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PRESENTACIÓN Y DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS 
 

La Parálisis cerebral (PC) es la discapacidad física más común en los niños, y puede afectar 

a 2.1 de cada 100.
1-3

 La PC es más frecuente entre los recién nacidos prematuros. La mortalidad 

asociada a la PC es hasta 50 veces mayor que la propia de la población pediátrica general, pero 

puede variar según la gravedad del cuadro neurológico y las co-morbilidades presentes. La 

expectativa corriente de supervivencia del niño con PC es del 60% a los 19 años.
1-3

  

Los pacientes con PC necesitan de un cuidado multidisciplinario complejo dentro del cual 

la atención nutricional es fundamental, en virtud de la elevada prevalencia entre ellos de 

desnutrición energético-nutrimental (DEN), retardo del crecimiento estatural, carencias 

micronutrimentales como estados deficitarios de hierro y anemia; y osteopenia y osteoporosis.
4-5

 

También se han reportado cifras ascendentes de exceso de peso y obesidad entre los niños con 

PC, lo que ha venido a añadir una nueva capa de malnutrición sobre esta subpoblación.
6
 Los 

trastornos de la deglución, las disfunciones motoras intestinales, y el reflujo gastroesofágico son 

también muy frecuentes en estos pacientes.
7
  

Las consideraciones nutricionales en la PC no son gratuitas. La desnutrición afecta las 

funciones respiratoria y cardíaca, disminuye la inmunidad, afecta el crecimiento cerebral, y con 

ello, el desarrollo cognitivo y la participación social del niño; a la vez que entorpece la respuesta 

a la rehabilitación físico-motora que se implemente, y oscurece la ulterior evolución del niño.
8
 

En la evaluación nutricional del niño con PC se hace necesario considerar que los niños con 

PC presentan tasas de crecimiento y desarrollo diferentes de los sanos debido a factores extra-

nutricionales como el tipo y la gravedad del déficit neurológico, las dificultades en la 

deambulación, las habilidades cognitivas y factores neuro-endocrinos diversos.
9
 Además de todo 

lo anterior, los niños con PC exhiben una composición corporal diferente y una maduración 

sexual tardía.
10

  

La serie de estudio quedó constituida finalmente por 60 niños con atendidos en el Servicio 

hospitalario de Rehabilitación Pediátrica. La Tabla 1 muestra las características demográficas y 

clínicas de estos niños. Predominaron los varones sobre las hembras. Los niños con un año de 

vida representaron la tercera parte de la serie de estudio. No se demostraron dependencias entre el 

sexo y la edad del niño con PC (datos no mostrados). 

La mayoría de los estudios consultados coinciden en el predominio del sexo masculino en 

las distintas series de casos que se han reportado, al igual que lo anotado en el presente trabajo. 

Figueroa et al. (2017) observaron un 60% de predominio del sexo masculino entre los pacientes 

por ellos examinados.
11

 Por su parte, Ochoa y Vela (2015) encontraron que la mitad + uno de una 

muestra constituida por 49 niños con PC fueron varones.
12

 Igualmente, Bacco et al. (2016a)
13

, 

Bacco et al. (2016b)
14

, y Le Roy et al. (2015)
15

 encontraron un 61% y un 63% de varones en las 

respectivas series de estudio. 

Los estudios consultados más arriba se refieren a niños con edades promedio mayores que 

las encontradas en este trabajo. Bacco et al. (2016b),
14

 en una serie de 50 pacientes, observaron 

que la edad promedio fue de 5 años, y que las edades de los niños incluidos en la misma oscilaron 

entre los 3 – 6 años. 
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Tabla 1. Características demográficas y sanitarias de los niños con parálisis cerebral estudiados en esta 

investigación. Se presentan el número y [entre corchetes] el porcentaje de los niños en cada estrato de 

distribución de la característica correspondiente. 

 

Característica Hallazgos 

Sexo Varones: 38 [63.3] 

 Hembras: 22 [36.7] 

Edad, años 2.7 ± 1.5 

Edad, años  1 año de vida: 20 [33.3] 

  2 años: 5 [8.3] 

  3 años: 14 [23.3] 

  4 años: 12 [20.0] 

  5 años: 9 [15.0] 

Déficit motor Espástica: 58 [97.0] 

 Atáxica: 1 [  1.5] 

 Mixta: 1 [  1.5] 

Gravedad de la lesión neurológica Leve: 10 [17.0] 

 Moderada: 31 [51.0] 

 Grave: 18 [30.0] 

 Profunda: 1 [  2.0] 

Trastornos asociados a la alimentación Alteraciones de la postura: 37 [61.7] 

 Reflujo gastroesofágico: 2 [33.3] 

 Trastornos de la deglución y la masticación: 37 [61.7]  

 Estreñimiento: 47 [78.3] 

 Conflictos de la alimentación: 40 [66.7] 

 

Fuente: Registros del estudio 

Tamaño de la serie: 60.  

  

  

La heterogeneidad clínica de los pacientes con PC ha obligado al desarrollo de sistemas de 

clasificación que sean apropiados para la realización de juicios de valor y pronóstico. Los 

sistemas de clasificación que se han propuesto con tales fines se basan en la naturaleza del 

trastorno motor, la topografía de la afección, la etiología de la misma, los hallazgos 

neuroanatómicos, las comorbilidades, la capacidad funcional, y los  requerimientos  

terapéuticos.
1-2

 

En los últimos años se ha promovido la funcionalidad neuromotora como el criterio 

principal de clasificación de la PC mediante el uso de herramientas como las escalas GMFCS (del 

inglés Gross Motor Functional Classification System), FMS (Functional Mobility Scale) y MAS 

(Manual Ability Classification System). En el caso de la escala GMFCS, ésta ofrece cinco niveles 

de clasificación del compromiso neuromotor que se han relacionado después con la presencia de 

ciertas comorbilidades, al mismo tiempo que con la expectativa de vida.
16-17

  

La forma espástica de la PC fue dominante como forma de presentación del déficit motor. 

