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 1. Discapacidades neurológicas en niños. 
Una discapacidad neurológica es una enfermedad congénita o adquirida a largo plazo asociada con 
limitaciones funcionales que se atribuyen a un trastorno del cerebro y/o del sistema neuromuscular. 
Estas incluyen:

•  Parálisis cerebral.
•  Trastorno del espectro autista.
•  Epilepsia.
•  Distrofia muscular de Duchenne.

Tales situaciones clínicas pueden conducir a convulsiones e hipotonía muscular (fuerza muscu-
lar reducida), que pueden afectar a la capacidad del niño para comer. De hecho, hasta un 40%  
de los niños con discapacidades neurológicas sufren disfunción oral motora1. Esta disfunción pue-
de conducir a dificultades en la alimentación, tales como:

•  Cierre incompleto de los labios.
•  Babeo excesivo (y pérdida de líquidos).
•  Reducida lateralización de la lengua.
•  Deglución descoordinada.
•  Asfixia.
•  Tos.

La tabla 1 incluye un resumen de algunas de las enfermedades neurológicas crónicas que suelen 
estar relacionadas con la disfunción oral motora y de la deglución.

Tabla 1. EnfErmEdadEs nEurológicas crónicas En niños quE puEdEn  
asociarsE a disfunción oral moTora y/o problEmas dE la dEglución 
(adapTado dE sullivan, 2009)2.

Trastornos estáticos
• Parálisis cerebral 
• Síndrome de Riley-Day
• Malformación de Arnold Chiari
• Kernicterus (encefalopatía bilirrubínica o ictericia nuclear)
• Síndrome de Moebius
• Trastornos genéticos

Trastornos progresivos
• Tumores cerebrales o intracraneales
• Enfermedades degenerativas (i.e. enfermedades de almacenamiento lisosómico)
• Esclerosis múltiple
• Esclerosis lateral amiotrófica
• Atrofia muscular espinal (AME ó SMA del inglés)
• Siringobulbia

1
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La ineficiencia de la masticación y la deglución en los niños afectados puede tener profundos 
efectos en el niño y su(s) cuidador(es). Una deglución descoordinada puede conducir, entre otras  
cosas, a la aspiración, reflujo gastroesofágico e infecciones respiratorias recurrentes. Las horas  
de la comida a menudo suelen prolongarse haciendo que los padres pasen de 3 a 5 horas  
alimentando a su hijo en comparación con las 0,8 horas que les lleva a los niños sin discapacidades 
neurológicas. El resultado final de esto es la desnutrición, que es el factor de riesgo más importan-
te del retraso del crecimiento2. De hecho, se ha observado que entre el 13-52% de los niños con 
discapacidad sufren desnutrición, de los que el 90% tienen una altura inferior al percentil 10 para 
los niños neurotípicos3-5.

figura 1. problEmas más frEcuEnTEs En niños con parálisis cErEbral  
y su influEncia En la nuTrición (adapTado dE fung ET al. 2002)

Trastorno postural

Problemas de alimentación en el paciente con Parálisis Cerebral
Causas múltiples:

· Apoyo inadecuado del tronco
· Incorrecta posición de sentado 

Deficiencias motoras
· Incapacidad para alimentarse por sí mismo
· Mal acceso a la comida

Disfunción de los mecanismos 
de alimentacion y de maduración 
neurológica

· Hipotonía
· Succión débil
· Ausencia de lateralización lingual
· Protrusión lingual persistente
· Cierre incompleto del labio
· Deglución descoordinada
· Reflejo tónico de mordida
· Reflejo hiperactivo de succión-deglución

Falta de comunicación
· Incapacidad del paciente    
  para expresar hambre, sed,  
  preferencias alimentarias
· Frustración de los padres, 
  con tendencia a la depresión

Reserva corporal de grasas 
deficiente

· Pliegues tricipital y subescapular 
  por debajo de la puntuación Z

Efectos secundarios de la medicación
· Estreñimiento
· Pérdida de apetito

Grado de actividad limitado
·  Menor apetito

Pobre desarollo pondo-estatural
· Peso y talla por debajo 
de la puntuación Z

Estado general de salud 
deficiente

· Problemas respiratorios
· Mayor nº de ingresos

Aporte 
nutricional 

limitado

       Adaptado de Fung et al. J Am Diet Assoc 2002;102:361-73
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 2. Parálisis cerebral. 
2.1 prevalencia de parálisis cerebral

La parálisis cerebral (PC) es una de las enfermedades neurológicas más prevalentes en la edad 
pediátrica, estando presente en aproximadamente en 2,0–3,5 de cada 1.000 recién nacidos vi-
vos6,7. El riesgo de PC es elevado en lactantes prematuros y muy prematuros, así como en los de 
bajo peso al nacer y los recién nacidos a término de partos gemelares7-10, pero la prevalencia se 
ha mantenido estable durante las últimas cuatro décadas, a pesar de las mejoras en la atención 
médica6. El riesgo de PC es más de 70 veces superior entre los bebés que pesan <1500 g al 
nacer en comparación con los que pesan >2.500 g7. Sin embargo, la PC se considera particu-
larmente común en los niños nacidos antes de las 28 semanas de gestación, en los que la pre-
valencia aumenta aproximadamente el 10%11. Por otra parte, se cree que la prevalencia de la PC  
es mayor en los países en desarrollo, ya que en un estudio realizado en Turquía se observa que 4,4 
de cada 1.000 niños de entre 2 y 16 años de edad sufren de parálisis cerebral12.

