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NORMAS DE PUBLICACIÓN PARA LOS
AUTORES DE NUTRICIÓN HOSPITALARIA

 NUTRICIÓN HOSPITALARIA, es la publicación científi ca ofi cial de la Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral (SENPE), de la 
Sociedad Española de Nutrición (SEN), de la Federación Latino Americana de Nutrición Parenteral y Enteral (FELANPE) y de la Fede-
ración Española de Sociedades de Nutrición, Alimentación y Dietética (FESNAD).

Publica trabajos en castellano e inglés sobre temas relacionados con el vasto campo de la nutrición. El envío de un manuscrito 
a la revista implica que es original y no ha sido publicado, ni está siendo evaluado para publicación, en otra revista y deben haberse 
elaborado siguiendo los Requisitos de Uniformidad del Comité Internacional de Directores de Revistas Médicas en su última versión 
(versión ofi cial disponible en inglés en http://www.icme.org; correspondiente traducción al castellano en: http://www.metodo.uab.es/
enlaces/Requisitos_de_Uniformidad_2006.pdf).

IMPORTANTE: A la aceptación y aprobación defi nitiva de cada artículo deberán abonarse 150 euros, más impuestos, en concepto 
de contribución parcial al coste del proceso editorial de la revista. El autor recibirá un comunicado mediante correo electrónico, 
desde la empresa editorial, indicándole el procedimiento a seguir.

1. REMISIÓN Y PRESENTACIÓN DE MANUSCRITOS
Los trabajos se remitirán por vía electrónica a través del portal www.nutricionhospitalaria.com. En este portal el autor encontrará directrices 

y facilidades para la elaboración de su manuscrito.
Cada parte del manuscrito empezará una página, respetando siempre el siguiente orden:

1.1  Carta de presentación
Deberá indicar el Tipo de Artículo que se remite a consideración y contendrá:
– Una breve explicación de cuál es su aportación así como su relevancia dentro del campo de la nutrición.
–  Declaración de que es un texto original y no se encuentra en proceso de evaluación por otra revista, que no se trata de publicación 

redundante, así como declaración de cualquier tipo de confl icto de intereses o la existencia de cualquier tipo de relación económica.
– Conformidad de los criterios de autoría de todos los fi rmantes y su fi liación profesional.
–  Cesión a la revista NUTRICIÓN HOSPITALARIA de los derechos exclusivos para editar, publicar, reproducir, distribuir copias, preparar trabajos 

derivados en papel, electrónicos o multimedia e incluir el artículo en índices nacionales e internacionales o bases de datos.
– Nombre completo, dirección postal y electrónica, teléfono e institución del autor principal o responsable de la correspondencia.
–  Cuando se presenten estudios realizados en seres humanos, debe enunciarse el cumplimiento de las normas éticas del Comité de Inves-

tigación o de Ensayos Clínicos correspondiente y de la Declaración de Helsinki vigente, disponible en: http://www.wma.net/s/ index.htm.

1.2  Página de título
Se indicarán, en el orden que aquí se cita, los siguientes datos: título del artículo (en castellano y en inglés); se evitarán símbolos y acró-

nimos que no sean de uso común.
Nombre completo y apellido de todos los autores, separados entre sí por una coma. Se aconseja que fi gure un máximo de ocho autores, 

fi gurando el resto en un anexo al fi nal del texto.
Mediante números arábigos, en superíndice, se relacionará a cada autor, si procede, con el nombre de la institución a la que pertenecen.
Podrá volverse a enunciar los datos del autor responsable de la correspondencia que ya se deben haber incluido en la carta de presen-

tación.
En la parte inferior se especifi cará el número total de palabras del cuerpo del artículo (excluyendo la carta de presentación, el resumen, 

agradecimientos, referencias bibliográfi cas, tablas y fi guras).

1.3  Resumen
Será estructurado en el caso de originales, originales breves y revisiones, cumplimentando los apartados de Introducción, Objetivos, Mé-

todos, Resultados y Discusión (Conclusiones, en su caso). Deberá ser comprensible por sí mismo y no contendrá citas bibliográfi cas.
Encabezando nueva página se incluirá la traducción al inglés del resumen y las palabras clave, con idéntica estructuración. En caso de no 

incluirse, la traducción será realizada por la propia revista.

1.4  Palabras clave
Debe incluirse al fi nal de resumen un máximo de 5 palabras clave que coincidirán con los Descriptores del Medical Subjects Headings 

(MeSH): http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=mesh

1.5  Abreviaturas
Se incluirá un listado de las abreviaturas presentes en el cuerpo del trabajo con su correspondiente explicación. Asimismo, se indicarán la 

primera vez que aparezcan en el texto del artículo.

