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MARCO TEORICO DE LA PRESENTE INVESTIGACIÓN 
 

La PC es la causa más frecuente de discapacidad motriz en la edad pediátrica.
1-2

 La PC 

engloba varios desórdenes del desarrollo del movimiento y la postura que causan limitación 

funcional del paciente para la marcha y otras actividades motoras. La PC es en realidad un 

síndrome neurológico cuyo origen está localizado en el Sistema Nervioso Central (SNC), a nivel 

de la primera neurona (léase también la neurona motora superior).
3-4

 Ello implica que casi todos 

los niños con PC presentan, además de defectos de la postura y el movimiento, otros trastornos 

asociados que son atribuidos generalmente a disturbios no progresivos que ocurren durante el 

desarrollo fetal, o del cerebro infantil. Así, los desórdenes motores en la PC están frecuentemente 

acompañados por alteraciones sensoriales y cognitivas, de la comunicación y la percepción, del 

comportamiento y/o convulsiones.
5-6

  

 

Antecedentes históricos de la Parálisis cerebral 

 

La PC era conocida desde el antiguo Egipto, según han revelado algunos escritos y 

esculturas de esa época.
7-8

 Areteo de Capadocia describió esta entidad en los pacientes que 

atendía durante el siglo II de nuestra era, y fue el primero en distinguirla respecto de la parálisis 

espinal.
7-8

 Little (1843) fue el que definió la PC por primera vez como el daño en el cerebro 

durante la infancia, y específicamente en los nacimientos pretérminos y los casos de asfixia 

perinatal.
9-10

 Little (1843) además anotó el desorden del comportamiento y la epilepsia que 

observó en estos pacientes como complicaciones asociadas a la PC.
9-10

 Estos niños tenían 

dificultades para agarrar objetos, gatear y caminar; y a medida que crecían no mejoraban en su 

status neurológico, pero tampoco empeoraban.
9-10

 Los trabajos de Little sobre la PC fueron tan 

influyentes en su época, que la PC fue nombrada por muchos años como la enfermedad de 

Little.
11

 Por otro lado, se le debe a Osler (1889) una descripción exhaustiva de 151 niños 

afectados de PC, y la construcción de uno de los primeros sistemas de clasificación de la 

enfermedad, a saber: hemipléjica, dipléjica, o parapléjica.
12

 

Freud (1897) hizo notar que los niños con PC a menudo tenían otros problemas 

neurológicos como retraso mental, trastornos visuales y convulsiones.
13

 Al mismo tiempo, Freud  

(1897) sugirió que el trastorno podía tener sus raíces en edades más tempranas de la vida, incluso 

durante el desarrollo intra-utero del cerebro infantil. "Los nacimientos difíciles, en ciertos casos," 

escribió Freud, "son solamente un síntoma de efectos más profundos que influyen sobre el 

desarrollo del feto."
13

 Pocos años después de la publicación de las observaciones de Freud, Batten 

(1903, 1905, 1907) describía a la PC como una variedad de la ataxia infantil.
14-16

 

La definición de PC es controversial a tal punto que desde 1960 al 2007 se han propuesto 

alrededor de 15 definiciones de esta entidad por diferentes autores.
17-18

 Ninguna ha sido aceptada 

del todo. Phelps (1949) agrupó todas las alteraciones adscritas a la PC hasta esa fecha bajo la 

categoría común de la discinesia, e introdujo 5 subcategorías, a saber: espasticidad, atetosis, 

sincinesia, incoordinación (léase también ataxia), y temblor.
19

 Llevado de su interés en la PC, 

Phelps (1957) incursionó en un programa de tratamiento para los niños con PC el cual incluía 

terapia física, el uso de ortesis, y el bloqueo de nervios;
20

 y contribuyó decisivamente a la 

creación de la Academia Norteamericana de la Parálisis Cerebral en 1957. A su vez, Wyllie 
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(1951) describió a la PC topográficamente como una diplejía congénita simétrica, una paraplejía 

congénita, una cuadriplejía, una hemiplejía bilateral, y una hemiplejía.
21

 Hecho esto, Wyllie 

(1951) añadió luego a cada categoría 5 adjetivos, a saber: espástica, flácida, mixta, atetoide, y 

atáxica.
21

 

Fue solo en el año 2004 en que varios expertos de nombre mundial se reunieron en 

Bethesda (Maryland, Estados Unidos), a propósito de un Taller Internacional para la Definición y 

Clasificación de la Parálisis Cerebral, introdujeron en el acervo médico que la PC no es una 

enfermedad específica.
22

 Finalmente, la PC se definió como un grupo de desórdenes permanentes 

del desarrollo del movimiento y la postura que causan una limitación de la actividad motora 

funcional, y que se atribuyen a alteraciones no progresivas que ocurren en el desarrollo del 

cerebro fetal o infantil.
22

 Estos desórdenes permanentes frecuentemente se acompañan de 

alteraciones de la sensación y la percepción, la cognición, la comunicación y la conducta; así 

como por trastornos musculo-esqueléticos.
22

  
 

 

Tabla 1. Sistemas de clasificación de la Parálisis cerebral. 

 

Sitio anatómico Piramidal 

 Extrapiramidal 

 Cerebeloso 

Etiología Prenatal 

 Perinatal 

 Posnatal  

Clínica Espástica 

 Disquinética 

 Atáxica 

 Hipotónica 

 Mixta 

Topografía Tetraplejía  

 Diplejía  

 Hemiplejía 

 Triplejía 

 Monoplejía 

Fisiopatología Hipotonía  

 Hipertonía 

 Espasticidad 

 Ataxia 

 Discinesia 

Gravedad de la afectación Leve 

 Moderada 

 Grave 

 

Fuente: Elaboración propia de la autora. 