2.2 fisiopatología de la parálisis cerebral

Los estudios de neuroimagen indican que las alteraciones cerebrales están presentes en alre-
dedor del 70-90% de los niños con parálisis cerebral, incluyendo el daño a la sustancia blan-
ca, encefalopatía neonatal y una variedad de trastornos adquiridos después del parto13.  
Las lesiones en la materia blanca, que afectan a las partes del cerebro responsables de la transmi-
sión de señales a los centros inferiores del cerebro, están presentes hasta en el 20% de los niños 
con parálisis cerebral, lo que representa la patología más frecuente, sobre todo en los niños con 
parálisis cerebral que tuvieron muy bajo peso al nacer13.
Aproximadamente el 30% de los niños con parálisis cerebral tienen un déficit intelectual grave que se 
acompaña a menudo de alteraciones cognitivas y sensoriales, epilepsia y deficiencias nutricionales, 
con desnutrición en sus dos formas, por exceso y por defecto7,11,14. Como consecuencia, la parálisis 
cerebral puede tener un impacto significativo en el funcionamiento familiar y los costes sanitarios.

2.3 Tasas de supervivencia de niños con parálisis cerebral

Las tasas de supervivencia para los niños con formas leves de la PC son relativamente altos,  
pero el riesgo de mortalidad se incrementa proporcionalmente con la severidad de los grados de  
discapacidad15. La PC leve no afecta significativamente la supervivencia, pues se ha observado 
que hasta un 99% de los niños que no tienen discapacidades funcionales sobreviven a la edad de  
20 años15. Por el contrario, un diagnóstico de PC de grado V en el Sistema de Clasificación de  
la función Motora Gruesa (GMFCS) es un importante indicador de mortalidad, y los niños con dis-
capacidades motoras, cognitivas y visuales graves tienen menos del 40% de posibilidades de llegar  
a la edad de 20 años (ver Figura 2)16,17. Las tasas de supervivencia más bajas también se asocian 
con un peso al nacer significativamente menor (<2.500 g) y una edad gestacional inferior a 37 se-
manas17.
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figura 2. las Tasas dE supErvivEncia disminuyEn proporcionalmEnTE con la 
Edad En los niños con discapacidadEs moToras gravEs (adapTado dE HuTTon  
y pHaroaH 2006)16.	

Por otra parte, un estudio de 545 niños con parálisis cerebral en los EE.UU. encontró que el riesgo 
de las situaciones clínicas más graves y de mortalidad fue significativamente mayor en los niños 
cuyo peso para la edad estuvo por debajo del percentil 20 para los niños neurotípicos, y estos ries-
gos se agravaron aún más con mayores puntuaciones GMFCS18.
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2.4 clasificación de parálisis cerebral

Es difícil clasificar la parálisis cerebral porque es una enfermedad heterogénea que se manifies-
ta como un grupo de trastornos muy variables más que por una sola condición. Sin embargo, 
clasificar la PC es esencial para comprender el grado de deterioro individual y los requerimientos 
personalizados de cuidado. Por lo tanto, los sistemas de clasificación clínicos definen típicamente 
la PC por el grado de deterioro motor y las anomalías posturales resultantes de las alteraciones 
alteraciones a nivel neurológico (Tabla 2).

Tabla 2. sisTEmas comúnmEnTE uTilizados En la clasificación dE parálisis 
cErEbral (adapTado dE la organización dE parálisis cErEbral, 2014)19.

sistemas de clasificación ¿qué es?

Gravedad de las limitaciones de 
movilidad

• Descripciones amplias (i.e. leve, moderada, grave)
• Tiende a carecer de un conjunto específico de criterios

Topografía del trastorno •  Lista de definiciones para indicar las partes del cuerpo afectadas (i.e. 
monoplejía, diplejía, hemiplejía, cuadriplejía)

Tipo de trastorno motor • Lista de términos para describir el tono muscular
• ¿Está el cuerpo rígido (espástico), suelto (hipotónica) o muestra un con-

trol motor anormal (atetoide, atáxico, distónico)?

El “Sistema de Clasificación de la 
Función Motora Gruesa” (GMFCS)

• Los niveles miden la capacidad y la limitación del deterioro en una es-
cala de 5 puntos (véase más adelante)

2.4.1 Sistema de Clasificación de la Función Motora Gruesa (GMFCS)

El GMFCS es un sistema de clasificación de 5 niveles estandarizado que se utiliza habitualmente 
para evaluar la función motora de los niños con parálisis cerebral, y es muy utilizado en estu-
dios clínicos como método de clasificación de los niños con parálisis cerebral, sobre todo en la 
investigación de la influencia de una intervención sobre los resultados motores a largo plazo20.  
La siguiente tabla 3, es un ejemplo de cómo GMFCS evalúa a niños de 6-12 años de edad.  
Las diferentes medidas de evaluación también están disponibles para niños <2, 2-4 y 4-6 años  
de edad21.

2
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Tabla 3. los cinco nivElEs dEl sisTEma dE clasificación dE la función moTora 
gruEsa (adapTado dE palisano ET al. 1997)21

nivel descripción de la función motora gruesa esperada 

I • Los niños caminan en espacios interiores y exteriores y su-
ben escaleras sin limitaciones.

• Los niños realizan las actividades motoras gruesas, pueden 
correr y saltar.

• Están reducidos la coordinación y el equilibrio en velocidad.