1.6  Texto
Estructurado en el caso de originales, originales breves y revisiones, cumplimentando los apartados de Introducción, Objetivos, Métodos, 

Resultados y Discusión (Conclusiones, en su caso).
Se deben citar aquellas referencias bibliográfi cas estrictamente necesarias teniendo en cuenta criterios de pertinencia y relevancia.
En la metodología, se especifi cará el diseño, la población a estudio, los métodos estadísticos empleados, los procedimientos y las normas 

éticas seguidas en caso de ser necesarias.

1.7  Anexos
Material suplementario que sea necesario para el entendimiento del trabajo a publicar.

1.8  Agradecimientos
Esta sección debe reconocer las ayudas materiales y económicas, de cualquier índole, recibidas. Se indicará el organismo, institución o 

empresa que las otorga y, en su caso, el número de proyecto que se le asigna. Se valorará positivamente haber contado con ayudas.
Toda persona física o jurídica mencionada debe conocer y consentir su inclusión en este apartado.

1.9  Bibliografía
Las citas bibliográfi cas deben verifi carse mediante los originales y deberán cumplir los Requisitos de Uniformidad del Comité Internacional 

de Directores de Revistas Médicas, como se ha indicado anteriormente.
Las referencias bibliográfi cas se ordenarán y numerarán por orden de aparición en el texto, identifi cándose mediante números arábigos 

en superíndice.
Las referencias a textos no publicados ni pendiente de ello, se deberán citar entre paréntesis en el cuerpo del texto.
Para citar las revistas médicas se utilizarán las abreviaturas incluidas en el Journals Database, disponible en: http://www. ncbi.nlm.nih.gov/ 

entrez/query.fcgi?db=journals.
En su defecto en el catálogo de publicaciones periódicas en bibliotecas de ciencias de la salud españolas: http://www.c17.net/c17/.

 ▲ ▲ ▲



1.10 Tablas y Figuras
El contenido será autoexplicativo y los datos no deberán ser redundantes con lo escrito. Las leyendas deberán incluir sufi ciente informa-

ción para poder interpretarse sin recurrir al texto y deberán estar escritas en el mismo formato que el resto del manuscrito.
Se clasifi carán con números arábigos, de acuerdo con su orden de aparición, siendo esta numeración independiente según sea tabla o 

fi gura. Llevarán un título informativo en la parte superior y en caso de necesitar alguna explicación se situará en la parte inferior. En ambos 
casos como parte integrante de la tabla o de la fi gura.

Se remitirán en fi chero aparte, preferiblemente en formato JPEG, GIFF, TIFF o PowerPoint, o bien al fi nal del texto incluyéndose cada tabla 
o fi gura en una hoja independiente.

1.11 Autorizaciones
Si se aporta material sujeto a copyright o que necesite de previa autorización para su publicación, se deberá acompañar, al manuscrito, 

las autorizaciones correspondientes.

2. TIPOS Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

2.1  Original: Trabajo de investigación cuantitativa o cualitativa relacionado con cualquier aspecto de la investigación en el campo de la 
nutrición.

2.2  Revisión: Trabajo de revisión, preferiblemente sistemática, sobre temas relevantes y de actualidad para la nutrición.

2.3  Notas Clínicas: Descripción de uno o más casos, de excepcional interés que supongan una aportación al conocimiento clínico.

2.4  Perspectiva: Artículo que desarrolla nuevos aspectos, tendencias y opiniones. Sirviendo como enlace entre la investigación y la sociedad.

2.5  Editorial: Artículo sobre temas de interés y actualidad. Se escribirán a petición del Comité Editorial.

2.6  Carta al Director: Observación científi ca y de opinión sobre trabajos publicados recientemente en la revista, así como otros temas de 
relevante actualidad.

2.7  Carta Científi ca: La multiplicación de los trabajos originales que se reciben nos obligan a administrar el espacio físico de la revisa. Por 
ello en ocasiones pediremos que algunos originales se reconviertan en carta científi ca cuyas características son:

• Título 
• Autor (es) 
• Filiación 
• Dirección para correspondencia 
• Texto máximo 400 palabras 
• Una fi gura o una tabla 

• Máximo cinco citas

La publicación de una Carta Científi ca no es impedimento para que el artículo in extenso pueda ser publicado posteriormente en otra revista.

2.8  Artículo de Recensión: Comentarios sobre libros de interés o reciente publicación. Generalmente a solicitud del Comité editorial aunque 
también se considerarán aquellos enviados espontáneamente.