De acuerdo con la gravedad de la lesión neuromotora (léase también el diagnóstico de la 

discapacidad), prevalecieron los pacientes asignados a las categorías “Moderada” (51.7% de la 

serie de estudio) y “Grave” (30.0%) de la PC; respectivamente. Se debe hacer saber que, 

precisamente, son las formas moderadas y  graves de la PC las priorizadas dentro de las políticas 

de ingreso de los niños con PC en el Servicio hospitalario de Rehabilitación Pediátrica. 
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En la literatura revisada se hallaron varios estudios que coincidieron con los resultados 

expuestos en el presente trabajo. Tal es el caso de un estudio de corte cualitativo publicado por 

Hernández Blanco (2014),
18

 quien expone la superioridad de la forma espástica de la PC en el 

83% dentro de la serie de casos examinada por él. Además, en esta serie se constató un número 

predominante de la tetraparesia espástica grave.
18

 Amezquita y Hodgson (2014)
19

 y Vila et al. 

(2016)
20 

también coinciden en el predominio de las formas espásticas de la PC en sus respectivas 

series de estudio, con frecuencias del 78% y el 73%. 

Bacco et al. (2016a)
13

 y Bacco et al. (2016b)
14

, en sendas publicaciones completadas con 

49 y 50 niños con PC, respectivamente, observaron prevalencias de las formas mixtas a tipo 

espástica + atetósica y atáxica en el 71% y el 70% de los pacientes (en ese orden); así como 

también de los niveles IV – V (61% y 60% en ese orden) de la escala GMFCS, y que coinciden 

con las formas más graves de la PC. Aunque en este presente estudio no se empleó la escala 

GMFCS, los autores calificaron el déficit neuromotor observado en la tercera parte de los niños 

examinados como “Grave”: un recordatorio del impacto que la enfermedad tiene sobre la 

funcionalidad corporal del niño. 

Las dificultades para la alimentación (léase también como trastornos alimentarios) se 

encuentran entre los trastornos más comunes que se asocian al compromiso motor en el niño con 

PC. Los trastornos relacionados con la alimentación son condiciones asociadas a la PC, y 

constituyen un problema frecuente en esta afección que recorre todos los niveles de gravedad de 

la misma, incluyendo las formas leves. La disfagia y el reflujo gastroesofágico representan los 

trastornos alimentarios más comunes que se asocian con la PC, e impactan negativamente sobre 

el estado de salud del enfermo. Es por ello el nutricionista (de forma interdisciplinaria en la 

medida de lo posible) debe estar entrenado para reconocer estos trastornos, y aplicar en 

consecuencia las estrategias y modificaciones dietéticas que estén acordes con la individualidad 

del niño, a la vez que reconocer y evaluar la experiencia del cuidador del niño con PC a los fines 

de favorecer el consumo de alimentos y mejorar con ello el estado nutricional de aquel.  

El estreñimiento (78.3 de la serie de estudio), las alteraciones de la postura (61.7%), y los 

trastornos de la deglución y la masticación (61.7%) fueron los trastornos alimentarios más 

frecuentes en la presente serie de estudio. La plausibilidad de los datos impidió una mejor 

caracterización de las asociaciones entre los trastornos alimentarios y la gravedad de la PC. No 

obstante, se comprobó una tendencia hacia una mayor frecuencia de presentación de cualquiera 

de los trastornos relacionados con formas cada vez más graves de la PC. A modo de ejemplo: el 

estreñimiento afectó al 10.0% de aquellos niños con formas leves de la PC, el 83.9% de los que 

se presentaron con formas moderadas, pero el 100.0% de los diagnosticados con formas graves + 

profundas del daño neuromotor. 

La PC afecta el desarrollo de los diferentes sistemas reguladores de las funciones vitales del 

organismo, como son la succión, la masticación, la deglución, y la respiración, todas las cuales 

comprometen los procesos alimentarios de los niños que padecen esta afección, y por ende, el 

estado nutricional de ellos. Las alteraciones descritas se pueden observar hasta en el 80% de los 

pacientes con PC, según García y Restrepo (2010);
21

 y cobran relevancia al comprometer el 

crecimiento y el estado nutricional de los niños como una condición secundaria de la enfermedad. 

De igual manera, Del Águila y Aibar (2004)
22 

encontraron una frecuencia de trastornos 

alimentarios del 94.3% en la serie de estudio por ellos reportada.  

Para Mendoza Navarro (2014),
23

 la incidencia de los desórdenes alimentarios suele ser de 

entre un 25 – 45% en el niño con un neurodesarrollo preservado, pero puede aumentar hasta un 

80% en los niños con discapacidades neurológicas. Mendoza Navarro (2014) también plantea que 

los niños que sufren disfagia pueden experimentar dificultades en el control de la lengua y la 
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manipulación del bolo alimenticio, junto con problemas en el transporte del bolo desde la boca 

hacia la faringe; a la vez que experimentar retrasos en la aparición del reflejo deglutorio, todo lo 

cual resulta en un riesgo mayor de broncoaspiración alimenticia.
23

  

Diversas publicaciones especializadas informan sobre elevadas prevalencias de disfagia en 

la PC, a saber: Parkes et al. (2010):
24

 43% de los casos estudiados; Otapowicz et al. (2010):
25

 

50%; Salghetti & Martinuzzi (2012):
26

 90%; y Calis et al. (2008):
27

 99%; respectivamente. El 

trastorno motor oral, la insuficiente maduración del control central del movimiento, y las 

alteraciones posturales durante la alimentación, interactúan de manera compleja en el niño con 

PC para limitar la ingesta de alimentos, y causar secundariamente un deterioro del crecimiento 

lineal y del estado nutricional. A su vez, los problemas físicos de los pacientes con PC dificultan 

el proceso de alimentación, dificultades éstas que pueden variar según el tipo de la alteración 

neuromotora: el escaso control motor conlleva a la falta de control en la boca, la cabeza, y el 

tronco; también a la falta de equilibrio para sentarse, incapacidad de doblar su cadera lo 

suficiente como para permitirle alargar sus brazos, asir los cubiertos, y mantenerlos en la posición 

adecuada para llevárselos junto con las manos a la boca durante el acto de la alimentación; y a la 

incapacidad en la coordinación entre los ojos y las manos, aunado a las dificultades en masticar, 

deglutir, y succionar; y la aparición de problemas dentales y encopresis. 

