un diagnos-
tico diferencial con aquellos trastornos que
pueden simular una PC o cerebral palsy mimic
(Tabla 1). En aquellos casos de aparente PC sin
diagnostico etiologico, hay que asegurarse
siempre de que la evolucion no es progresiva
y debera seguirse |a estrategia diagndstica de
los trastornos del neurodesarrollo por fases
con estudios metabdlicos y genéticos que, en
la actualidad y cuando no hay una orientacion
precisa, finalizaran con el exoma clinico dirigido
o exoma trios.

El diagndstico debe hacerse tan pronto como
sea posible para iniciar una atencion temprana,
optimizar la neuroplasticidad, prevenir compli-
caciones y proporcionar a los padres el apoyo
psicologico y los recursos disponibles.

El diagnéstico en nifos que carecen de factores
de riesgo a menudo se demora hasta que los
padres o pediatras objetivan algunos signos de
alarma o un retraso en la adquisicion de los
hitos motores.

Signos de alarma de PC:

« Conductuales: irritabilidad excesiva, letar-
gia, problemas del suefio, vomitos frecuen-
tes y/o poca atencidn visual.

« Reflejos arcaicos: su retraso en la desapari-
cién o su exageracion (Moro, tonico del cue-
llo o del arquero) pueden ser un indicador
temprano de discapacidad motora.

« Tono motory postural: mal control cefalico,
pulgar aducido e incluido persistente o asi-
métrico y/o patrones oromotores anormales
(empujar la lengua/hacer muecas).
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Tabla 1. Principales signos de alarma y trastornos que simulan PC (mimics CP)

Historia clinica

Exploracion

RM craneal

Ausencia factores de riesgo

Historia familiar de PC

Fluctuacién sintomas motores
Sintomas paroxisticos (dieta, ejercicio)
Sintomas progresivos

Regresion neurodesarrollo

Rasgos dismorficos

Ataxia o hipotonia aislada
Anormalidad en SNP

Atrofia Optica

Retinopatia

Movimientos oculares anémalos

Normalidad
Alteracion inespecifica
Lesiones especificas de otros trastornos

Espasticidad

Discinesia

Ataxia

Leucodistrofias (metacromatica...)
Enfermedad de Segawa

Déficit de arginasa

Paraparesia espastica familiar
Déficit de holocarboxilasa sintetasa
Déficit biotinidasa

Déficit de sulfito-oxidasa

Aciduria glutarica tipo 1

Déficit de piruvato deshidrogenasa
Deficiencia de creatina cerebral

Aciduria 3 metilglutacénica

Déficit de 3 metilcrotonil coA carboxilasa
Ceroidolipofuscinosis neuronal infantil
Enfermedad de Segawa

Enf. de Lesch-Nyhan

Enf. de Niemann-Pick tipo C

Enf. Pelizaeus-Merzbacher

Abetalipoproteinemia

Ataxia de Friedreich
Ataxia-telangiectasia
Gangliosidosis GM1

Niemann-Pick tipo C

CDGs

Atrofia pontocerebelosa

Ataxia espinocerebelosa ligada al X
Tumores de fosa posterior
Hidrocefalia cronica

PKAN
ADCY5
PCDH12
NKX2

S.Angelman
SCAs
Mitocondriales
GLUT-1

+ Hitos madurativos: la presencia de mo-
vimientos asimétricos o preferencia de
extremidades en los primeros meses, o la
incapacidad del lactante para soportar su
peso sobre sus piernas.

5. MANEJO Y TRATAMIENTO

El nifio con PC presenta multiples discapacida-
des por lo que su adecuado manejo precisa un
abordaje multidisciplinar: pediatras, neurope-
diatras, rehabilitadores, fisioterapeutas, logope-
das, terapeutas ocupacionales, traumatologos,
psicdlogos y trabajadores sociales. El trata-

miento debe ser precoz y planificarse de forma
coordinada entre los diversos profesionales im-
plicados. La Figura 2 resume de forma grafica el
manejo multidisciplinar de los pacientes con PC.

Los principales objetivos de la intervencion
temprana son:

« Optimizar el desarrollo motor, cognitivoy de
comunicacion mediante intervenciones que
promuevan el aprendizaje y la neuroplasti-
cidad. El manejo debe estar dirigido a esti-
mular el desarrollo del nifio con el objetivo
de obtenerla maximaindependencia en las
actividades de la vida diaria.
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Figura 2. Abordaje Multidisciplinar del paciente con PC

+ Seguimiento madurativo
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+ Apoyo psicolégico

Prevencion contracturas
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* Rx cadera:
- 6-12 meses (no ambulantes)
- Dolor
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Derivar: 30% migracion (Reimers)
* Rx columna
Tratamiento de la espasticidad
* Terapia fisica/ocupacional
« Farmacos
+ Toxina botulimica
+ Tratamientos quirdrgicos
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FO entodos los pacientes
Valoracion visual si:

1. Estrabismo

2. Trastorno movilidad
3. Déficit visual

PEATC en todos los pacientes

Calendario vacunal normal
Vacuna gripe anual

Valorar Palivizumab formas
graves <2 afios

Seguridad y eficacia alimentacion
somatometria cada 6 meses
Comorbilidades:

* RGE

« Estrefiimiento

+ Sialorrea

Desarrollo

Salud 6sea anual
Ca, P, Mg, FA, PTH
Densitometria
Bifosfonatos
Manejo del dolor

Insuficiencia R, progresva
Infecciones repeticion
Valorar:

« Fisioterapia respiratoria
« Cough assit

Garcia Ron A, 2020

+ Prevenir deficiencias secundarias y minimi-
zar la influencia de las complicaciones que
empeoran la funcion o interfieren con el
aprendizaje.