2.9 Artículo Especial: El Comité Editorial podrá encargar, para esta sección, otros trabajos de investigación u opinión que considere de es-
pecial relevancia. Aquellos autores que de forma voluntaria deseen colaborar en esta sección, deberán contactar previamente con el Director 
de la revista.

2.10 Artículo Preferente: Artículo de revisión y publicación preferente de aquellos trabajos de una importancia excepcional. Deben cumplir 
los requisitos señalados en este apartado, según el tipo de trabajo. En la carta de presentación se indicará de forma notoria la solicitud de 
Artículo Preferente. Se publicarán en el primer número de la revista posible.

Eventualmente se podrá incluir, en la edición electrónica, una versión más extensa o información adicional.

3. PROCESO EDITORIAL
El Comité de Redacción acusará recibo de los trabajos recibidos en la revista e informará, en el plazo más breve posible, de su recepción.
Todos los trabajos recibidos, se someten a evaluación por el Comité Editorial y por al menos dos revisores expertos.
Los autores puden sugerir revisores que a su juicio sean expertos sobre el tema. Lógicamente, por motivos éticos obvios, estos revisores 

propuestos deben ser ajenos al trabajo que se envía. Se deberá incluir en el envío del original nombre y apellidos, cargo que ocupan y email 
de los revisores que se proponen.

Las consultas referentes a los manuscritos y su transcurso editorial, pueden hacerse a través de la página web.
Previamente a la publicación de los manuscritos, se enviará una prueba al autor responsable de la correspondencia utilizando el correo 

electrónico. Esta se debe revisar detenidamente, señalar posibles erratas y devolverla corregida a su procedencia en el plazo máximo de 48 
horas. Aquellos autores que desean recibir separatas deberán de comunicarlo expresamente. El precio de las separatas (25 ejemplares) es de 
125 euros + IVA.

Abono en concepto de fi nanciación parcial de la publicación. En el momento de aceptarse un articulo original o una revision no solicitada 
se facturará la cantidad de 150 € + impuestos para fi nanciar en parte la publicación del articulo (vease Culebras JM y A Garcia de Lorenzo. El 
factor de impacto de Nutrición Hospitalaria incrementado… y los costes de edición también. Nutr Hosp 2012; 27(5).

EXTENSIÓN ORIENTATIVA DE LOS MANUSCRITOS

Original
 Estructurado Estructurado 

5 35
 250 palabras 4.000 palabras

Original breve
 Estructurado Estructurado 

2 15
 150 palabras 2.000 palabras

Revisión
 Estructurado Estructurado 

6 150
 250 palabras 6.000 palabras

Notas clínicas 150 palabras 1.500 palabras 2 10

Perspectiva 150 palabras 1.200 palabras 2 10

Editorial – 2.000 palabras 2 10 a 15

Carta al Director – 400 palabras 1 5

Tipo de artículo Resumen Texto Tablas y fi guras Referencias
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Editorial
Julia Álvarez Hernández

Servicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares. Madrid.

Comenzamos una nueva etapa en el devenir de los
cursos precongreso de la Sociedad Española de Nutri-
ción Parenteral y Enteral (SENPE). Por primera vez,
desde el comienzo de esta andadura, no estará al frente
de su coordinación la Dra Mercé Planas, que nos ha ce-
dido el testigo. La Dra Planas ha sido el “alma mater”
de los mismos hasta ahora. En su papel de Coordinado-
ra del Comité Científico Educacional (CEE) de SEN-
PE, fue la impulsora incondicional de todas las accio-
nes formativas en esta sociedad de las que este curso
precongreso siempre ha formado parte destacada. Año
tras año hemos intentado aportar el valor de la actuali-
zación del conocimiento en nutrición clínica y difun-
dirlo entre los socios de SENPE y todos aquellos que
han querido compartirlo con nosotros. ¡Gracias Mercé
por avivar y mantener la necesidad de difundir el cono-
cimiento científico en nutrición clínica dentro y fuera
de SENPE!

La trepidante evolución del conocimiento, y la co-
municación de nuevas evidencias apoyan que el objeti-
vo básico de estos cursos sea la actualización en Nutri-
ción Clínica. Por ello, este año, hemos querido cambiar
el nombre genérico de los cursos precongreso, curso
Avanzado por Curso de Nutrición Clínica Update ……
Las actualizaciones son imprescindibles y muestran de
la optimización de la calidad docente. Así cada año, si-
guiendo esta línea, dedicaremos sesiones de actualiza-
ción con una temática monográficas de interés que sir-
va de hilo conductor. Este año este hilo son la
Enfermedades Neurológicas.