Los niveles de la escala GMFCS indican la gravedad del trastorno motor en la PC, e 

informan respecto del estado de la función motora gruesa, pero sin reflejar necesariamente la 

existencia de un trastorno de la alimentación y la deglución. Aun así, existe una clara asociación 

entre un mayor grado de compromiso motor (medido según la escala GMFCS) y la presencia de 

disfagia. El daño neurológico que afecta los aspectos motores gruesos también daña las funciones 

sensoriomotrices orofaciales, la musculatura participante en la deglución, y el logro y 

mantenimiento de una postura estable durante el acto de la alimentación. 

Según García Ron (2015),
28

 las afecciones digestivas se presentan frecuentemente como 

comorbilidades de la PC. Hasta un 30 – 40% de los pacientes PC (variabilidad inter-estudios 

aparte) tienen dificultades para la alimentación que incluyen disfagia para los sólidos y/o 

líquidos, vómitos y regurgitaciones y/o retraso del vaciamiento gástrico. Las consecuencias de 

todas estas afecciones son la ingestión insuficientemente de alimentos y la consecuente 

desnutrición, la que a su vez puede contribuir al mayor deterioro neurológico de los niños.  

Como entidad individual, el reflujo gastro-esofágico (RGE) es un problema común en la 

práctica de la Pediatría, y aún más en los niños con PC.
29

 La causa de la RGE es multifactorial, y 

se manifiesta por anemia, falla en la adquisición de peso, e infecciones pulmonares recurrentes. 

Además, en la PC, el esfínter esofágico inferior puede verse afectado estructural y 

funcionalmente por anomalías como la hernia hiatal.
29

  

En la presente serie de estudio, la frecuencia del RGE fue del 33.3%. Los reportes son 

contradictorios en este aspecto. Del Águila y Aibar (2004),
22

 reportaron en un serie de estudio 

peruana una alta incidencia de RGE del orden del 81.1%. Pero contrario a estas observaciones, 

Bacco et al. (2016a),
13

 encontraron en su serie una frecuencia baja de RGE, de sólo el 8.2%. 

Ahondando en las causas de estas discrepancias, Bacco et al. (2016a)
13

 alegan que el diagnóstico 

instrumental del RGE se basa en el complemento de exámenes que no fueron parte de su 

investigación, como son la radiografía de esófago-estómago-duodeno, la pH-metría, la 

escintigrafía, la endoscopía, la manometría, y la impedanciometría intraluminal múltiple. 

En relación al estreñimiento (reconocido en otras partes como constipación), Bacco et al. 

(2016a)
13

 y Bacco et al. (2016b)
14

 informaron frecuencias de presentación en la PC de entre  el 

57 – 59% según la literatura revisada, estimados que son similares a los encontradas en sus 

propios estudios (61.2% y 56.6 %, respectivamente). Amesty et al. (2017)
30

 mencionan que, entre 
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los síntomas digestivos asociados a la PC, el estreñimiento fue el más común, con una frecuencia 

de presentación del 55.6% entre las edades de 2 – 6 años; y del 60% en los niños de 7 a 12 años. 

En la presente serie de estudio, el estreñimiento afectó a más de las tres cuartas partes de los 

niños estudiados.  

Bacco et al. (2016b),
14

 en otro de sus artículos, afirman que los trastornos de la 

alimentación y la deglución constituyen un problema frecuente en la PC, y que pueden 

presentarse en todos los niveles de la escala GMFCS, incluso los casos más leves de la 

enfermedad (y que se corresponderían con los niveles I – II). No obstante, estos autores reconocer 

que la intensidad de los trastornos descritos de la función alimentaria es mayor en los niveles 

superiores de la escala GMFCS, esto es: en las formas graves + profundas de la PC, la topografía 

bilateral del daño neuromotor, la semiología motora mixta, y la hipotonía axial.  

La desnutrición es un trastorno sistémico que compromete a todos los órganos y sistemas 

de la economía, estableciendo de esta manera un estado metabólico que se adapta para sobrevivir 

a la falta crónica de alimentos. Sin embargo, el mayor impacto de la desnutrición es el que ocurre 

sobre el desarrollo del SNC. Cuando la desnutrición se presenta durante la gestación, o en la edad 

posnatal temprana, el daño que ocurre en el cerebro suele ser irreversible.
31-32

  
 

 

Tabla 1. Características antropométricas de los niños con parálisis cerebral estudiados en esta 

investigación. Leyenda: ATR: Altura Talón-Rodilla. CB: Circunferencia del brazo. PCT: Pliegue cutáneo 

tricipital. AMB: Área magra del brazo. AGB: Área grasa del brazo.  