Referencias: [17], [18], [22].  

  

  

 

  



S19 Suplemento Vol. 29 No 2 (Suplemento 2) 

 

Clasificación de la Parálisis cerebral 

 

La PC ha sido clasificada de varias maneras. La Tabla 1 resume algunas de ellas según el 

descriptor empleado. Otros autores consideran que la forma más aceptable de clasificar las 

alteraciones observadas en la PC es en función del trastorno motor predominante y de la 

extensión de la afectación, debido a que este conocimiento adquiere gran utilidad llegada la hora 

de elegir el tipo de tratamiento, y sobre todo, elaborar juicios sobre la evolución ulterior del 

enfermo, y el pronóstico de la enfermedad.
17-18

 Así, se tendrían 3 puntos de ruptura en este 

sistema de clasificación. La Tabla 2 muestra este sistema de clasificación. 

 

Sobre la epidemiología de la Parálisis cerebral 

 

La incidencia mundial de la PC ha permanecido estable durante los últimos años. En las 4 

décadas previas se han observado 2.0 – 2.5 casos por cada 1,000 nacidos vivos.
23-24

 La incidencia 

de la PC es mayor en las Américas respecto de Europea. No obstante estos datos, y a pesar de las 

mejorías notables introducidas en los centros obstétricos y neonatales, un informe reciente del 

Centro de Prevención y Control de las Enfermedades (CDC) reporta un predominio de 3.3 por 

1,000 niños con PC en cuatro áreas de los Estados Unidos.
25

 Por otro lado, se ha estimado que 

aproximadamente un millón de niños y adultos viven con un diagnóstico de PC en los EEUU.
26

 

El costo de vida por individuo afectado asciende a los 921,000 dólares.
26

 Debido a la 

prolongación de la esperanza de vida de estos niños, el número de adultos con PC ha aumenta 

reflejamente, y con ello, han cambiado las necesidades de cuidados médicos y sociales.
27 

En España nacen dos niños con PC por cada 1,000 bebés, lo que supone que cada año 

vienen al mundo con esta afección, o la desarrollan poco después, alrededor de 1,500 niños.
28

 En 

Colombia, según el Departamento Administrativo Nacional de Estadística (DANE), la cifra de 

personas con alguna discapacidad en el país es de 2´652,000 habitantes.
29

 De esos, se calcula que 

el 10% (lo que haría un número de 265,200) serían niños con PC.
29

  

En Cuba, en un estudio completado en la provincia de Matanzas, Robaina et al. (2009) 

refirieron que la tasa global de PC (según el número de sobrevivientes neonatales en la población 

estudiada) fue de 1.82 por cada 1,000 niños.
50-51

 Usando el mismo denominador, la tasa de PC 

congénita sería de 1.77; mientras que la PC postnatal estaría en 0.5 por cada 10,000 nacidos 

vivos.
30-31

  

 

Sobre los problemas nutricionales que se presentan en niños aquejados de Parálisis Cerebral  

 

Los niños con PC necesitan de un cuidado multidisciplinario complejo,
32

 dentro del cual el 

tratamiento nutricional sería fundamental, habida cuenta de la alta prevalencia de desnutrición y 

retraso del crecimiento estatural,
33

 así como de exceso de peso y obesidad;
34

 al igual que déficits 

de micronutrientes, osteopenia y osteoporosis.
35

 Se ha documentado que la desnutrición afecta la 

función respiratoria y cardíaca, disminuye la inmunidad, y afecta el crecimiento cerebral, el 

desarrollo cognitivo, y la participación social del niño.
36-38 

Como se ha dicho en las secciones precedentes, la PC es un síndrome provocado por una 

lesión del sistema nervioso central que causa un compromiso neurológico motor, puede llevar a 

trastornos en la función del músculo esquelético, así como de la masticación y la deglución, todos 

los cuales juegan un papel fundamental en la alimentación y la preservación del estado 

nutricional de los niños que la padecen.
22
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Tabla 2. Sistema de clasificación de la Parálisis cerebral según el trastorno motor predominante y la 

extensión de la afectación. 

 

Según el déficit motor predominante 

 PC espástica Es la forma más común de la PC, y representa el 70 – 80% de todos los 

casos. 

Se caracteriza por la exageración del reflejo de estiramiento y por 

aumento de los  

reflejos tendinosos profundos  

La PC espástica muestra las características de las lesiones del tramo 

piramidal, como el espasmo muscular. 

 PC atetósica 

Sin.:disquinética 

La característica principal de la PC atetósica son los movimientos 

lentos, reptantes, involuntarios, incontrolables, difíciles o imposibles de 

predecir, y sin objetivos, cuando el niño se encuentra en reposo; los 

cuales interfieren con los movimientos voluntarios. 

 PC atáxica La forma menos frecuente 

La PC atáxica afecta entre el 5 – 10% de los pacientes con PC.  

Clínicamente se manifiesta por la presencia de una marcha con aumento 

de la base de sustentación e hiperextensión de las rodillas. Puede haber 

temblor incondicional e incapacidad para el control muscular fino, lo 

que ocasiona cierta incapacidad para dirigir el movimiento hacía una 

función motora determinada.  

En estas ocasiones predomina la perturbación del equilibrio. 

 PC mixta No todos los niños con PC pueden ser considerados como  verdaderos 

espásticos, atetósicos, o atáxicos.  

Debido a que la PC puede existir en forma pura o mezclada, la 

combinación más común es la atetosis y la espasticidad; las cuales 

incapacitan al paciente a realizar actividades de la vida  

diaria incluyendo el lenguaje y la visión. 