II • Los niños caminan en espacios interiores y exteriores y su-
ben escaleras sujetándose a la barandilla.

• Tiene limitaciones cuando camina sobre superficies irregu-
lares o inclinadas y cuando anda entre mucha gente o en 
espacios reducidos.

• Los niños tienen, como mucho, solamente una capacidad 
mínima para llevar a cabo funciones motoras gruesas como 
correr y saltar.

III • Los niños caminan en interiores o al aire libre en una super-
ficie plana con un aparato para movilidad asistida.

• Pueden subir escaleras sujetándose a la barandilla.
• Dependiendo de la función del miembro superior, los niños 

empujan la silla de ruedas de manera manual o les llevan 
(empujados por otra persona) cuando se trasladan en dis-
tancias largas o al aire libre en un terreno desigual.

IV • Los niños pueden mantener los niveles de función que ha-
yan adquirido antes de los 6 años, o depender más de la 
silla de ruedas en casa, el colegio y en la comunidad. 

• Los niños pueden conseguir moverse por sí mismos cuan-
do utilizan una silla de ruedas eléctrica. 

V • Los impedimentos físicos limitan el control voluntario de los 
movimientos y la capacidad de mantener la cabeza y el 
tronco en posturas antigravitatorias. 

• Todas las áreas de la función motora están limitadas. 
• Las limitaciones funcionales para sentarse y estar de pie 

no se compensan completamente con el uso de equipos 
adaptados y la ayuda de la tecnología.

• Los niños no tienen medios para moverse de manera inde-
pendiente y tienen que ser transportados (empujados por 
otra persona). 

• Algunos niños logran moverse por sí mismos mediante una 
silla de ruedas eléctrica con adaptaciones especiales.
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2.5 la gravedad de la pc y su relación con la dificultad de la alimentación

En un estudio noruego en el que se evaluó a un grupo de 661 niños nacidos con PC se observó que22:

•  94% de los niños con GMFCS de nivel I o II eran independientes.

•  21% de los niños con GMFCS de nivel III necesitaban asistencia parcial.

•  26% de los niños con GMFCS de nivel IV o V eran totalmente dependientes de ayuda. 

Un porcentaje muy pequeño de niños con PC y niveles del GMFCS I, II o III necesitaron alimentación 
por sonda total o parcial (0–5%), pero de los niños con GMFCS de nivel IV/V22:

• 11% necesitaron alimentación por sonda parcial.

•  31% necesitaron alimentación por sonda total. 

Del mismo modo, dos estudios estadounidenses encontraron que los niños con nivel GMFCS V 
tendían a ser los más vulnerables y en riesgo de desnutrición, lo que sugiere que la intervención/
apoyo nutricional agresivo puede ser necesario desde el principio23,24. Esto se correlacionó con el 
hallazgo de que los niños con el nivel GMFCS V fueron más propensos a ser alimentados por vía 
enteral24.

El Oxford Feeding Study (Estudio de nutrición de Oxford), intentó evaluar los aspectos nutricionales 
en un grupo de 271 niños con discapacidades neurológicas (incluyendo 261 niños con PC) de en-
tre 4-13 años de edad, encontrando que el 89% de los niños necesitó ayuda con la alimentación, 
el 56% experimentó asfixia con la comida, y en el 28% de los niños se registraron tiempos de ali-
mentación ≥3 horas al día. A pesar de esto, el 64% nunca había sido evaluado nutricionalmente, 
el 38% presentaba bajo peso y sólo el 8% había recibido suplementos nutricionales o alimentación 
enteral25. Otro estudio transversal realizado en Brasil también encontró que el 41% y el 13% de 
los 90 niños de edad 4-6 años con hemiplejía o cuadriplejía mostraban problemas para masticar y 
deglutir, respectivamente26.

2
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 3. Requerimientos nutricionales. 
 en parálisis cerebral. 
3.1 Energía 

Las habilidades fuincionales del niño influyen en sus necesidades energéticas, siendo los pacientes 
no ambulatorios los que tienen el menor gasto total de energía, y por lo tanto menores necesidades 
de energía que los niños con mayor actividad27. Por ejemplo, en una reciente revisión de en la que 
se compararon a 32 niños con PC frente a 16 niños con grado de desarrollo típico entre 2,9 y 4,4 
años de edad sugirió que los requerimientos de energía para niños con parálisis cerebral que están 
parcialmente hospitalizados o que son no ambulantes, son aproximadamente el 70-80% de los 
requerimientos para los niños sin neurodiscapacidades28.

Además, un estudio de 54 niños con discapacidades motoras (59% con PC) mostró que el 57% re-
cibían menos del 80% de la ingesta calórica diaria recomendada, siendo el consumo medio de sólo 
el 76% de lo recomendado. Por otra parte, una baja ingesta calórica se correlacionó con los niños 
con menor estatura y peso, además de presentar limitaciones motrices más graves que aquellos con 
una ingesta adecuada de energía29. Este estudio también destaca la necesidad de que se evalúen y 
ajusten individualmente los requerimientos de energía según los objetivos nutricionales de cada niño.

3.2 proteínas

Se necesita una ingesta adecuada de proteínas tanto para construir y reparar tejido como para 
asegurar el adecuado crecimiento y desarrollo. Actualmente, no hay evidencia para sugerir que las 
necesidades proteicas son diferentes para los niños neurotípicos y los niños con parálisis cerebral, 
pero un aporte adicional de proteína puede ser necesario para ayudar a la recuperación del creci-
miento de niños con parálisis cerebral que están gravemente desnutridos30.