 

Característica Edad del niño 

 1 año 2 años 3 años 4 años 5 años 

Tamaño 20 5 14 12 9 

ATR, cm 21.1 ± 2.3 23.8 ± 0.9 26.7 ± 2.5 28.6 ± 1.6 32.4 ± 2.2 

Talla, cm 77.4 ± 7.2 86.7 ± 4.9 95.8 ± 5.7 100.8 ± 5.1 121.3 ± 32.3 

Peso, Kg 9.5 ± 1.8 11.1 ± 2.2 14.3 ± 2.7 14.9 ± 2.7 17.74 ± 4.3 

CB, cm 14.9 ± 1.2 14.9 ± 1.6 16.6 ± 1.9 21.5 ± 12.4 17.4 ± 2.8 

PCT, mm 6.5 ± 1.9 5.3 ± 2.0 7.0 ± 2.5 7.1 ± 4.0 6.7 ± 2.5 

AMG, cm2 13.5 ± 2.0 14.1 ± 3.8 16.6 ± 3.1 16.8 ± 2.4 18.9 ± 5.2 

AGB, cm2 4.7 ± 1.3 3.7 ± 1.3 5.2 ± 2.5 6.1 ± 3.5 5.7 ± 2.8 

 

Fuente: Registros del estudio 

Tamaño de la serie: 60. 

 

 

La desnutrición durante el período de crecimiento cerebral (que es intenso, profundo y 

abarcador hasta que el niño cumple los 3 años de vida) afecta la división celular, la mielinización 

y la sinaptogénesis durante estos momentos críticos. Todas las regiones del cerebro son 

vulnerables a la desnutrición, pero los períodos de vulnerabilidad varían dependiendo del grado 

máximo de división celular en una región en particular, de modo que la desnutrición podría 

afectar varias regiones cerebrales durante estos periodos. En apoyo de esta afirmación, se ha 

reportado que el peso del cerebro es menor en niños que mueren de/con una desnutrición  

grave.
33-34

 

La Tabla 1 muestra las mensuraciones antropométricas hechas en los niños estudiados. Se 

comprueba que a medida que aumenta la edad se incrementa el valor promedio de la 

característica antropométrica correspondiente. Por su parte, la Tabla 2 muestra el estado de las 
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características antropométricas del niño con PC después de contraste contra la esperanza 

biológica (tal y como se refleja en las Tablas cubanas).  

El logro de la talla para la edad indica la capacidad del niño con PC para realizar las tasas 

genéticamente determinadas de crecimiento lineal. En la presente serie de estudio, la talla para la 

edad estaba conservada en el 81.6% de los niños con PC. Como se muestra en la Figura 1, la 

gravedad de la PC no influyó en el comportamiento de la talla según la edad (
2
 = 5.51; p > 0.05, 

test de homogeneidad basado en la distribución ji-cuadrado), si bien estos hallazgos hay que 

tomarlos con cautela debido a la desigual distribución de la serie de estudio según la gravedad de 

la PC. 
 

 

Tabla 2. Características antropométricas de los niños con parálisis cerebral. Se presentan el número y 

[entre corchetes] el porcentaje de pacientes en cada estrato de la característica. 

 

Característica Hallazgos 

Talla Talla disminuida para la Edad: 4 [  6.7] 

 Talla adecuada para la Edad: 48 [80.0] 

 Talla grande para la Edad: 8 [13.3] 

Peso corporal Peso disminuido para la Edad: 10 [16.7] 

 Peso adecuado para la Edad: 39 [65.0] 

 Peso excesivo para la Edad: 11 [18.3] 

Peso corporal Peso disminuido para la Talla: 12 [20.0] 

 Peso adecuado para la Talla:
¶
 45 [75.0] 

 Peso excesivo para la Talla: 3 [  5.0] 

Área magra del brazo Afectada:    3 [  5.0]  

 No afectada: 57 [95.0] 

Área grasa del brazo Afectada: 25 [42.0]  

 No afectada: 29 [48.0] 

 Excesiva:   6 [10.0] 

 
¶ 
Los niños calificados como “delgados” (esto es: aquellos con valores del peso para la talla entre los 

percentiles 3 – 10) fueron incluidos en este estrato. 
 
Fuente: Registros del estudio 

Tamaño de la serie: 60. 

 

 

El estado nutricional es uno de los factores más importantes para un crecimiento saludable 

del niño con PC, y el máximo bienestar posible. El estado nutricional del niño | adolescente con 

PC dependerá de la gravedad de la enfermedad, el tiempo de evolución de la misma; y los 

cuidados nutricionales provistos por, y el acompañamiento por parte de, el equipo 

multidisciplinario de atención. A mayor grado de discapacidad motora, peor el estado nutricional. 

Igualmente, a mayor tiempo de evolución habrá un mayor compromiso del crecimiento lineal y 

del peso.
35

 Bacco et al. (2016a)
13

 han reportado una tasa de afectación de la talla para la edad del 

25.0% en los niños con PC. Hernández Díaz (2018)
36

 coincide con este reporte, al informar de 

una afectación de este indicador de crecimiento lineal de cerca del 23.0%. En la serie presente de 

estudio la afectación fue del 18.4%. En contraste con las observaciones anteriores, Le Roy et al. 

(2015)
15

 encontró en la serie de estudio reportada por ellos la no afectación de la talla del niño 

con PC. 
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Figura 1. Comportamiento de la Talla para la Edad en los niños con parálisis infantil. 

 

 
 
Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 60. 

 

 

La Figura 2 muestra el comportamiento del peso corporal del niño con PC. El Peso para la 

Edad representa el peso que debe alcanzar el niño según los descriptores demográficos 

pertinentes (siendo el sexo y la edad los más empleados) para una Talla de la que se espera 

también que se corresponda con los valores esperados para el sexo y la edad. En la presente serie 

de estudio, el 65.0% de los niños con PC tenía valores adecuados del Peso para la Edad. Se ha de 

aclarar que la valoración nutricional del niño con PC se hizo con arreglo a las Tablas cubanas 

para el sexo y la edad descritas por Jordán (1979)
37

 para niños y adolescentes sanos, y que fueron 

actualizadas por Esquivel et al. (1984).
38-40

 La composición corporal de los niños con PC es muy 

diferente de la de los niños sanos, y los mismos se presentan con tamaños menores de la masa 

muscular, la masa magra, y la densidad ósea. 