Hace 5 años revisamos, en un monográfico ad hoc del
curso anual, la relación entre sistema Nervioso y Nutri-
ción. Pues bien, este año, nos adentramos en profun -
didad en el abordaje nutricional actualizado y multi -
disciplinar de patologías como las enfermedades
neurológicas en los niños, las enfermedades neurodege-
nerativas y los procesos vasculares agudos como el ictus
y distintos tipos de paciente neurocrítico, sin olvidar el
manejo multidisciplinar de un síntoma como la disfagia
muy prevalente en todos los temas tratados. Estamos
convencidos de la multidisciplinariedad y la interdisci-
plinariedad de los cuidados y tratamientos nutricionales
y por eso este matiz es ampliamente destacado en todos
los artículos de este monográfico.

Para justificar la elección de los temas de este mono-
gráfico baste con recordar que son varios los factores
nutricionales que despiertan interés por estar implica-
dos en la patogénesis de muchas de las enfermedades

neurológicas. Además la aparición de enfermedades
neurológicas de forma aguda(traumatismo craneoence-
fálico, accidente cerebrovascular hemorrágico o isqué-
mico, lesiones medulares o tumorales) y crónicas (en-
fermedad de Alzheimer y otras demencias, esclerosis
lateral amiotrófica, esclerosis múltiple o enfermedad
de Parkinson), incrementan el riesgo de desnutrición
por factores múltiples relacionados con ingesta de nu-
trientes, anormalidades en el gasto energético, trastor-
nos de la conducta alimentaria, cambios gastrointesti-
nales y efectos secundarios de la medicación, como nos
recuerda la Dra Planas en el tema que desarrolla abor-
dando los aspectos generales y comunes de relación en-
tre los aspectos nutricionales y las enfermedades neu-
rológicas. Y a sus palabras yo añado más, sin olvidar
que la propia desnutrición complica irremediablemen-
te, si no es combatida, el curso de la enfermedad neuro-
lógica de base. 

Para el desarrollo de cada tema, junto a la Dra Pla-
nas, hemos escogido a un elenco de expertos en la ma-
teria que, con su gran capacidad docente, se han aproxi-
mado a su tema con gran maestría.

Así La Dra Carmen Sanchez realiza una revisión ex-
haustiva del abordaje nutricional en el paciente neuro-
crítico. Repasa los conocimientos centrándose en la fi-
siopatología y revisa el papel clave del soporte
nutricional, en especial la evidencia científica relativa a
la utilización de farmaconutrientes, y actualiza el deba-
te del momento de inicio de la misma así como la consi-
deración de complementariedad en las medidas de so-
porte nutricional especializado.

La Dra Rosa Burgos nos aproxima a la evidencia ge-
nerada en los últimos años en la evaluación del estado
nutricional y su tratamiento del paciente con Ictus. La
colección de estudios FOOD, que marcaron un hito han
modificado nuestra visión del problema y junto con las
Guidelines de ESPEN (Sociedad Europea de Nutrición
Clínica y Metabolismo) y NICE (National Institute for
Health and Care Excellence) entre otras , han sido ca-
paces de crear doctrina en la materia, y son excelente-
mente revisados en su artículo. 

Lugar preferente ocupan en los avances científicos
en torno a las enfermedades neurodegenerativas. La
desnutrición es frecuente en los pacientes que las pade-
cen, condiciona un peor pronóstico y un aumento del
riesgo de complicaciones. Integrar la valoración y mo-
nitorización nutricional en la evaluación reglada de es-
tos pacientes permitirá identificar a los pacientes que
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puedan precisar un soporte nutricional específico. La
Dra Bretón revisa los aspectos más importantes de la
evaluación y el tratamiento nutricional de las enferme-
dades neurodegenerativas más prevalentes: esclerosis
lateral amiotrófica, la esclerosis múltiple, la enferme-
dad de Parkinson y las demencias. 

Aunque en 2009 revisamos los aspectos clínicos re-
lacionados con la disfagia orofaringea (DOF) le hemos
solicitado a la Dra Pilar Garcia Peris que nos actualice
el tema y nos aproxime al problema con un enfoque
multi e interdisciplinar, que cada vez integran más los
protocolos de atención en esta materia en todos los cen-
tros asistenciales. Conocer el papel de cada uno de los
profesionales implicados en el diagnóstico y tratamien-
to integral de pacientes con DOF es el objetivo clave de
este artículo y ayudará a optimizar recursos y mejorar
la calidad asistencial.