3.3 micronutrientes

En relación con la ingesta de micronutrientes, un estudio comparativo en el que se analizó los niveles 
de vitaminas y minerales en 16 niños con parálisis cerebral, así como en sus respectivos hermanos, 
mostró que los niños con PC tuvieron una baja ingesta de vitaminas A y y K, biotina, ácido fólico y 
cobre31. Del mismo modo, un estudio exploratorio en 20 niños no ambulatorios con parálisis cerebral 
alimentados por vía enteral, con edades entre 2-17 años, encontró que el 60% de los que tenían un 
aporte adecuado de líquidos tenía muy bajos niveles de sodio en orina (<20 mmol/L), mientras que un 
niño tuvo deficiencia de fósforo, lo que indica que los niveles de sodio (y posiblemente fósforo) deben 
controlarse y mantenerse en los niños con parálisis cerebral32. También se ha observado en niños con 
parálisis cerebral una baja ingesta de micronutrientes y bajas concentraciones séricas de los mismos, 
especialmente respecto al hierro, ácido fólico, niacina, calcio y vitaminas D y E33.
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3.4 Hidratación 

Entre los niños con parálisis cerebral, el babeo es un problema común, que puede ser muy molesto para 
el niño y aumentar el riesgo de deshidratación34. Por ejemplo, un estudio transversal evaluó el estado de 
hidratación de niños entre 2-17 años de edad con parálisis cerebral grave alimentados por vía enteral, 
observando en muestras de orina que el 38% presentaba deshidratación (concentraciones de osmola-
lidad de la orina >600 mmol/kg)32. 

La parálisis cerebral y una deficiente función oral motora (babeo debido al inadecuado cierre de 
labios y a la disfunción en la deglución) parecen ser factores de riesgo de deshidratación35,36. Por lo 
tanto, debe realizarse un seguimiento regular del estado de hidratación de los niños con parálisis 
cerebral, especialmente si la función oral motora es deficiente32,36. Además niveles reducidos de 
ingesta de líquidos podrían aumentar el riesgo de estreñimiento en los niños con parálisis cerebral37.

Tabla 4 . rEquErimiEnTos dE líquidos para niños basados En El pEso y Edad

peso (kg) ¿qué es?

2-8 150 ml/kg/día

6-10 120 ml/kg/día

11-20 1000 + 50ml/kg para los siguientes 10 Kg/día

+ 20 1500 + 25ml/kg para los siguientes kg hasta 2500 ml/día

Edad valores dietéticos de referencia-  
requerimientos de fluídos (ml/kg/día)

0-6 meses 150 

7-12 meses 120 

1-3 años 90

4-6 años 80

7-10 años 60

11-14 años 50

15-18 años 40

Tomado de Shaw V et al. Clinical pediatric Dietetics. Oxford: Blackwell Publishing, 2007. pp-566-87
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3.5 resumen

Existe un riesgo significativo de que niños con parálisis cerebral sufran desnutrición, especialmente 
si su PC está acompañada de dificultad para tragar (disfunción orofaríngea) o de deterioro grave de 
la motricidad gruesa23,38. Por eso es importante que cualquier posible dificultad en la alimentación 
se identifique de manera temprana, ya que no sólo puede afectar el estado nutricional, sino también 
a la salud del niño, su grado de interacción social, su comportamiento y desarrollo39. 

Evaluar individualmente las necesidades de energía y proteínas de cada niño proporciona un punto 
de partida útil, pero se necesita una evaluación y seguimiento regulares para asegurar que cada 
niño está recibiendo la nutrición adecuada para apoyar el crecimiento óptimo,  evitando la desnutri-
ción por defecto o por exceso30 Aunque para parálisis cerebral no se han publicado recomendacio-
nes específicas con respecto a la ingesta de micronutrientes, el estado de micronutrientes de cada 
niño debe evaluarse en caso de desnutrición para optimizar sus funciones40.
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 4. Consecuencias de la desnutrición. 
 en parálisis cerebral. 

Los niños con parálisis cerebral podrían estar en riesgo de desnutrición por defecto o por exceso, lo 
que puede contribuir a una serie de problemas de salud adicionales2. Los niños con los niveles más 
graves de disfunción motora, como la tetraplejia espástica, tienen más probabilidades de presentar 
problemas de deglución que aquellos con condiciones otoras menos graves; esto puede aumentar 
el riesgo de desnutrición, aspiración y deshidratación. Por otra parte, las dificultades en la alimen-
tación a menudo producen la prolongación de la duración de las comidas que resultan estresantes 
tanto para el niño como para el cuidador41.

El estudio de nutrición de Oxford [Oxford Feeding Study] fue uno de los primeros estudios realizado 
para identificar el riesgo de déficit nutricional en niños con parálisis cerebral. Este estudio investigó 
la nutrición en población pediátrica con deterioro neurológico, dónde los niños con parálisis cerebral 
supusieron el 90% de la población del estudio, y se identificó un déficit significativo en el consumo 
medio de energía42. En particular, aproximadamente el 80% de los niños con discapacidades neuro-
lógicas recibe normalmente una ingesta energética menor que la diaria recomendada para un niño 
neurotípico42.