La plausibilidad de los datos impidió una mejor apreciación del impacto de la gravedad de 

la enfermedad sobre el Peso para la Edad. No obstante, para cualquier grado de la PC, 

predominaron los valores adecuados del Peso para la Edad. Por otro lado, se observaron 

tendencias hacia un aumento del número de niños con PC con un peso insuficiente para la Edad a 

medida que la PC se agravaba; a la vez que una reducción concomitante del número de ellos con 

un Peso excesivo para la Edad (
2
 = 17.94; p < 0.05; test de homogeneidad basado en la 

distribución ji-cuadrado). Uno de cada 8 niños con PC se presentó con un Peso disminuido para 

la Edad. Por su parte, un número similar se presentó con un Peso excesivo para la Edad. 
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Figura 2. Comportamiento del peso corporal del niño con parálisis cerebral. Izquierda: Peso para la 

Edad. Derecha: Peso para la Talla. 

 

  
 
Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 60. 

 

 

 

En contraposición con lo dicho anteriormente, el Peso para la Talla representa el peso 

alcanzado por el niño para la talla corriente como resultado de las numerosas influencias 

ambientales y culturales a las que ha sido expuesto. En condición de tal, el Peso para la Talla se 

tiene como la capacidad adaptativa del niño ante el entorno en el cual crece. Además, un Peso 

disminuido para la Talla habla a favor de la instalación aguda de la desnutrición.
41

 

En la presente serie de estudio, el 75.0% de los niños con PC se presentó con un Peso 

adecuado para la Talla, evidenciando así la capacidad adaptativa requerida para alcanzar en cada 

momento el peso esperado para la talla, independientemente de la gravedad de la PC. Se hace 

notar  que  en  la categoría “Peso adecuado para la Talla” se incluyeron los niños con percentiles 

3 – 10 del Peso para la Talla, y que en otros sistemas de clasificación se calificarían como 

“delgados”. Se ha de señalar también que la permanencia del niño con PC dentro de este canal 

percentilar durante tiempos prolongados lo colocaría en riesgo de desnutrición. Por otro lado, la 

frecuencia de desnutrición (Peso < percentil 3 para la Talla según el sexo y la edad) fue del 

20.0%.  

De forma similar a lo descrito previamente para los otros indicadores antropométricos, la 

plausibilidad de los datos impide apreciar mejor el impacto de la gravedad de la PC sobre el Peso 

para la Talla. No obstante, a medida que se acentúa la gravedad de la PC, mayor el número de 

niños desnutridos, y menor el de aquellos con un peso excesivo para la talla (
2
 = 20.81; p < 0.05; 

test de homogeneidad basado en la distribución ji-cuadrado).  

Zulueta Torres et al. (2003)
42

 han reportado que el 37.8% de los niños investigados por 

ellos fue clasificado con un peso bajo para el sexo y la edad. Se ha de destacar que dicho estudio 

fue realizado en niños deshabilitados (y no en los afectados con PC), y ello puede explicar (en 

parte) las diferencias encontradas respecto del presente estudio. De acuerdo con Bacco et al. 
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(2016a),
13

 más del 50%  de los niños con PC muestra un peso insuficiente para el sexo y la edad. 

Para Le Roy et al. (2015),
15

 el 15.4% de los niños con PC se presenta con bajo peso.  

De igual forma, el exceso de peso y la obesidad constituyen un problema nutricional 

creciente en los niños | adolescentes con PC.
6
 En la presente serie de estudio, el exceso de peso 

(dado por un Peso para la Talla > 90 percentil según el sexo y la edad) se presentó en apenas el 

5.0% del tamaño de la serie de estudio. Por su parte, Hernández Díaz (2018)
36

 ha planteado que 

el exceso de peso está presente entre  el 8 – 14% de los niños con PC.  

Tomados en su conjunto, los resultados mostrados revelan que la desnutrición puede afectar 

entre el 15 – 20% de los niños con PC atendidos en el servicio de pertenencia de la autora. De 

acuerdo con la revisión hecha por García Ron (2015)
28

, la malnutrición (en sus distintas formas) 

se presenta en el 40 – 90% de los niños con PC. Estos niños pueden exhibir retardo del 

crecimiento pondo-estatural, déficit de micronutrientes, y osteopenia y osteoporosis. Hernández 

Blanco (2014)
18

 reveló que los niños con PC presentaron una tasa elevada de desnutrición; y que 

la misma sería la resultante de dificultades para la alimentación, la existencia de RGE, y 

enteroparasitosis. Del Águila y Aibar (2004)
22

 reportaron que el 81.1% de los niños por ellos 

estudiados se presentó con desnutrición; y que la desnutrición crónica (dada por una talla 

disminuida para la edad) sería la forma más frecuente de desnutrición. Bacco et al. (2016a)
13

 

obtuvieron estimados de desnutrición del 67.4% de los niños con PC. Por su parte, Castillo Peña 

et al. (2014)
43

 destaca que en Cuba se estima en alrededor de 11,000 – 13,000 personas las que 

padecen de PC, y que la desnutrición pudiera afectar a la mitad de ellos, si se tienen en cuenta los 

resultados de un estudio completado en la ciudad de La Habana en el año 2003.
44

 

Hernández Díaz (2018)
36

 también concuerda con los reportes anteriores al expresar que la 

desnutrición es la complicación nutricional más frecuente en los niños y adolescentes con PC, y 

se ha documentado entre el 29 – 46% de ellos; y la frecuencia de la misma aumenta con la edad, 

el mayor compromiso cognitivo, y la gravedad del daño neurológico.  

La edad del niño con PC también podría influir de forma independiente en la aparición de 

la desnutrición. La plausibilidad de los datos, y la desigual representación de las distintas edades 

de interés investigativo dentro de la serie de estudio, impidieron una mejor apreciación de estas 

asociaciones. De acuerdo con Amesty et al. (2017),
30

 el 44.4% de  los  niños  con  edades  entre  

2 – 6 años, y el 23.3% de los de 7 – 12 años; puede estar desnutrido.  