Uno de los problemas más preocupantes de los pe-
diatras que atienden a pacientes con enfermedades
neurológicas desarrolladas en la infancia es su segui-
miento en la edad adulta, por la gran repercusión en
su vida y en su salud como adultos que tienen. La
transición desde las consultas pediátricas a los servi-
cios de adultos es un proceso complejo, y no existen
datos objetivos sobre cuál es la aproximación más
efectiva. El Dr Jose Manuel Moreno nos aproxima al
modelo preferido, que no es otro que el de habilitar

una consulta de transición con especialistas pediátri-
cos y de adultos. 

Por último, pero no por ello menos importante, la
Dra Guadalupe Piñeiro nos ilustra desde la perspectiva
del mundo de la farmacia la relación entre fármacos,
nutrición y enfermedades neurológicas. Realiza una re-
visión de los factores relacionados con la farmacotera-
pia neurológica que pueden condicionar el estado me-
tabólico y nutricional en estos pacientes: efectos
secundarios de los medicamentos antiparkinsonianos,
de los antiepilépticos y de los fármacos utilizados en la
Esclerosis Múltiple; la interacción medicamento-nu-
triente; e interacción nutriente-medicamento.

No quiero finalizar esta editorial de presentación del
Curso de Nutrición Clínica Update en Enfermedades
Neurológicas, sin agradecer a la Dra Cristina de la
Cuerda actual coordinadora de CCE de SENPE que ha-
ya depositado en mi su confianza para la dirección de
los cursos precongreso. Y por supuesto a los Laborato-
rios Nutricia Advanced Medical Nutrition por su apoyo
incondicional a esta iniciativa en las personas de D. En-
rique Bermejo (Director Gral. de Nutricia Iberia),
D. Gregorio Alegre (responsable de los cursos hasta
mayo 2013) y D. Javier Montalban (actual responsa-
ble). Nuestro sincero agradecimiento por su colabora-
ción en la organización y patrocinio para conseguir
cumplir con las expectativas de todos los alumnos.

2
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Aspectos metabólico-nutricionales en las enfermedades neurológicas
Mercè Planas Vilà

Dra. en Medicina y Cirugía. Especialista en Medicina Interna y Cuidados Intensivos.

3

NUTRITIONAL AND METABOLIC ASPECTS
OF NEUROLOGICAL DISEASES

Abstract

The central nervous system regulates food intake,
homoeostasis of glucose and electrolytes, and starts the
sensations of hunger and satiety. Different nutritional
factors are involved in the pathogenesis of several neurolog-
ical diseases. Patients with acute neurological diseases (trau-
matic brain injury, cerebral vascular accident hemorrhagic
or ischemic, spinal cord injuries, and cancer) and chronic
neurological diseases (Alzheimer’s Disease and other
dementias, amyotrophic lateral sclerosis, Parkinson’s
Disease) increase the risk of malnutrition by multiple factors
related to nutrient ingestion, abnormalities in the energy
expenditure, changes in eating behavior, gastrointestinal
changes, and by side effects of drugs administered. Patients
with acute neurological diseases have in common the pres-
ence of hyper metabolism and hyper catabolism both associ-
ated to a period of prolonged fasting mainly for the frequent
gastrointestinal complications, many times as a side effect of
drugs administered. During the acute phase, spinal cord
injuries presented a reduction in the energy expenditure but
an increase in the nitrogen elimination. In order to correct
the negative nitrogen balance increase intakes is performed
with the result of a hyper alimentation that should be
avoided due to the complications resulting. In patients with
chronic neurological diseases and in the acute phase of cere-
brovascular accident, dysphagia could be present which also
affects intakes. Several chronic neurological diseases have
also dementia, which lead to alterations in the eating
behavior. The presence of malnutrition complicates the clin-
ical evolution, increases muscular atrophy with higher inci-
dence of respiratory failure and less capacity to disphagia
recuperation, alters the immune response with higher rate
of infections, increases the likelihood of fractures and of
pressure ulcers, increases the incapacity degree and is an
independent factor to increase mortality. The periodic
nutritional evaluation due to the evolutionary changes
should be part of the treatment. At the same time to know
the metabolic and nutritional characteristics is important to
be able to prevent and treat early the possible side effects. If
nutritional support is indicated, the enteral route is the route
of choice although some times, mainly in critical patients,
parentral nutrition is necessary to ensure the administration
of the required nutrients.

(Nutr Hosp. 2014;29:3-12)

Key words: Acute and chronic neurological diseases.
Traumatic brain injury. Ischemic or hemorrhagic stroke.
Spinal cord injuries. Dementia. Alzheimer’s disease. Amyo-
trophic lateral sclerosis. Parkinson’s disease. Malnutrition.
Weight loss. Energy expenditure.