+ Promover el afrontamiento y la salud men-
tal de los padres o cuidadores.

Aunque nos centramos en el tratamiento de
las alteraciones motoras como espasticidad y
distonia, estos nifios requieren un adecuado
tratamiento digestivo-nutricional, del dolor, del
suefo, de las complicaciones respiratorias y de
las otras manifestaciones neuroldgicas como
la epilepsia o las alteraciones conductuales
(Tabla 2).

El tratamiento de la afectacion motora debe ser
siempre precoz e individualizado, seglin el nivel
funcionaly las capacidades del nifio. En pacien-
tes ambulantes (niveles I-lIl de GMFCS) el trata-
miento suele centrarse en mejorar la movilidad,
mientras que en niveles IV y V del GMFCS se
centra en el manejo de la postura con relacién
a actividades de la vida diaria como sentarse,
vestirse o bafarse y al control del dolor.

Los cuatro pilares fundamentales de tratamien-
to son las terapias fisicas, las ortesis, los trata-
mientos farmacoldgicos y la cirugia:

- Terapia fisica: dirigida a prevenir contractu-
rasy deformidades, mejorar las habilidades
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Tabla 2. Tratamientos indicados para las diferentes comorbilidades asociadas a la PC.

Sialorrea Toxina botulinica, glicopirrolato, parches escopolamina, anticolinérgicos (trihexifenidilo).

Dolor Toxina botulinica. Baclofeno intratecal. Gabapentina. Prevencion y tratamiento de escoliosis y luxacion de cadera.

Suefio Melatonina, higiene de suefio. Tratamiento de dolor. SAHS.

T. digestivos | RGE Estrefiimiento Disfagia Desnutricion
Omeprazol, esomeprazol, | Macrogol Espesantes Suplementos dietéticos
ranitidina Gastronomia +/- Nissen

Otras Osteoporosis Infecciones respiratorias Incontinencia TDAH
VitD, Ca%, bifosfonatos Manejo digestivo (RGE, Toxina botulinica Psicoestimulantes

seguridad alimentacion),
vacunacion gripe, Palivizumab
en<2afos

funcionales, la resistencia muscular y las
competencias de los padres para tratar la
discapacidad de sus hijos. Son:

— Fisioterapia que debe centrarse en las
habilidades motoras gruesas, el fortale-
cimientoy la provision de dispositivos de
movilidad.

— Terapia ocupacional (TO) en la funcién
de las extremidades superiores (alimen-
tacion, vestirse, ir al bafo...), y el uso de
tecnologias y equipos de adaptacion.

—Terapia del habla y del lenguaje debe
abordar la articulacion, las deficiencias
oromotoras, las habilidades del lenguaje,
la preparacion para la escuelay el uso de
los sistemas de comunicacion.

Se recomienda una intervencién temprana
basada en terapia fisica y ocupacional que
utilice el entrenamiento motor de tareas
especificas y el movimiento iniciado por el
nifo, pues estimulan la neuroplasticidad y
producen ganancias funcionales.

« Tratamiento ortopédico: las ortesis ayudan

a prevenir, corregir o reducir deformidades,
asi como facilitar una mayor mecanica mo-
tora. Sobre todo, han mostrado eficacia
las de extremidades inferiores. El uso de
sedestadores y bipedestadores preparan
para la marcha, promueven la simetria y
alineacién musculoesquelética, el desarro-
lloacetabulary previenen las deformidades
de los pies.

Tratamiento farmacologico: la toxina botu-
linica intramuscular debe ser el tratamien-
to principal de la discapacidad motoraen la
mayoria de los pacientes con espasticidad.
Enlas formas de PC espasticas, bilaterales y
funcionalidad GMFCS IV oV se pueden utili-
zar otros farmacos via oral como baclofeno,
tizanidina o benzodiacepinas. En casos de
espasticidad severa refractaria a estos tra-
tamientos podria valorarse la bomba de
baclofeno intratecal.

Tratamiento quirdrgico: el objetivo de Ia
cirugia ortopédica es mejorar la funciona-
lidad, la sedestacidn, la higiene, las trans-
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ferencias o la marcha. Las complicaciones
que requieren cirugia con mayor frecuencia
son las de los pies, y las mas graves las de
la cadera y espalda. Otra opcién quirurgica
seria |a rizotomia dorsal selectiva en casos
muy seleccionados.

La Figura 3 refleja los tratamientos indicados
segun el grado de la escala GMFCS.

6. CONCLUSIONES

El adecuado manejo de la PC exige de un abor-
daje multidisciplinar. Ademas de con los dis-
tintos especialistas del ambito sanitario, hay
que coordinarse con los Centros de Atencion
Temprana y con los colegios y los profesiona-
les del ambito educativo, colocando siempre
al paciente y a su familia en el centro de toda

>
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decision terapéutica. La familia en muchas
ocasiones es la principal fuente de apoyo y
cuidados.

En este proceso, que debe iniciarse en cuanto
se detecta el riesgo de desarrollar una PC, no
debemos olvidar la esfera psicosocial, poten-
ciando la calidad de vida del paciente y sus
cuidadores, la adherencia al tratamiento ba-
sado en evidencias cientificas, la integracion
al medio escolar y social, asi como la prepara-
cion para las distintas etapas pediatricas y la
transicion a la vida adulta.
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