Un estudio transversal más reciente de 447 niños con parálisis cerebral, que utilizó datos antro-
pométricos para evaluar el estado nutricional, observó que el 8,3% de los niños tenían bajo peso, 
mientras que el 9,5% presentaba sobrepeso. En las niñas, las cifras fueron de 19% y 0,5%, res-
pectivamente43. Del mismo modo, un estudio noruego de 132 niños con parálisis cerebral, que 
dependían totalmente de ayuda durante la alimentación observó que sólo el 63% tenía un índice de 
masa corporal (IMC) normal, mientras que el 7% tenía un IMC <16 kg/m2 y 16% se clasificó como 
sobrepeso u obesidad. Se concluyó que los problemas de alimentación y la introducción tardía de 
las sondas de gastrostomía fueron las posibles causas de la desnutrición22. 

Estos resultados demuestran la importancia de las evaluaciones individializadas tanto antropométri-
cas, nutricionales y de alimentación, en el manejo de los niños con parálisis cerebral44.

4.1 reflujo gastroesofágico (rgE)

Entre el 15-75% de los niños con parálisis cerebral sufren reflujo gastroesofágico (RGE), manifes-
tándose con el retorno desde el estómago al esófago de la comida junto con ácidos y pepsina, 
aunque algunos individuos pueden presentar reflujo silencioso. El reflujo gastroesofágico puede ser 
resultado de la mala motilidad gastrointestinal, sobre todo si el esfínter gastroesofágico inferior del 
niño con parálisis cerebral es débil o no funcionante45.
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El RGE frecuente puede llegar a derivar en en la enfermedad por reflujo gastroesdofágico (ERGE). 
Esta se asocia a menudo con las úlceras de la mucosa y estenosis del esófago debido al reflujo, 
pero la incapacidad de los niños con parálisis cerebral para comunicar su principal síntoma, el dolor, 
hace que los síntomas puedan manifestarse como una aversión a la comida, evitar los alimentos, 
llanto o irritabilidad crónica. En los casos más raros, la ERGE puede manifestarse con movimientos 
distónicos de la cabeza y el cuello. Sin embargo, en más del 80% de los casos, los niños con pa-
rálisis cerebral y ERGE sufren vómitos recurrentes45.

Además, existe una relación bien reconocida entre la ERGE y aspiración en niños con parálisis ce-
rebral debido al ineficaz mecanismo de la tos y a la reserva pulmonar. Esto por tanto, en los niños 
con CP aumenta el riesgo de sufrir infecciones respiratorias45.

4.2 naúseas

Las nauseas suelen ocurrir antes de los vómitos y deben distinguirse de los vómitos que se pueden 
observar asociados al ERGE45. Los niños con parálisis cerebral pueden tener un reflejo del vómito hiper-
sensible o una falta de la inhibición fisiológica que normalmente previene los vómitos, y es mucho más 
fuerte que el vómito relativamente sin esfuerzo asociado a RGE45. Las nauseas (arcadas) también están 
precedidas por salivación, taquicardia, vasoconstricción periférica y náuseas45.

4.3 Estreñimiento 

El estreñimiento puede estar presente en más de la mitad de la población de niños con discapacida-
des como consecuencia de factores tales como la inmovilidad prolongada, anomalías esqueléticas, 
espasmo extensor e hipotonía generalizada45-47. Además, los factores dietéticos relacionados con 
dificultades de alimentación asociadas a la PC, como un cierre incompleto de los labios, derrame 
excesivo y la mala colocación de la cabeza pueden hacer que los niños se deshidraten o reciban 
una dieta baja en fibra o en líquidos que contribuye al riesgo de estreñimiento37,45,46. Por ejemplo, un 
estudio trasversal con 152 niños con parálisis cerebral (edad media de 9 años y 6 meses) observó 
que47: 

• 57% estaban estreñidos

• 55% usaban laxantes

• 27% experimentaron síntomas de estreñimiento

A pesar de que no se demostró en este estudio la relación de causalidad entre la nutrición y el estreñi-
miento en los niños con parálisis cerebral, se observó que la ingesta diaria de agua y fibra estuvieron al 
87% y 53% respectivamente de las cantidades requeridas, lo cual es consistente con la afirmación de 
que los factores dietéticos, entre los que se incluyen dietas de bajo contenido en fibra y a base de fluidos 
contribuyen al estreñimiento en los niños con parálisis cerebral47.
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4.4 salud ósea

Las fracturas óseas son un problema común en los niños con parálisis cerebral, especialmente en 
los niños que no pueden caminar, ya que entre el 12-26% de los niños con parálisis cerebral pre-
sentan un historial de fracturas, sobre todo del fémur distal48-50. El riesgo de fractura aumenta con 
la edad y los estudios han demostrado que la densidad mineral ósea (DMO) se correlaciona nega-
tivamente con el nivel de GMFCS, habiéndose observado peor DMO en niños con GMFCS de nivel 
V48,50,51. Además, se ha asociado retraso en el crecimiento con un aumento de hasta 4 veces del 
riesgo de fracturas con y sin traumatismo en los niños con niveles GMFCS IV ó V50. Sin embargo, 
en un estudio epidemiológico retrospectivo realizado con 536 niños, la colocación de una sonda de 
gastrostomía redujo el riesgo de fracturas por traumatismo leve o moderado en un 90%50.