Según la topografía 

 Monoplejía Forma de la PC que afecta únicamente una extremidad sin limitación de 

la actividad. 

 Diplejía Se caracteriza por afectar con mayor fuerza las extremidades  

inferiores. 

 Triplejía Parálisis que afecta a tres extremidades 

La limitación que se presenta va desde leve hasta moderada. 

 Paraplejía o cuadriplejía Formas graves de la PC por la intensa afectación motora de las cuatro 

extremidades y su frecuente asociación con retraso mental y 

convulsiones. 

 Hemiplejía Existe afectación motora de los miembros de un mismo lado del cuerpo, 

por lo general con mayor afectación del miembro superior. 

  

Fuente: Elaboración propia de la autora. 

Referencias: [17], [18], [22]. 
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Tabla 2. Sistema de clasificación de la Parálisis cerebral según el trastorno motor predominante y la 

extensión de la afectación (Continuación). 

 

Según el grado de dependencia o severidad de la PC 

 Leve Las limitaciones funcionales solo se ponen en evidencia en las 

actividades motrices más avanzadas como correr, saltar y escribir.  

Generalmente, estos niños suelen necesitar más tiempo para aprender y 

ejecutar estas actividades.  

El niño puede hacerse totalmente independiente, aunque parece torpe 

cuando realiza alguna actividad motora voluntaria. 

 Moderada Las alteraciones sensoriomotrices producen limitaciones funcionales en 

la marcha, la sedestación, los cambios de postura, la manipulación de 

objetos y el lenguaje.  

El niño afectado necesita modificaciones del entorno y asistencia física 

para poder participar en las actividades propias de su edad, así como 

ayudas técnicas y/o ortopédicas. 

 Grave El niño presenta alteraciones en el control del equilibrio y poca 

habilidad para usar sus manos en las actividades cotidianas. También 

tiene dificultades para participar en la dinámica familiar debido al 

déficit en la comunicación.  

El niño necesitará una silla de ruedas (o un equipo especial) para 

movilizarse, y asistencia personal para todas o casi todas las actividades 

de la vida diaria (vestirse, comer, asearse). 

La calidad de vida de estos niños y de sus familias puede estar 

seriamente alterada. 

 Profunda La capacidad motriz del niño está muy reducida, incluso para funciones 

básicas de la movilidad, como el cambio de posición, la sedestación, y 

la independencia; y es necesaria la asistencia personal para las 

actividades más básicas como la alimentación.  

El niño no puede usar comunicación alternativa.  

Necesita asistencia personal, material adaptado, y equipo especial para 

todas las actividades de la vida diaria.  

Las formas de la PC suelen asociarse a otros déficits importantes a nivel 

cognitivo, de lenguaje, y visual. 

 

Fuente: Elaboración propia de la autora. 

Referencias: [17], [18], [22]. 

 

 

Los trastornos de la alimentación y la deglución (TAD) constituyen un problema común en 

el ámbito pediátrico.
39-40

 En los niños con PC son frecuentes los trastornos de la deglución, las 

disfunciones motoras orales, y el reflujo gastroesofágico. En la población general estas 

alteraciones alcanzan una frecuencia del 25 – 45%, pero en los niños con algún trastorno del 

desarrollo (debido a la PC) aumenta hasta un rango del 33 – 80%. 

Los niños con PC suelen exhibir dificultad para tomar alimentos, llevárselos a la boca, y 

desplazar el bolo alimenticio dentro de la boca hacia la faringe y el esófago.
41 

La capacidad de 

alimentarse por uno mismo requiere un desarrollo neurológico adecuado, ya que es necesario 

coordinar diferentes movimientos voluntarios como la succión, la masticación y la deglución con 

los movimientos respiratorios.
42
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Aunque no existe un paciente PC tipo, y tanto la gravedad como la frecuencia de los 

síntomas motores es variable, sí parece claro que en las formas de presentación más extensas y 

más graves de la enfermedad (y que se corresponderían con el nivel IV–V de la escala GMFCS 

del inglés Gross Motor Classification System), la probabilidad de tener alguna comorbilidad y 

que ésta sea más grave es mucho mayor. Es por ello que prácticamente todos los pacientes con 

PC presentan síntomas gastrointestinales y/o alteraciones de su estado nutricional en algún 

momento de su vida.
43-44

  

Existe una clara asociación entre un mayor compromiso motor (según GMFCS) y la 

presencia de disfagia.
45-46

 Ello se explicaría porque el daño neurológico que afecta los aspectos 

motores gruesos también lo hace con las funciones sensoriomotrices orofaciales, la musculatura 

participante en la deglución, y el mantenimiento de una postura estable durante la alimentación. 

Los niños con discapacidad neurológica tienen un riesgo elevado de presentar problemas 

nutricionales debido a varios factores que pueden solaparse en su influencia.
47

 Las 

manifestaciones digestivas son las más frecuentes en la PC después de las comorbilidades 

neurológicas. El niño se puede presentar con reflujo gastroesofágico, problemas bucodentales, 

sialorrea, estreñimiento, problemas para la alimentación, desnutrición o sobrepeso. Hasta un 30 – 

40% de los pacientes PC (según diversos estudios y de acuerdo con la enfermedad de base) tienen 

dificultades para la alimentación, que incluyen disfagia para sólidos y/o líquidos, vómitos y 

regurgitaciones, y/o retraso del vaciamiento gástrico.  