Resumen

El sistema nervioso central regula la ingesta de nutrientes, la
homeostasis de la glucosa y de los electrolitos y pone en marcha
las sensaciones de hambre y sed. Diversos factores nutritivos
participan en la patogénesis de muchas enfermedades neuroló-
gicas. Los pacientes con enfermedades neurológicas agudas
(traumatismo craneoencefálico, accidente cerebrovascular
hemorrágico o isquémico, lesiones medulares o tumorales) y
crónicas (enfermedad de Alzheimer y otras demencias, escle-
rosis lateral amiotrófica, esclerosis múltiple o enfermedad de
Parkinson), incrementan el riesgo de desnutrición por factores
múltiples relacionados con ingesta de nutrientes, anormali-
dades en el gasto energético, trastornos de la conducta alimen-
taria, cambios gastrointestinales y efectos secundarios de la
medicación. Los pacientes con lesión neurológica aguda tienen
en común la presencia de un hipermetabolismo e hipercatabo-
lismo que se asocia a un periodo de ayuno prolongado por las
frecuentes complicaciones gastrointestinales muchas veces
secundarias a los tratamientos administrados. En la fase aguda,
las lesiones medulares presentan una reducción del gasto ener-
gético asociado a un aumento en la excreción de nitrógeno, para
intentar corregir el balance nitrogenado negativo se intente
incrementar las ingestas con el resultado de una sobrealimenta-
ción que debe evitarse por las complicaciones que comporta. En
los pacientes crónicos (y en el ictus en fase aguda) la disfagia es
un síntoma que aparece a lo largo de la enfermedad y que condi-
ciona las ingestas. Muchas patologías neurológicas crónicas
cursan con demencia que se acompaña de trastornos en la
conducta alimentaria. La presencia de desnutrición complica la
evolución de estos pacientes, aumenta la atrofia muscular con
mayor incidencia de insuficiencia respiratoria y menor capa-
cidad de recuperación de la disfagia, altera el sistema inmuni-
tario con mayor susceptibilidad a infecciones, incrementa la
posibilidad de fracturas y de úlceras de presión, aumenta el
riesgo de discapacidad y es un factor independiente de morta-
lidad. No sólo es importante que la valoración nutricional perió-
dica, dadas las múltiples modificaciones a lo largo de su evolu-
ción, forme parte de la rutina asistencial de estos pacientes sino
deben conocerse las características metabólico-nutricionales
observadas en cada situación lo que permitirá prevenir y tratar
precozmente las consecuencias clínicas de ello derivadas y así
evitar las consecuencias evolutivas de las mismas. Si el soporte
nutricional específico está indicado la vía preferencial es la vía
digestiva aunque en muchas ocasiones, especialmente en los
pacientes críticos, debe optarse por la vía parenteral para
asegurar la administración de los nutrientes requeridos.

(Nutr Hosp. 2014;29:3-12)

Palabras clave: Enfermedades neurológicas aguda y cró-
nicas. Traumatismo craneal. Accidente cerebrovascular.
Lesión medular. Demencias. Enfermedad de Alzheimer.
Esclerosis lateral amiotrófica. Enfermedad de Parkinson.
Desnutrición. Pérdida de peso. Gasto energético.
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Introducción

La ingesta de nutrientes juega, sin ninguna duda, un
papel fundamental en la situación nutritiva de cual-
quier individuo y, dado que la ingesta está regulada por
el sistema nervioso central (SNC), cualquier análisis de
las enfermedades neurológicas obliga a tener presente
sus posibles repercusiones sobre la nutrición. El SNC
no sólo regula, mediante diversos mecanismos inter-
nos, la homeostasis de la glucosa y de los electrolitos
sino que además pone en marcha las sensaciones de
hambre y sed1. Es pues obvio, que si hay lesión del
SNC estas funciones fisiológicas que controlan la nu-
trición estarán más o menos alteradas en función tanto
del grado de lesión, como de la agudeza o cronicidad de
la misma o de su localización. Sabemos también, que
una serie de factores nutritivos participan, al igual que
en otras situaciones patológicas, en la patogénesis de
muchas enfermedades neurológicas. Así, por ejemplo,
una alimentación saludable (dieta mediterránea) se
asocia a menor riesgo de padecer no sólo algunos tipos
de cáncer, dislipemia, hipertensión, enfermedad coro-
naria, sino también enfermedades neurológicas, entre
ellas el Alzheimer2. Otra situación sería el posible efec-
to protector de la vitamina D en la patogénesis de la es-
clerosis múltiple; hipótesis basada en el menor riesgo
de padecer esta enfermedad en las personas expuestas a
la luz del sol y en las que toman suplementos de esta vi-
tamina3. Pero además, los pacientes con enfermedades
neurológicas incrementan el riesgo de desnutrición así
como el riesgo de presentar déficit de algunos micronu-
trientes. El estado nutricional, desde un punto de vista
general, es distinto en las enfermedades neurológicas
agudas, que suelen afectar a personas con buen estado
nutricional previo, si nos referimos a los casos de trau-
matismo craneoencefálico o lesiones medulares, o en
las crónicas, en las que muchos pacientes presentan, ya
previamente, condicionado en parte porque suelen
afectar a personas mayores, algún grado de desnutri-
ción. Y, para añadir un grado más de complejidad, la
posibilidad de administrar una correcta nutrición du-
rante la evolución de la enfermedad, más importante en
las fases iniciales en patología neurológica aguda, ex-
cepto ictus si se asocian a disfagia persistente, o en fa-
ses más tardías en las enfermedades neurológicas cró-
nicas, juega un papel importante ya que puede
condicionar su evolución, con mayores estancias hos-
pitalarias básicamente por más complicaciones, menor
respuesta a la rehabilitación, mayores posibilidades de
presentar discapacidad e incrementos en la mortalidad,
como en otras enfermedades agudas o crónicas.