En el otro extremo del espectro nutricional del niño con PC estarían el exceso de peso y la 

obesidad. El exceso de peso podría identificar a las subpoblaciones de niños con PC con un 

compromiso funcional disminuido.
6
 El exceso de peso podría asociarse también con ingresos 

dietéticos que no se corresponden con la actividad física e intelectual del niño con PC y/o un 

mayor sedentarismo. Por lo tanto, es tarea de los profesionales implicados en el cuidado de los 

niños con PC el conocimiento de las posibles complicaciones que surjan como consecuencia de 

los trastornos nutricional, y la anticipación de las repercusiones que las mismas pueden traer para 

el estado de salud del niño, sobre todas las cosas, el empeoramiento del deterioro neurológico y la 

pobre respuesta terapéutica.  

La evaluación del estado nutricional es fundamental en el cuidado integral del niño con PC.  

Sin embargo, la obtención de medidas antropométricas exactas puede tropezar con numerosas 

dificultades debido a la propia enfermedad, y las complicaciones que le ha acarreado al niño.
45

 La 

antropometría del brazo no dominante podría ser una solución costo-efectiva para la realización 

de inferencias sobre el estado nutricional del niño con PC, como ya se ha propuesto en otros 

escenarios.
46

  

En los niños con PC estudiados en la presente investigación, se midieron la circunferencia 

del brazo no dominante, y el grosor de los pliegues cutáneos; y el tamaño de las áreas magra y 
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grasa del brazo se estimó de la reconstrucción trigonométrica de estas mensuraciones.
46

 La Figura 

3 muestra los resultados obtenidos. El 67.0% de los niños con PC mostró valores adecuados del 

área magra del brazo: un subrogado de la masa magra corporal. Se ha de notar que el 28.0% de 

los niños se presentó con valores aumentados del área magra del brazo, indicando con ello el 

predominio de las formas espásticas de la enfermedad, así como al programa de rehabilitación 

continuado e intensivo que se le administra a los niños durante su permanencia en el Servicio 

hospitalario de Rehabilitación. Por el contrario, los valores del área grasa del brazo se 

distribuyeron de forma desigual entre los niños con PC: Disminuida: 42.0% del tamaño de la 

serie de estudio; Preservada: 48.0%; y Excesiva: 10.0%; respectivamente.  

Nuevamente, la plausibilidad de los datos impidió examinar la influencia de la gravedad de 

la PC sobre el tamaño de los compartimientos corporales del brazo. Independientemente de la 

gravedad de la PC, los niños estudiados mantuvieron valores conservados del área magra del 

brazo: otra señal de la respuesta a los esquemas de rehabilitación conducidos en el servicio de 

pertenencia de la autora. En lo que respecta al área grasa del brazo, el número de niños con un 

área grasa del brazo disminuyó con una gravedad cada vez mayor de la PC, mientras que 

aumentó concomitantemente el de aquellos con valores disminuidos de este metámetro. Se ha de 

señalar también que en la literatura revisada no se encontraron estudios que clasificaran los 

pacientes con PC según el tamaño de las áreas magra y grasa del brazo, de forma tal que estos 

resultados pudieran utilizarse para la realización de comparaciones apropiadas. 

 

 

 

Figura 3. Comportamiento de las áreas magra y grasa del brazo no dominante del niño con 

parálisis cerebral. Izquierda: Área magra del brazo. Derecha: Área grasa del brazo. 

 

  
 
Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 60. 
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La Tabla 3 muestra los indicadores bioquímicos empleados en la presente investigación 

para describir el estado nutricional del niño con PC. Los exámenes de laboratorio son también 

importantes en la evaluación nutricional del niño con PC, pues de la inspección de los mismos se 

pueden hacer juicios valorativos sobre la composición corporal y el metabolismo nitrogenado, la 

inmunocompetencia, y la utilización periférica de la energía ingerida como glúcidos y 

triglicéridos.
35,47

 

Los valores promedio de los indicadores se encontraban dentro de los intervalos de 

referencia biológicos. Sin embargo, los estados alterados de estos indicadores se caracterizaron 

por frecuencias disímiles de ocurrencia, a saber (en orden descendente): Hipofostafemia: 61.7%; 

Hipocalcemia: 58.3%; Anemia: 51.7%; Hipoalbuminemia: 30.0%; Hipocreatininemia: 26.7%; e 

Hipocolesterolemia: 25.0%; respectivamente. 
 

 

Tabla 3. Características bioquímicas de los niños con parálisis cerebral. Se muestran la media ± 

desviación estándar de la característica. También se muestran el número y [entre corchetes] el porcentaje 

de niños con valores disminuidos de la característica en cuestión. Para más detalles: Consulte el texto del 

presente suplemento.  

 

Característica Hallazgos 

Hemoglobina, g.L
-1

 112.3 ± 10.2 

Hemoglobina < 110 g.L
-1

 31 [51.7] 

Creatinina, mol.L
-1

 32.7 ± 6.7 

Creatinina < Punto de corte 16 [26.7] 

Albúmina, g.L
-1

 37.9 ± 3.6 

Albúmina < 35 g.L
-1

 18 [30.0] 

Colesterol, total, mmol.L
-1

 3.1 ± 0.7 

Colesterol, total < 3.5 mmol.L
-1

 15 [25.0] 

Calcio, mmol.L
-1

 2.0 ± 0.6 

Calcio < 2.0 mmol.L
-1

 35 [58.3] 

Fósforo, mmol.L
-1

 1.5 ± 0.2 

Fósforo < 1.0 mmol.L
-1

 37 [61.7]  

 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 60. 

 

 

Los estados alterados del calcio y el fósforo sanguíneos fueron prevalentes en la presente 

serie de estudio. A la vez, el comportamiento de estos minerales fue independiente de la gravedad 

de la PC (datos no mostrados), aunque los resultados apuntan hacia un riesgo similar de 

hipocalcemia e hipofosfatemia para cualquier forma de la PC. Incluso, se observó que la 

frecuencia de hipofosfatemia fue (al menos numéricamente) mayor entre los niños con formas 

leves de la PC, como se muestra en la Figura 4. 