La lesión neurológica altera la función neuromuscular de forma directa o indirecta, 

causando disfunción motora oral, disquinesia faringoesofágica y dismotilidad esofágica e 

intestinal, las que a su vez ocasionan dificultad para la apertura de la boca, incoordinación en la 

succión, la masticación, y la deglución; reflujo gastroesofágico y/o estreñimiento entre otros; y 

que confluyen impidiendo que el niño pueda comer y beber adecuadamente. Las consecuencias 

de tales trastornos son los ingresos nutrimentales insuficientes y la consecuente desnutrición que 

puede perpetuar | agravar el deterioro neurológico de estos niños.
48

  

Otros factores que explicarían la desnutrición observada en la PC serían la dependencia de 

otra persona para la alimentación, las dificultades para expresar las sensaciones de hambre y 

saciedad, así como los gustos y preferencias alimentarias; la afectación de las funciones motoras 

orolinguales y la deglución, las alteraciones de la postura y el equilibrio del tronco; y el 

incremento de las necesidades energéticas debido a la espasticidad muscular.
49-52

  

Todos los factores anteriormente expuestos determinan que entre el 40 – 90% de los 

enfermos PC presenten desnutrición.
53-55

 Además, el niño PC puede tener retraso del crecimiento, 

déficit de micronutrientes y osteopenia. Por lo tanto, es tarea de los profesionales implicados en 

el cuidado de los enfermos PC el reconocimiento de las posibles complicaciones que surjan 

durante la evolución de esta entidad, y la anticipación de las repercusiones que puedan tener tanto 

desde el punto de vista nutricional como de salud, pues la consecuencia de un ingreso alimentario 

insuficiente y la consecuente desnutrición sería el empeoramiento del deterioro neurológico de 

estos niños.
56-57

  

Los problemas nutricionales que los niños PC presentan son la desnutrición, el retardo del 

crecimiento, el exceso de peso y la obesidad, las deficiencias de micronutrientes, la osteopenia y 

la osteoporosis. La desnutrición se refiere a la reducción de las reservas corporales o el 

debilitamiento del organismo que se instala debido a ingresos alimentarios deficientes | 

insuficientes (causada por una dieta inadecuada o no balanceada tanto en calidad como en 

cantidad de alimentos); y los problemas ulteriores de digestión, absorción y utilización celular de 

los nutrientes ingeridos.
58-61

 La desnutrición también puede sobrevenir en el paciente con PC 

debido al aumento de los requerimientos nutrimentales causado por afecciones intercurrentes 
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como las infecciones respiratorias. La desnutrición instalada en los primeros años de vida 

extrauterina puede llevar al retraso permanente del crecimiento pondoestatural, el defectuoso 

desarrollo psicomotor, y la capacidad disminuida de aprendizaje del niño.  

El exceso de peso y la obesidad sobrevienen por la acumulación anormal y/o excesiva de 

grasa que puede ser perjudicial para la salud de todas las personas.
62-63

 En el caso particular de 

los niños y adolescentes con PC, el exceso de peso puede ser poco común. Aun así, un número 

creciente de reportes sobre la expansión de esta condición nutricional entre los enfermos PC 

obliga al acompañamiento nutricional del niño | adolescente con PC.  

Las deficiencias de micronutrientes en los niños PC pueden obedecer a varias causas, entre 

ellas la ingestión insuficiente de micronutrientes, la inadecuada absorción y utilización de los 

mismos; y las interacciones entre fármacos y nutrientes que impiden  el metabolismo  

adecuado.
64-66

 La osteopenia y la osteoporosis colocan al enfermo PC en riesgo incrementado de 

fracturas patológicas y de estrés.
67-69

 Las causas para ello recorren desde la pobre ingestión de 

vitamina D y calcio, y la absorción y utilización deficientes; hasta la inmovilidad y la exposición 

insuficiente a la luz solar.  

 

Sobre los problemas gastrointestinales y gastroesofágicos en la Parálisis cerebral  

 

La PC se acompaña de graves problemas gastrointestinales y gastroesofágicos. La disfagia 

neurológica es la dificultad que presentan los niños y adolescentes con PC para deglutir los 

alimentos conforme éstos pasan por la boca, descienden por la parte posterior de la garganta, 

pasan por el esófago, y llegan al estómago.
70

 La disfagia se reconocería por la dificultad para 

deglutir las secreciones orales (la propia saliva incluida) y el constante babeo; la disminución del 

reflejo tusígeno y/o la aparición de tos durante la deglución; el franco atragantamiento; la 

incapacidad de vaciar la cavidad oral, o la permanencia de la comida en la boca; la ausencia del 

reflejo de la náusea; la salida del alimento por las fosas nasales; la necesidad de realizar varios 

intentos antes de lograr una deglución efectiva; y las neumonías a repetición.  

Por su parte, en el reflujo gastroesofágico (RGE) el contenido estomacal regresa hacia el 

esófago debido a la disfuncionalidad del esfínter esofágico inferior (entre otras causas).
71

 El RGE 

suele irritar la mucosa del esófago y causar sensación de acidez gástrica, junto con otros 

síntomas, lo que resulta en disconfort y dolor. Los signos más frecuentes del RGE en los niños 

con PC son los vómitos, la desnutrición, la apnea, el asma, la tos crónica, y las infecciones 

respiratorias de repetición.  