Nos interesa conocer las características metabólico-
nutricionales observadas en las distintas situaciones de
la patología neurológica para prevenir o tratar las con-
secuencias clínicas de ello derivadas, además de dispo-
ner de la información necesaria, desde posibles impli-
caciones de los fármacos administrados hasta las
alteraciones del sistema gastrointestinal acaecidas, pa-
ra poder nutrir adecuadamente a estos pacientes.

Implicaciones metabólico-nutricionales
en las lesiones neurológicas agudas

Las lesiones neurológicas agudas incluyen desde el
traumatismo craneoencefálico al accidente cerebrovas-
cular hemorrágico o isquémico, las lesiones medulares
o a la patología tumoral (la cual no trataremos por con-
siderar que debe incluirse en el bloque de patología
neo plásica). Por sus características, es difícil analizar
sus repercusiones nutricionales metabólicas como un
todo. Así, el traumatismo craneoencefálico, que suele
afectar a individuos jóvenes sin patología previa, pre-
senta hipermetabolismo e hipercatabolismo de intensi-
dad variable que no siempre guarda relación con la gra-
vedad como muestra su falta de correlación con la
escala de Glasgow en algunos estudios4. La hemorragia
subaracnoidea afecta, en general, a pacientes sanos que
están entre la cuarta y sexta década de su vida. La pato-
logía vascular no hemorrágica acostumbra a presentar-
se en pacientes de edad avanzada y con patología pre-
via (diabetes, dislipemia). Las lesiones medulares
suelen afectar a individuos jóvenes post accidentes de
tráfico. Pero todos ellos tienen en común la posibilidad
de desarrollar desnutrición con sus negativas conse-
cuencias en la evolución de la enfermedad. Como vere-
mos, sin embargo, las lesiones medulares a largo plazo
pueden desarrollar obesidad5. La evaluación del estado
de nutrición así como la administración del soporte nu-
tritivo, si está indicado, forma parte del tratamiento de
estos pacientes. 

Si se trata de pacientes en situación crítica, los pa-
ciente con lesión neurológica aguda tienen en común la
presencia de un intenso catabolismo que suele asociar-
se a un periodo de ayuno prolongado por las frecuentes
complicaciones gastrointestinales (especialmente re-
traso en el vaciado gástrico) que presenta, muchas de
ellas secundarias al tratamiento administrado (sedan-
tes, relajantes musculares, analgésicos, barbitúricos,...)
para paliar los efectos de la patología. En las lesiones
medulares agudas la respuesta fisiológica es similar al
resto de lesiones neurológicas agudas pero en estos ca-
sos el gasto energético no está incrementado6. Siempre,
la administración del soporte nutricional debe ser pre-
coz, y, aunque la vía digestiva es la preferencial, en
muchas ocasiones debe optarse por la vía parenteral pa-
ra asegurar la administración de los nutrientes con un
incremento en las necesidades proteicas. Como en to-
dos los pacientes críticos, la hiperglucemia y sus com-
plicaciones son frecuentes7 por lo que se recomienda
mantener valores de glucosa en plasma no superiores a
150 mg/dl.