En la mayoría de la bibliografía revisada se plantea que el metabolismo óseo de los niños 

con PC se caracteriza por una elevada prevalencia de osteopenia y osteoporosis, que suele 

asociarse con el grado de desnutrición, la gravedad del daño neurológico, el encamamiento y la 

postración, la actividad física limitada, la dificultad para alimentarse, los antecedentes de 

fracturas, y el uso de anticonvulsivantes.
48
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Figura 4. Estado de los indicadores del metabolismo óseo en los niños con parálisis cerebral. Izquierda: 

Calcio sérico. Derecha: Fósforo sérico. 

 

  
 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 60. 

 

 

 

Los trastornos de la desmineralización ósea se presentan junto con alteraciones del 

metabolismo del calcio y el fósforo similares a las descritas en este trabajo. En tal sentido, resalta 

el estudio realizado en Cuba por Castillo Peña et al. (2014),
43

 donde se reportó que los valores de 

calcio y fósforo en la mayoría de los pacientes por ellos estudiados se encontraban dentro de los 

intervalos de referencia, y que la frecuencia de hipocalcemia | hipofosfatemia fue mínima.  

La frecuencia elevada de hipocalcemia | hipofosfatemia en la presente serie de estudio 

justifica la determinación de la excreción urinaria de estos minerales, para de esta manera 

comprobar si la presencia disminuida en la sangre de los mismos se produce a consecuencia de 

una resorción ósea aumentada, y con ello, una mayor fuga renal de calcio y fosfatos.   

La anemia fue el otro trastorno bioquímico prevalente en la serie de estudio presentada en 

esta publicación. La mitad más uno de los niños con PC se presentó con anemia. Como se 

presenta en la Figura 5, la anemia fue independiente de la gravedad de la PC (aun teniendo en 

cuenta la plausibilidad de los datos), lo cual indica que cualquier niño con esta enfermedad está 

en riesgo incrementado de presentarse con cifras disminuidas de hemoglobina. 

Castillo Peña et al. (2014),
43

 en el reporte citado a lo largo de esta discusión, relataron que 

la ferropenia es el déficit nutricional más frecuente en Cuba; y los niños con PC no escapan a esta 

realidad. Estos autores encontraron anemia (en una u otra de sus fases clínicas) en el 72% de la 

serie de estudio por ellos examinada, y que comprendió 25 niños.
43

 En dicha serie la anemia, la 

hipoalbuminemia y la desnutrición se concentraron entre aquellos niños con formas graves y 

profundas de la PC.
43

 Por su parte, Zulueta Torres et al. (2003) hallaron anemia en casi la quinta 

parte de los niños examinados.
42

 Las diferencias entre los estimados muestrales de anemia que se 

han descrito podrían explicarse por las características demográficas y clínicas de las 

correspondientes series de estudio. Se ha de notar la heterogeneidad demográfica y clínica de los 

niños estudiados por Zulueta Torres et al. (2003).
42
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Figura 5. Comportamiento de la hemoglobina sérica en los niños con parálisis cerebral. 

 

 
 
Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 60. 

 

 

 

Del Águila y Aibar (2004) reportaron la presencia de anemia en la tercera parte de los niños 

con PC estudiados por ellos.
22

 Además, estos autores encontraron enteroparasitosis en la mitad 

más uno de los niños.
22

 Así, ellos concluyeron que la parasitosis sería la causa más probable de la 

anemia encontrada en la serie de estudio.
22

  

Le Roy et al. (2015) incorporaron la determinación de ferritina dentro del panel bioquímico 

administrado a los niños incluidos dentro de la serie de estudio reportada por ellos.
15

 La mitad 

más uno de los niños con PC se presentaron con valores disminuidos de este indicador: hallazgo 

congruente con lo descrito en el presente ensayo,
15

 y que apunta hacia la cronicidad de la anemia. 

La albúmina sérica ha sido un indicador bioquímico tradicional del estado nutricional del 

ser humano.
49-50

 En un sujeto no estresado metabólicamente, los niveles séricos de albúmina 

reflejan la síntesis hepática de proteínas viscerales (léase también funcionales). Se recuerda que 

la síntesis hepática de proteínas resulta del equilibrio que se alcance entre la funcionalidad del 

órgano y el aporte regular de energía metabólica y aminoácidos esenciales.  

La Figura 6 muestra el comportamiento de la albúmina sérica en los niños con PC 

estudiados. La hipoalbuminemia estaba presente en la tercera parte de la serie de estudio que se 

ha descrito. La plausibilidad de los datos que se ha anotado a lo largo de este ensayo impide una 

mejor apreciación de la influencia de la gravedad de la PC sobre el comportamiento de la 

albúmina sérica, si bien impresionaría que el riesgo de hipoalbuminemia se incrementa en la 
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medida en que se agrava la enfermedad. Se hace notar que un solo paciente quedó incluido dentro 

de las formas profundas de la PC, y este comportamiento muestral podría afectar las inferencias 

hechas. 

No constituyó un objetivo del presente trabajo indagar en las posibles causas de la 

hipoalbuminemia constatada en la serie corriente de estudio. La elevada frecuencia que se ha 

observado en este estudio de los estados alterados de los otros indicadores bioquímicos apuntaría  

hacia las carencias nutricionales como la primera posibilidad a tener en cuenta para explicar el 

comportamiento de la albúmina sérica. Sin embargo, otras causas de hipoalbuminemia también 

podrían estar presentes, sobre todo en el niño afectado con una PC profunda pero que exhibe 

constancia de los otros indicadores bioquímicos. Se ha de recordar que la albúmina sérica puede 

actuar como un reactante negativo de fase aguda en situaciones de estrés metabólico, injuria e 

inflamación; y que la gravedad de la PC puede colocar a este niño en riesgo incrementado de una 

neumonía, que en los primeros momentos sería clínicamente silente; pero que se expresaría por la 

“decapitación” aguda de la albúmina sérica. 
 