El estreñimiento es un problema bastante común entre los niños con PC, y ocurre 

generalmente debido a la incapacidad para controlar los músculos de la prensa abdominal que 

participan en la expulsión de las heces fuera del cuerpo.
72

 El estreñimiento predispone al niño a 

padecer otras condiciones asociadas como las infecciones de las vías urinarias, los vómitos 

repetidos, la saciedad precoz, y los dolores abdominales crónicos. Otros factores extradigestivos 

también predispondrían a los pacientes con PC a presentar estreñimiento, entre ellos, la 

prolongada inmovilidad, la imposibilidad de mantener una postura erecta durante el acto 

defecatorio, la escoliosis, la hipotonía muscular, y la escasa ingestión de fibra dietética y líquidos.  
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Tabla 3. Fases del proceso de la deglución 

 

Fase de la deglución Descripción 

Oral preparatoria 

 

Fase voluntaria 

Comprende desde la introducción de la comida en la boca hasta la 

formación del bolo alimenticio.  

Tiene una duración aproximada de 30 segundos. 

Oral 

 

Fase voluntaria 

Encargada de transportar el bolo alimenticio hacia la faringe.  

Esta fase concluye cuando el bolo alimenticio toca la zona anterior del 

paladar.  

Suele tener una duración de 1.5 segundos. 

Faringo-laríngea 

 

Se trata de una fase involuntaria.  

Se inicia con la finalización de la fase anterior (reflejo deglutorio o 

faríngeo).  

Se cierran las vías aéreas de abajo hacia arriba.  

Esta acción es muy importante en la contracción de los músculos para 

que el bolo alimenticio progrese por la faringe.  

Tiene una duración < 1 segundo. 

Esofágica 

  

Se trata también de una fase involuntaria.  

Esta fase acaba con la llegada del bolo alimenticio al estómago, 

mediante movimientos peristálticos iniciados en el esófago.  

La duración de este proceso es de unos 20 segundos 

(aproximadamente). 

 

Fuente: Elaboración propia de la autora. 

Referencias: [17], [18], [70]. 

 

 

Sobre la valoración del estado nutricional del niños con Parálisis cerebral  

 

Los objetivos de la alimentación infantil han aumentado. Ahora no sólo se pretende la 

consecución de un crecimiento óptimo, la prevención de las formas distintas de la mala nutrición 

y la aparición de enfermedades carenciales, sino que también se pretende la optimización del 

desarrollo madurativo, la instauración de hábitos saludables, y la evitación de la aparición de las 

enfermedades de base nutricional.
73 

La etapa infantil es la más importante en la maduración del 

sistema neuromotor, y es donde acontece el desarrollo de habilidades de manipulación de 

alimentación, la masticación y la deglución. 

La evaluación del estado nutricional de los sujetos se desarrolló inicialmente según los 

principios de la Dietética clínica como una necesidad de establecer cuantitativamente el estado 

nutricional de éste, y correlacionar esta categoría con las condiciones clínicas del mismo. La 

valoración tanto de la capacidad del niño para alimentarse por sí mismo como de la situación 

nutricional en la que se encuentra, debe formar parte de la evaluación clínica integral de los niños 

con PC.
74-75

 La valoración nutricional comprende el examen clínico, la valoración de los ingresos 

alimentarios corrientes, la valoración antropométrica, y la valoración hematobioquímica. La 

valoración nutricional permite, además, detectar oportunamente a los pacientes que se encuentran 

desnutridos (cualquiera sea la causa), ya que existe la posibilidad que ellos presenten 

complicaciones del ulterior crecimiento y desarrollo de no ser intervenida la deficiencia 

nutricional encontrada. 
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El examen clínico (que a su vez comprende el interrogatorio y el examen físico) debe 

orientarse a detectar y cuantificar las posibles alteraciones del estado nutricional que se han 

descrito anteriormente, así como a colectar todos los datos posibles que permitan establecer el 

grado de incapacidad (actividad habitual, motricidad, estado mental) del niño para sostener su 

estado nutricional mediante el consumo oral de alimentos.
76

 Además, el examen clínico debe 

servir para valorar los ingresos hechos de alimentos, las cantidades ingeridas, y la calidad tanto 

nutrimental como organoléptica (líquidos, sólidos, purés, y otras texturas | consistencias) del 

alimento consumido; el posible uso de vías complementarias de alimentación (como una sonda 

nasogástrica o una gastrostomía); y la independencia y autonomía (o la ausencia de ella) para 

alimentarse; y con ello, la necesidad de cuidadores para la conducción de los procesos de la 

alimentación.  

La exploración física supone un acto de observación minuciosa y paciente a fin de valorar 

la capacidad del niño para una oclusión oral efectiva, la existencia (o no) de sialorrea, y el estado 

de las piezas dentales, entre otros. Posteriormente se debe investigar la destreza oromotora del 

niño con PC, y la coordinación con la deglución. Todos estos datos pueden orientar al equipo de 

trabajo acerca de la presencia de problemas oromotores que puedan colocar al niño en riesgo 

incrementado de desnutrición.  

La valoración dietética sirve varios objetivos dentro del ejercicio general de la valoración 

nutricional del niño con PC.
77

 En una primera aproximación, la valoración dietética permite 

conocer la distribución de los nutrientes ingeridos con los alimentos a lo largo de un día en la 

vida del niño, y entre las diferentes frecuencias de alimentación. En una segunda aproximación, 

la valoración dietética debe incluir el registro diario de los problemas alimentarios que enfrenta el 

niño con PC, entre ellos, el modo de alimentación, el tiempo dedicado a esta actividad, la 

participación del cuidador, los ingresos diarios de líquidos, la ocurrencia de atragantamientos y 

aspiraciones, la presentación de vómitos, diarreas o constipación; la aparición de dolor con la 

ingestión de los alimentos, y en relación con qué textura de alimentos (alimentos sólidos vs. 

líquidos); así como las medicinas que el niño toma habitualmente, y cómo estas interfieren con la 

funcionalidad digestiva.  