Si bien es difícil medir con precisión la DMO en niños con parálisis cerebral, de media, su DMO fe-
moral es 0,92 desviaciones estándar menor que los niños neurotípicos, y la columna vertebral lum-
bar 0,80 desviaciones estándar inferiores52. Además, una baja DMO (puntuación z >2 desviaciones 
estándar por debajo de la media neurotípica) es casi universal en los niños con parálisis cerebral 
con más de 9 años de edad si tienen un nivel IV ó V de GMFCS48. Una baja DMO en los niños con 
parálisis cerebral también se correlaciona con una mayor gravedad de la enfermedad, dificultades 
en la alimentación y mal estado nutricional, sobre todo si tienen una ingesta inadecuada de calcio53.

Sin embargo, debe tenerse en cuenta que realizar ejercicios con pesas tiene un papel importante 
para aumentar la densidad ósea, pero esta actividad no suele incluirse en la rutina diaria de los 
niños con parálisis cerebral con nivel IV ó V de GMFCS53. Además, otros factores de riesgo para la 
osteoporosis en niños con parálisis cerebral cerebral que se han identificado48,53.

• Peso: puntuación z

• Retraso del crecimiento y deficiente estado nutricional 

• Escasa exposición solar

• Bajos niveles de vitamina D 

• Baja ingesta de calcio 

• Medicamentos que interfieren con el metabolismo de la vitamina D 

• Deficiencia de la hormona de crecimiento

Se ha observado que los suplementos de vitamina D y de calcio aumentan la DMO en niños con DMO 
entre 4-24%, pero ningún estudio ha examinado si esto se traduce en tasas de fracturas menores54.
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4.5 complicaciones respiratorias 

Los niños con discapacidades neurológicas tienen mayor riesgo de complicaciones respiratorias 
que a su vez están asociadas a su patología neurológica y anatómica subyacente55. Por ejemplo, 
un sub-estudio del estudio de nutrición de Oxford encontró que el 63% de los niños con parálisis 
cerebral y deglución insegura fueron diagnosticados con una o más infecciones respiratorias que 
requirieron el uso de antibióticos en los 6 meses anteriores a la colocación de su gastrostomía, y 
el 70% de los que sufrieron una infección respiratoria fueron ingresados en un hospital para recibir 
tratamiento56. Además, las complicaciones respiratorias son responsables de la mayoría de las 
muertes entre los niños con discapacidades neurológicas, especialmente porque la aspiración re-
currente puede dar lugar a infecciones agudas de las vías respiratorias inferiores y daño crónico e 
inflamación en las vías respiratorias55.

Los niños con discapacidades neurológicas también pueden tener alterado el mecanismo de la 
tos, lo que hace que disminuya el nivel de protección de las vías respiratorias inferiores cuando 
se produce la aspiración, y se limite la capacidad del niño para limpiar sus secreciones de las vías 
respiratorias inferiores, particularmente en caso de una infección respiratoria55. Además, la menor 
sensibilidad a la tos en niños con parálisis cerebral supone que la tos pueda no ser evidente incluso 
cuando tienen una infección respiratoria grave, lo que puede retrasar el diagnóstico y su trata-
miento55. Sin embargo, los cuidadores pueden llegar a reconocer los síntomas de una infección 
respiratoria55. La desnutrición también puede exacerbar cualquier co-morbilidad respiratoria por la 
debilidad muscular y la atrofia, lo que resulta en una función pulmonar reducida, un sistema inmune 
debilitado, y el riesgo aumentado de colonización bacteriana de las vías respiratorias55.

La apnea obstructiva del sueño también es común en los niños con parálisis cerebral, y aunque no 
se conoce su prevalencia exacta, puede dar lugar a trastornos del sueño, retraso del crecimiento e 
hipertensión pulmonar55.

4.6 uso de los recursos sanitarios

La desnutrición en los niños con parálisis cerebral se ha relacionado con un mayor riesgo de in-
fecciones respiratorias y de hospitalización23,55,57. Asímismo, en un estudio estadounidense, un in-
adecuado estado nutricional en pacientes con PC moderada o grave, se asoció con una mayor 
frecuencia de visitas al médico58.
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 5. Soporte nutricional.  
Las directrices para la nutrición de niños con parálisis cerebral son escasas, y hay grandes di-
ferencias en la orientación nutricional respecto a las necesidades de energía, proteínas, fibra y 
micronutrientes de los niños con parálisis cerebral. Por lo tanto, aunque las estimaciones de las 
necesidades energéticas y proteicas derivadas de las recomendaciones relativas a los niños sanos 
proporcionan un punto de partida útil, se necesita realizar una evaluación y supervisión periódica 
individualizada para asegurar que se están cubriendo las necesidades nutricionales del niño con 
parálisis cerebral, tratándolo adecuadamente para evitar desnutrición por defecto o por exceso y 
apoyar un óptimo desarrollo30. 

La vía de proporcionar soporte nutricional a un niño con parálisis cerebral depende de varios facto-
res entre los que se incluyen30.

• Estado nutricional del niño.

• Capacidad del niño para tomar por vía oral cantidades adecuadas de alimentos y líquidos.

• Riesgo de aspiración pulmonar.

Inicialmente, se pueden utilizar los métodos sencillos para ayudar a comer a los niños con parálisis 
cerebral, tales como asegurar una postura adecuada durante las comidas30. Por ejemplo, algunos 
niños con PC utilizan equipos de alimentación especializados, tales como cubiertos de fácil agarre 
y manteles antideslizantes, mientras que otros utilizan sillas personalizadas para comer, aunque 
puedan necesitar un soporte adicional para la cabeza y el cuerpo para asegurarse de que su posi-
ción del cuerpo se mantiene estable y que puedan tragar con seguridad30. Por otra parte, se puede 
modificar la textura de los alimentos para reducir el riesgo de aspiración o mejorar la experiencia de 
la hora de comer tanto para el niño como para el cuidador, reduciendo al mínimo la necesidad de 
masticar para reducir la fatiga y la duración de la comida30.