 

 

Figura 6. Comportamiento de la albúmina sérica en los niños con parálisis cerebral. 

 

 
 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 60. 
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Dietz y Bandini (1989) señalaron la hipoalbuminemia como el déficit proteico más 

frecuente en la serie de estudio reportada por ellos; y adscribieron esta deficiencia a la 

disminución de la fase aguda de la síntesis proteica y, por ende, a la ocurrencia de estados de 

inmunodepresión.
51

 Por otro lado, Le Roy et al. (2015),
15

 estudiando una serie de niños con 

afecciones neurológicas que incluía un gran frecuencia de PC, no encontraron alteraciones en los 

niveles séricos de albúmina: hallazgo éste que contradice lo observado en la presente 

investigación. 
 

 

 

Figura 7. Comportamiento de la creatinina sérica en los niños con parálisis cerebral.  

 

 
 

Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 60. 

 

 

 

A diferencia de los estudios consultados en la literatura internacional, este trabajo mostró el 

comportamiento de la creatinina sérica en los niños con PC. Como se muestra en la Figura 7, la 

hipocreatininemia se presentó en poco más de la cuarta parte de la serie de estudio. Se hace notar 

que la creatinina sérica tiene un comportamiento en “U”, implicando con ello que los valores 

disminuidos en la sangre hablarían (aunque sea a grosso modo) de la disminución de la masa 

muscular esquelética del niño;
52

 mientras que los niveles elevados apuntarían hacia posibles 

trastornos de la función glomerular renal que ameritarían un proceso diagnóstico más profundo.
53
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La creatina es la forma molecular en que la energía de contracción se almacena en el 

músculo esquelético.
54

 Una vez consumida, ésta se convierte de forma irreversible, en un solo 

paso, en creatinina, y se excreta “libremente” por el riñón. Se hace notar que se ha descrito la 

secreción tubular de creatinina que puede alcanzar hasta el 10% de la excretada en la orina.
55

 La 

elevación de la creatinina sérica también respondería a una mayor presencia de las carnes rojas en 

la dieta del niño con PC:
56-57

 elemento éste que debería identificarse en futuras encuestas 

dietéticas.  

Descontadas estas influencias, y teniendo en cuenta la plausibilidad de los datos inherentes 

a las muestras “pequeñas”, se ha observado que la proporción de cifras disminuidas de creatinina 

sérica aumenta con la gravedad de la PC: comportamiento que hablaría sobre la reducción del 

tamaño de la masa muscular, y que incluso anticiparía a los cambios que puedan ocurrir en los 

indicadores antropométricos regionales como la circunferencia del brazo.  

También la gravedad de la PC implica un mayor número de niños PC con valores elevados 

de la creatinina sérica: tal vez una alerta temprana sobre la mayor incidencia de trastornos de la 

evacuación vesical (y por ende de la función renal) dada la evolución de la PC, y la necesidad de 

recurrir a un cateterismo vesical para asegurar una diuresis óptima. 

No se encontraron en la literatura revisada datos independientes sobre el comportamiento 

de la creatinina sérica en niños con PC. Algunos autores han propuesto la cuantificación de la 

creatininuria de 24 horas como un indicador más fidedigno del tamaño de la masa muscular 

esquelética.
58-62 

La excreción urinaria de creatinina determinada en un niño con PC se expresaría 

entonces como una fracción de la propia de un niño sano (léase también sin daño neurológico) 

que comparta el mismo sexo, la edad y la talla. No se han descrito los valores esperados de la 

excreción urinaria de creatinina en los niños con PC.   

Finalmente, la Figura 8 muestra el comportamiento del colesterol sérico según la gravedad 

de la PC. La hipocolesterolemia afectó a la cuarta parte de la serie de estudio. A medida que se 

agrava la PC, se observa un mayor número de niños con valores disminuidos del colesterol 

sérico, aun a pesar de la plausibilidad mencionada de los datos. El colesterol sérico es en realidad 

la suma de 5 fracciones lipídicas que difieren entre sí por la composición química de tanto el 

núcleo como de la cubierta del mismo; el tamaño de la partícula, y las propiedades biológicas.
63-64

 

El colesterol sérico ha sido visto siempre como un indicador (si bien inexacto) de la reserva grasa 

corporal y el contenido graso de la dieta regular.
65-66

 Si este fuera el caso, una mayor gravedad de 

la PC apuntaría hacia ingresos disminuidos de energía alimenticia, y un tamaño reducido del 

compartimiento graso corporal. En tal sentido, se señala que una proporción de los niños con PC 

estudiados se presentó con valores disminuidos del área grasa del brazo: un mejor indicador del 

tamaño de la grasa corporal total. 

No se encontraron en la literatura especializada reportes independientes sobre el 

comportamiento del colesterol sérico en niños y adolescentes con PC. Futuras extensiones de este 

investigación podrían examinar la composición grasa de los ingresos dietéticos del niño | 

adolescente con PC, por un lado; y el comportamiento de las fracciones lipídicas séricas, por el 

otro. No obstante lo anteriormente dicho, se ha descrito el estado de diferentes indicadores del 

riesgo cardiovascular (incluidos el colesterol total y las fracciones correspondientes) en adultos 

aquejados de PC, y la ocurrencia en el tiempo de diferentes eventos cardíacos agudos.
67

   

 
 
 
 
 



Vol. 29 No 2 (Suplemento 2) Suplemento S58 

 

 
Figura 8. Comportamiento del colesterol sérico en los niños con parálisis cerebral. 
 

 
 
Fuente: Registros del estudio. 

Tamaño de la serie: 60. 
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