La valoración antropométrica es el pilar principal en la evaluación nutricional del niño con 

PC.
78

 La talla alcanzada por el paciente indica la realización del capital genético del niño, y 

brinda una medida del impacto de la enfermedad sobre este capital. Por su parte, el peso corporal 

apunta hacia la acreción de energía, nitrógeno y micronutrientes en los distintos tejidos de la 

economía, y habla del equilibrio que se ha alcanzado entre los ingresos, los gastos y los egresos. 

Otras medidas antropométricas son igualmente necesarias para una exhaustiva evaluación 

nutricional. Los pliegues cutáneos son un indicador del tamaño del tejido adiposo subcutáneo, y 

con ello, de la reserva grasa corporal, y la capacidad del niño de almacenar energía ante un 

balance energético positivo. 

La valoración hematobioquímica aporta información útil sobre la utilización celular y 

tisular de los nutrientes ingeridos con los alimentos.
48,74

 De forma general, la valoración 

hematobioquímica sirve 4 objetivos, a saber: la utilización del nitrógeno de origen dietético y la 

síntesis hepática de proteínas, la utilización de los micronutrientes ingeridos, el status del sistema 

inmune, y la reconstrucción de la composición corporal del niño. La determinación de las 

proteínas plasmáticas (como la albúmina y la prealbúmina) habla tanto del aporte efectivo de 

energía y nitrógeno como de la integridad de los mecanismos biosintéticos hepáticos. La 

cuantificación del nitrógeno ureico urinario (NUU) apunta hacia la presencia de estados de 

hipercatabolia o el aporte insuficiente de energía y nitrógeno, así como la respuesta de la 

economía a los esquemas de repleción nutricional. La determinación de la hemoglobina sérica 
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permite el diagnóstico de la anemia. La constatación de linfopenia habla del compromiso del 

sistema inmune y el riesgo de una infección oportunista. La cuantificación de la creatinina que 

aparece en una colección de 24 horas de orina sirve para evaluar el tamaño de la reserva proteica 

muscular.  

Por propia definición, los niños con PC se encuentran en riesgo aumentado de inmovilidad 

y postración, y con ello, de descalcificación, osteopenia y osteoporosis.
79-80

 La cuantificación de 

los varios indicadores del metabolismo fosfo-cálcico, como las concentraciones séricas de calcio 

y fosfatos, la actividad fosfatasa alcalina (FAL), y la vitamina D y la hormona paratiroidea (léase 

también paratohormona), unido a una densitometría ósea (o en su defecto una ultrasonografía 

ósea), debe hacerse de forma regular. Se hace notar que el calcio y los fosfatos séricos, junto con 

la actividad FAL, pueden permanecer constantes incluso en presencia de un importante 

compromiso óseo.  

Es importante reconocer que los niños con PC presentan tasas de crecimiento y desarrollo 

diferentes respecto de la esperanza biológica debido a factores que dependen no sólo de la 

nutrición, sino también del tipo y la gravedad del déficit neurológico, la capacidad de 

deambulación, las habilidades cognitivas, y otros factores neuroendocrinos.
81-82

 También los 

niños con PC tienen diferentes patrones de composición corporal y maduración sexual.
83

 Sería 

deseable entonces contar con tablas propias de crecimiento y desarrollo para estas 

subpoblaciones. 

A lo largo de los años, la Organización Mundial de la Salud (OMS) ha propuesto patrones 

de crecimiento y desarrollo que sirvan para detectar e intervenir rápidamente (a la vez que 

prevenir) situaciones de desnutrición, exceso de peso y obesidad.
84-85

 Los patrones comprenden 

un núcleo de indicadores como la Longitud supina para la Edad, la Talla para la Edad, el Peso 

para la Edad, el Peso para la Talla, y el ÍMC para la Edad. Cada uno de estos indicadores 

determina un estado nutricional especificado que hace posible el inicio oportuno de la 

intervención nutricional a realizar. Lastimosamente, los patrones OMS no pueden aplicarse en la 

evaluación nutricional de los niños con PC, por propia definición.  

Los diferentes patrones de crecimiento y desarrollo de los niños con PC fueron reconocidos 

tempranamente por Day et al. (2007).
86

 Después de reunir 141,961 mediciones antropométricas 

hechas en 24,920 pacientes atendidos por PC en un centro de referencia de la ciudad 

norteamericana de California, Day et al. (2007) estratificaron los resultados de acuerdo con la 

capacidad motora funcional (medida ésta mediante la escala GMFCS). Así, los autores 

establecieron 5 subgrupos de pacientes, a saber: Grupo I: Aquellos que caminan solos y sin ayuda 

durante una distancia (mínima) en línea recta de seis metros, y se balancean sin dificultad; Grupo 

II: Aquellos que caminan con apoyo (o de forma inestable) una distancia mínima de tres metros; 

Grupo III: Niños | adolescentes que gatean o se arrastran, pero que no caminan; Grupo IV: 

Pacientes postrados, que no se pueden alimentar por sí mismo, pero que no requieren de accesos 

enterales (como una gastrostomía) para el aporte de los alimentos; y Grupo V: Aquellos que 

exhiben las características motoras del subgrupo precedente, pero que se alimentan mediante una 

gastrostomía. Este último criterio reconoce que la instalación de una gastrostomía con fines 

alimentarios mejora el estado nutricional del niño con PC, y por lo tanto, el ritmo de crecimiento 

lineal.
86

  

Estratificada la serie de estudio según las características motoras descritas previamente, 