Si el estado nutricional del niño no mejora con métodos simples, se puede considerar el uso de su-
plementos nutricionales30. Sin embargo, hay que señalar que la suplementación nutricional oral no 
es necesariamente sencilla ya que se necesita que haya un equilibrio de varios componentes como 
la energía, micronutrientes, proteínas y fibra, para garantizar los niveles de ingesta adecuados30.

Si la suplementación nutricional oral no tiene éxito en un periodo de 1 a 3 meses, sobre todo en los 
niños que tienen dificultades para tragar, entonces se puede considerar la indicación de nutrición 
enteral30. En este caso, si se requiere la nutrición enteral a corto plazo, las sondas nasogástricas 
pueden ser la opción más adecuada, ya que son menos invasivas30. De lo contrario, si se necesita 
nutrición enteral a largo plazo, es preferible una gastrostomía, ya que reduce la necesidad de cam-
bios frecuentes de la sonda, es más cómodo para el niño y da la opción de proporcionar la nutrición 
bien como suplementaria o como apoyo nutricional total30.
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 6. Beneficios de la nutrición enteral por.
 sonda en niños con deterioro neurológico. 
El modo más adecuado de proporcionar apoyo nutricional a niños con parálisis cerebral depende de59:

• La capacidad del niño para consumir por vía oral cantidades adecuadas de alimentos y líquidos.

• El riesgo de aspiración pulmonar.

• El estado de deglución. 

Un enfoque paso por paso para hacer frente a las necesidades nutricionales de los niños con parálisis 
cerebral se indica en la Tabla 5 a continuación:

Tabla 5. un EnfoquE por pasos para HacEr frEnTE a las nEcEsidadEs 
nuTricionalEs dE los niños con parálisis cErEbral

paso Enfoque

1 • Asesoramiento dietético cuando sea posible, incluyendo asesoramiento sobre: 
 Equipo  
 Texturas adaptadas  
 Frecuencia de la alimentación 

•  Después de un período de tiempo adecuado, si no se produce mejoría en el estado, según 
lo evaluado por un médico, ir al paso 2 a continuación,

2 • Prueba de suplementos nutricionales orales (decidido por el médico) 
• Seguimiento inicial en 1-3 meses30 
•  Si a pesar del apoyo nutricional oral, el aumento de peso sigue siendo insuficiente, ir al paso 

3 a continuación,

3 • Nutrición enteral

Varios estudios han indicado que la nutrición enteral mejora la ganancia de peso y el crecimiento 
de los niños con parálisis cerebral. Una revisión de 13 estudios realizados en niños con parálisis 
cerebral ha sugerido que la nutrición enteral puede ofrecer una mejor nutrición, aumento de peso y 
la disminución del riesgo de malos resultados de salud60. 

En el estudio de nutrición de Oxford realizado con 57 niños con parálisis cerebral, con una media 
de edad de 4 años y 4 meses, la nutrición enteral produjo un aumento significativo en la puntuación 
z para una serie de medidas de crecimiento a los 12 meses, como se muestra en la Tabla 6 y la 
Figura 361. Por otra parte, no se observó que los niños alimentados por vía enteral después de la 
colocación de gastrostomía tuvieran mayor riesgo de complicaciones respiratorias y las complica-
ciones graves fueron raras61.
T
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Tabla 6. niños con un aumEnTo En la punTuación z EnTrE El valor basal y a los 
12 mEsEs dE HabEr iniciado la alimEnTación por sonda dE gasTrosTomía61. 

medida n niños con un aumento del z score, %

Peso 46 91

Medición Occípito-frontal 43 72

Longitud del brazo superior 23 65

Longitud parte inferior de la pierna 25 76

Circunferencia media del brazo 42 81

Espesor del pliegue cutáneo del tríceps 41 78

Espesor del pliegue cutáneo subescapular 36 78

figura 3. Evolución En (a) pEso y (b) punTuación z scorE dE la piErna En niños 
con parálisis cErEbral alimEnTados por sonda dE gasTrosTomía.
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En otro estudio realizado con 21 niños con parálisis cerebral tetrapléjica (cuadripléjica), y una edad 
media de 8 años y 5 meses, se realizó un periodo prolongado de alimentación con nutrición enteral 
durante una media de 19,4 meses, se observaron mejoras significativas en las puntuaciones z para 
el peso y porcentaje de grasa corporal, así como la densidad mineral ósea (DMO)62. Del mismo 
modo, Mahant y cols. observaron mejoras significativas en el peso, y posibles mejoras en las me-
diciones de grasa corporal en el contexto de un estudio de calidad de vida (QoL) que incluyó a 50 
niños con daños neurológicos graves sometidos a la colocación de la gastrostomía, mientras Dahl-
seng y cols. constataron que los niños con una nutrición enteral de mayor duración tuvieron una 
mayor ganancia de peso y una mejora del índice de masa corporal22,63. Aunque no se observaron 
mejoras significativas en las puntuaciones z de altura en ninguno de estos estudios.