Day et al. (2007) establecieron los percentiles 10, 50 y 90 de las medidas antropométricas 

globales (talla, peso corporal e índice de masa corporal) según el sexo, la edad y el subgrupo 

motor de pertenencia. Posteriormente, Brooks et al. (2011) publicaron nuevas curvas de 

crecimiento y desarrollo para niños | adolescentes con PC, éstas ahora con un valor prescriptivo, 
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y definieron puntos de corte del peso corporal para la edad que se asociaban con una mayor 

morbimortalidad.
87

  

En el año 2006 el National Center for Health Statistics del Centers for Diseases Control 

(Atlanta, Georgia, Estados Unidos) propuso patrones propietarios para la evaluación nutricional 

de niños con PC.
88

 Estas curvas de crecimiento proporcionan referencias útiles de crecimiento, 

pero se debe tener en cuenta que las mismas se desarrollaron con muestras de pequeño tamaño.
88

 

En el año 2011 el Proyecto norteamericano “Esperanza de Vida” (del inglés Life 

Expectancy) actualizó las curvas de crecimiento diseñadas específicamente para su uso en la 

evaluación nutricional de niños y adolescentes con PC.
89-90

 Estas curvas se basan en el 

crecimiento observado de niños con PC que fueron distribuidos de acuerdo con la escala 

GMFCS.
89-90

 Las curvas resultantes corroboraron, una vez más, que la composición corporal de 

los niños y adolescentes con PC es diferente de la de aquellos aparentemente sanos y que, por lo 

tanto, los métodos de evaluación nutricional que se emplean actualmente en estas subpoblaciones 

subestiman el diagnóstico nutricional de ellos.
89-90

 

Recientemente, Figueroa et al. (2017) evidenciaron que los pacientes con grados GMFCS I 

y II y un peso corporal para la edad < percentil 5 tuvieron un riesgo relativo de mortalidad del 

doble de los observados en niños sanos.
91

 Por otro lado, en los niños con grados GMFCS III – V 

y un peso para la edad < percentil 20, el riesgo relativo de mortalidad fue de 1.5. A partir de estas 

observaciones, los autores plantearon que los niños chilenos con PC y riesgo nutricional según 

estas curvas, también tendrían una mayor morbimortalidad; y observaron que en Chile no se 

cuenta con estudios de prevalencia de la desnutrición en niños y adolescentes con PC, ni de la 

asociación de esta categoría con la morbimortalidad.  

La evaluación antropométrica de los niños con PC plantea grandes dificultades técnicas 

para la obtención exacta de medidas antropométricas.
92

 El compromiso de la función motora, la 

imposibilidad de una bipedestación adecuada, la presencia de contracturas articulares, la 

debilidad muscular, la ocurrencia de movimientos involuntarios, la escoliosis, y la poca 

colaboración del niño; todas hacen que las mediciones antropométricas sean difíciles de obtener, 

inexactas, y poco confiables. En estas situaciones se opta por la longitud de segmentos corporales 

como la longitud del brazo, la longitud de la tibia, y la altura talón-rodilla como subrogados de la 

talla del niño para la realización de inferencias sobre el ritmo de crecimiento lineal.
93-96

  

 

Sobre la intervención de los trastornos nutricionales asociados a la Parálisis cerebral 

 

Hoy se acepta finalmente que la PC trae consigo importantes trastornos de la deglución y la 

alimentación. El niño con PC se encuentra en riesgo permanente de desnutrición que, de no ser 

intervenida, puede perpetuar | agravar el daño neurológico, y en última instancia afectar el 

impacto de las terapias de rehabilitación. De ahí la necesidad de la temprana identificación de 

tales trastornos, y la corrección efectiva de los mismos. 

La intervención nutricional será siempre de naturaleza multimodal. El cálculo exacto de los 

requerimientos nutrimentales del niño con PC sería el primer paso en esta intervención.
97-98

 Los 

requerimientos nutrimentales del niño con PC pueden variar en dependencia de la discapacidad 

motora, el nivel de actividad física, el tipo de la PC y la gravedad del daño neurológico, el tono 

muscular y la presencia de movimientos involuntarios.  

Los requerimientos nutrimentales propios del niño con PC pueden estimarse mediante 

técnicas de calorimetría indirecta,
99

 pero el acceso a estas tecnologías, y los problemas inherentes 

a la manipulación del equipamiento, han hecho que los grupos básicos recurran a ecuaciones 

predictivas para estos propósitos.
100
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Tabla 4. Algunos de los trastornos de la alimentación y la deglución observados en la parálisis cerebral. 

   

Trastorno Descripción Tratamiento y corrección 

Reflujo gastroesofágico Manifestación de dismotilidad que afecta 

a todo o parte del tubo digestivo. 

Alcanza una prevalencia de entre 20 - 

90% en la PC.  

Diagnóstico clínico: Irritabilidad, 

rechazo de la alimentación, sialorrea, 

distonía del cuello o la cara, infecciones  

respiratorias, regurgitación, vómitos y 

tos 

Se puede confirmar mediante pH-metría 

y/o endoscopia digestiva. 

Medicamentoso:  

 Inhibidores de la bomba de protones: 

Dosis de 0.6 – 3.0  

mg/Kg/día 

 Procinéticos 

 Cirugía antirreflujo: Funduplicatura  

Estreñimiento Se observa entre el 25 – 75% en la PC 

Diagnóstico ante < 3 

deposiciones/semana, o uso de laxantes 

Agravada por la ausencia de una postura 

erecta para defecar y/o presencia de 

inmovilidad, escoliosis, hipotonía, y 

pobre ingestión de fibra dietética 

Enemas anterógrados 

Cecostomías 

Disfagia Afecta al 60% de los niños con PC  

Se asocia con desnutrición hasta en el 

90% de los casos 

Diagnóstico ante tos, atragantamiento, 

cianosis, sudoración, estornudos, o 

tiempos prolongados de deglución 

Diagnóstico:  

 Test de volumen-viscosidad 

 Test de Evans (traqueostomizados) 

 Videofluoroscopía 

Las formas leves pueden ser tratadas 

mediante correcciones posturales, y 

cambios de textura y volumen de los 

alimentos.  

En el caso de las alteraciones graves: 

Gastrostomía endoscópica percutánea 

 

Sialorrea Presente en el 10% de los pacientes con 

PC  

Causa del deterioro general del paciente  

Factor agravante del cuidado general y la 

alimentación 

Tratamiento multimodal: 

rehabilitación, logopedia y terapia 

ocupacional:
 

 Intervenciones para propiciar 

estabilidad de la mandíbula 

 Ayuda en el cierre de labios  

 Facilitación de la deglución  

 Modificación conductual orientada a 

la autocorrección del babeo 

Tratamiento medicamentoso: Uso de  

escopolamina trasdérmica 

Tratamiento quirúrgico: Ablación de 

las glándulas salivales 

 

Fuente: Elaboración propia de la autora. 

Referencias: [70], [71], [72], [110]. 
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Conocidos los requerimientos nutrimentales del niño con PC, las cantidades estimadas de 

nutrientes deben convertirse a su vez en cantidades de alimentos a ingerir en las distintas 

frecuencias alimentarias de un día en la vida del niño. La prescripción dietética hará énfasis en el 

consumo de alimentos energética- y nutricional-mente densos, como una forma de asegurar la 

satisfacción de las metas nutrimentales propuestas. La textura y la consistencia de los alimentos 

deben adecuarse a la capacidad presente del paciente de masticar y deglutir satisfactoriamente los 

alimentos ingeridos. Es conveniente evaluar la función de deglución del paciente para diferentes 

texturas a fin de maximizar el uso correo de la vía oral para sostener el estado nutricional.
101

 

Llegado el caso, se pueden emplear espesantes para mejorar la función deglutoria alterada.
102

 

El uso de la vía oral y la función deglutoria puede mejorarse mediante terapias posturales y 

conductuales, entre ellas, la estimulación de patrones posturales de inclinación, la flexión ventral, 

la terapia motriz-oral para una mejora coordinación de los sistemas oro-fonatorios y respiratorios, 

la práctica de ejercicios de elevación, descenso y lateralización de la lengua; el cierre labial, y el 

fortalecimiento y la coordinación de la masticación.
103-104

 Las terapias conductuales suelen 

mejorar las cantidades ingeridas de alimentos, a la vez que amplían el rango de texturas 

permitidas.  

La suplementación vitamino-mineral debe incorporarse en los regímenes alimentarios 

prescritos a los niños con PC.
105-106

 Debido a las circunstancias de todo tipo que rodean el 

fenómeno alimentario, el niño con PC se encuentra permanente en riesgo de deficiencias 

micronutrimentales, al menos subclínicas. Se ha de recordar que la anemia es la deficiencia 

micronutrimental más extendida en la población general. La indicación de preparados 

multivitamínicos y multiminerales podría ser una intervención costo-efectiva en la corrección de 

estas deficiencias | carencias, y de esta manera, prevenir la progresión de las mismas, y el 

impacto negativo que puedan tener. 

La nutrición enteral suplementaria debe considerarse en todo paciente con PC.
107

 El 

producto enteral a emplear se seleccionará en dependencia de la edad del niño, las 

comorbilidades presentes, y los requerimientos nutrimentales. Las dietas enterales especializadas 

(contentivas de altas tasas de energía y/o proteínas o que incorporan nutrientes selectos como 

triglicéridos de cadena media, fibra dietética e inmunonutrientes) ofrecen prestaciones 

interesantes, pero pueden ser costosas, poco toleradas, y poco efectivas.  

La evaluación de la función deglutoria en el niño con PC debe justificar (o no) el uso de la 

vía oral como la principal para el sostén del estado nutricional. De comprobarse incapacidad 

creciente de explotar efectivamente la vía oral, se debe analizar el uso de accesos enterales 

temporales como sondas nasogástricas y nasoyeyunales. Las características físico-químicas de 

tales sondas aseguran la permanencia de las mismas durante hasta 6 meses de tratamiento para 

lograr la recuperación nutricional del niño con PC.  

En todo niño | adolescente con PC debe preverse la necesidad (o no) de una gastrostomía 

con fines alimentarios.
108-109

 Puede ocurrir que, a pesar de los mejores esfuerzos del equipo de 

trabajo, y habiendo agotado las posibilidades terapéuticas de un programa de apoyo nutricional 

mediante una sonda nasogástrica, no se logre una ganancia significativa de peso. La instalación 

precoz de la gastrostomía va seguida de una rápida recuperación nutricional, y el logro de las 

metas nutrimentales y antropométricas propuestas.  
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Sobre el tratamiento de los trastornos de la alimentación y la deglución asociados a la 

Parálisis cerebral 
 

En un niño con PC se suelen presentar trastornos variados de la alimentación y la 

deglución, los cuales pueden afectar el logro de los objetivos terapéuticos y nutricionales, y con 

ello, la efectividad de los tratamientos de rehabilitación y reinserción social.
110

 Le corresponde 

entonces a los equipos de trabajo diseñar y conducir las medidas que se requieren para la 

identificación de estos trastornos, y la intervención de los mismos. La Tabla 4 muestra algunos de 

tales trastornos, junto con las acciones correctivas propuestas. 
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