Otro sub-estudio del estudio de nutrición de Oxford reportó que la nutrición enteral redujo signifi-
cativamente el riesgo de infecciones que requieren hospitalización en niños con parálisis cerebral; 
de aproximadamente el 50% de los niños que de media son hospitalizados durante los 6 meses 
orevios al inicio del estudio, se pasó a menos del 10% durante los 6-12 meses tras haber iniciado 
la nutrición enteral56. Además, también se observó una reducción no significativa del 50% en el 
número de infecciones que requieren antibióticos [de 1,8 infecciones en un período de 6 meses a 
0,9 (p = 0,07)]56. Cabe destacar que en el período de 6 a 12 meses después de la colocación de 
gastrostomía, ninguno de los niños con deglución insegura, a juzgar por la videofluoroscopia, ingre-
saron   en el hospital para el tratamiento de una bronquitis o neumonía en comparación con el 44% 
de los niños que son hospitalizados a los 6 meses56.

Otros beneficios de la nutrición enteral son asegurar que se cubren adecuadamente las necesidades 
de micronutrientes de los niños con parálisis cerebral, como se evidencia por la mayor concentración 
de micronutrientes observada en sangre y suero33. Sin embargo, el consumo de energía de los niños 
con parálisis cerebral debe evaluarse cuidadosamente y monitorizarse para evitar un aumento excesivo 
de peso. Por este motivo se estudió el uso de una fórmula enteral de bajo aporte calórico (0,75 kcal/ml) 
en 14 niños con parálisis cerebral grave y una media de edad de 2 años64. En este estudio, los niños 
continuaron creciendo y tuvieron un aumento significativo del peso, la circunferencia media del brazo 
superior y la longitud de la parte inferior de las piernas después de 6 meses con nutrición enteral, a 
pesar de recibir sólo un aporte energético que equiparaba a <75% de la ingesta diaria recomendada 
estimada para los niños neurotípicos64. Además, no se observó un aumento desproporcionado de los 
niveles de masa grasa y los niveles de micronutrientes se mantuvieron dentro de los rangos de referen-
cia, aunque se elevaron los niveles de cromo64.



21

6

Intervención nutricional precoz 

La nutrición enteral parece ser más eficaz cuando se inicia en los niños con parálisis cerebral dentro 
del primer año de sufrir sus lesiones en el sistema nervioso central65. Mientras que el peso puede 
normalizarse en 6 meses en los niños que comienzan la nutrición enteral en menos de un año des-
de su lesión, los niños que inician la nutrición enteral entre 1-8 años después de su lesión tienden a 
estabilizarse alrededor del 90% del peso esperado de un niño neurotípico65. Por otro lado, aunque la 
nutrición enteral ayuda a conseguir un aumento de peso incluso después de llevar más de 8 años con 
la lesión, resulta mucho menos eficaz que si se realiza una intervención nutricional temprana65. 

Nutrición Enteral y Calidad de Vida

La nurtrición enteral por sonda ha demostrado un impacto positivo en la calidad de vida de los niños 
con parálisis cerebral. En un estudio canadiense realizado con 50 niños con deterioro neurológico gra-
ve que iban a someterse a la colocación de una gastrostomía o gastroyeyunostomía se observó que 
las puntuaciones globales medias de calidad de vida mejoraron a los 6 meses de nutrición enteral, 
y que no se mantuvieron o no fueron significativas a los 12 meses63. Sin embargo, el 86% y el 84% 
de los padres informaron que la nutrición enteral tuvo un impacto positivo en la salud de sus hijos a 
los 6 y 12 meses, respectivamente, y se mantuvieron mejoras significativas durante 12 meses en los 
dominios de calidad de vida relacionados con el tiempo de los padres y la medicación63.

Sin embargo, la opinión del cuidador sobre la nutrición enteral por sonda y su impacto en la calidad 
de vida, depende de cada persona, y las familias o cuidadores suelen tener una percepción inicial 
negativa de la nutrición enteral por sonda, al creer que el concepto representa “renunciar a la espe-
ranza” para su hijo, “renunciar a la normalidad” o “fracaso maternal”66. Sin embargo, las puntuacio-
nes de calidad de vida recogidas en el estudio de nutrición de Oxford [Oxford Feeding Study] para 
la salud mental, la función social, la energía y la vitalidad mejoró significativamente a los 12 meses 
de nutrición enteral por sonda66.

Los cuidadores de niños con disfunción oral-motora grave también pueden pasar muchas horas tratan-
do de alimentar a sus hijos por la vía oral. La media del tiempo que los cuidadores invierten en alimentar 
a sus hijos, como se informó en el estudio de Oxford, fue de 2,5 horas diarias antes de la colocación de 
gastrostomía, pero tras ella se redujo a una media de 1 hora dentro de los 6 primeros meses tras iniciar 
la alimentación enteral66. A su vez, la colocación de la gastrostomía redujo significativamente las preocu-
paciones del médico sobre el estado nutricional de sus pacientes (del 78% al inicio, al 15% después de 
12 meses) observándose que el 90% cree que la administración de medicamentos a los hijos fue más 
fácil en comparación con el 5% al inicio del estudio66. Por otra parte, el 90% de los cuidadores indicaron 
que si hubieran sabido el impacto positivo que iba a tener la alimentación por sonda sobre sus hijos y la 
familia la habrían iniciado antes67.

En resumen, parece que hay una evidencia sólida que apoya el uso de la nutrición enteral por sonda 
con el fin de ayudar a mantener el crecimiento, normalizar el peso corporal, mejorar la salud y, a su 
vez, la calidad de vida general de los niños con parálisis cerebral y su entorno.
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