Traumatismo craneoencefálico

El traumatismo craneal agudo es una de las patolo -
gías neurológicas más frecuentes con elevados índices
de mortalidad y de discapacidad. Ello depende no sólo
del grado de severidad de la lesión [determinado por la
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Escala de Coma de Glasgow que mide niveles de con-
ciencia en el lugar del traumatismo o en el departamen-
to de urgencias o, en su defecto, en su ingreso en UCI y
que clasifica al paciente en leve (13-15), moderado
(9-12) o severo (≤ 8)], sino también de si se trata de una
lesión primaria (daño directamente resultante de la
afectación del tejido cerebral) o secundaria (resultado
de la cascada de procesos celulares o moleculares ini-
ciados con la lesión primaria, o daños producidos por
hipoglucemia, hipotensión, hipoxia o incremento de la
presión intracraneal), o si nos hallamos ante una lesión
focal o difusa8. El traumatismo craneoencefálico es un
proceso patológico complejo en el que participan desde
una serie de cascadas bioquímicas (citoquinas y hor-
monas contrareguladoras) que comportan un disbalan-
ce entre unas demandas energéticas incrementadas pa-
ra reparar el daño celular y una disminución de la
producción energética por el daño mitocondrial. Si a
ello añadimos los efectos de los fármacos administra-
dos para su tratamiento y control, es fácil entender la
existencia concomitante de menor nivel de conciencia,
anorexia (a la que contribuye también la producción de
citoquinas) e ingestas disminuidas. El aporte de energía
y proteínas, muchas veces comprometido, se incluye
entre las múltiples y complejas estrategias terapéuticas
en boga9. Se acepta que en estas situaciones agudas
existe importante hipermetabolismo e hipercatabolis-
mo con elevadas pérdida de nitrógeno por orina que se
correlaciona con la severidad de la lesión y que respon-
den a un disbalance entre hormonas moduladoras como
glucagón, glucocorticoides y epinefrina que comportan
alteraciones en la respuesta inmunitaria con mayor
riesgo de desnutrición y de infección nosocomial10. Va-
rias revisiones sistemáticas se han realizado, una de
ellas que incluye 24 estudios, publicada en 2008 en
Journal of Neurotrauma concluye que si bien en gene-
ral el gasto energético post lesión neurológica aguda
traumática de moderada a severa está incrementado y
se mantiene en valores altos durante unos 30 días, ob-
servamos una amplia oscilación en los resultados con
valores que oscilan entre el 75% y el 200% y, de hecho,
utilizar ecuaciones estándar para su cálculo no sería lo
más recomendable. Los valores más bajos se observa-
ron en los pacientes en situación de muerte cerebral. La
administración de barbitúricos, sedantes o relajantes
musculares reduce el gasto energético en un 12 a 32 %
pero puede permanecer por encima de los valores con-
siderados normales. Menos descensos se observaron
con el uso de propanolol o morfina. El uso de nutrición
artificial (enteral o parenteral) así como el uso de corti-
coides no parece contribuir a su modificación. Pero si
que contribuyen a su incremento la temperatura eleva-
da, la presencia simultánea de lesión extracraneal o la
severidad de la lesión4. Podríamos sintetizar que la le-
sión neurológica traumática causa hipermetabolismo,
pero que éste estará más o menos incrementado en fun-
ción, básicamente de la sedación y de la temperatura
corporal. Por otra parte el hipercatabolismo está pre-
sente y es necesario administrar dietas hiperproteicas

en estos pacientes. La presencia de hiperglucemia, por
su nocivo papel incrementando incluso la lesión cere-
bral, obliga a un estricto control de la misma así como
de las necesidades de insulina (tabla I)11. La diselectro-
litemia está presenta y en muchas ocasiones debe su-
plementarse con zinc, vitaminas antioxidantes y tiami-
na, especialmente si se asocia a la desnutrición una
historia previa de alcoholismo12.

Accidente cerebrovascular 

El accidente cerebrovascular es una detención del
flujo de sangre a una parte del cerebro. Puede ser isqué-
mico cuando un vaso sanguíneo que irriga parte del ce-
rebro está ocluido por un coágulo, o hemorrágico en
cuyo caso el vaso sanguíneo, con un aneurisma o una
malformación, se rompe pasando la sangre al cerebro.
El perfil metabólico de estos pacientes es muy similar,
por lo menos durante la primera semana, al que presen-
tan los pacientes con lesiones neurológicas traumáticas
agudas13. Después las cosas cambian, en parte porque
los pacientes traumáticos pueden presentar más com-
plicaciones que modifican negativamente su evolución
y, en parte también por el tratamiento recibido (necesi-
dad de ventilación mecánica). El gasto energético en
los pacientes con ictus varía enormemente si se trata de
un origen isquémico o hemorrágico. Un estudio que
compara el gasto energético en pacientes con ictus is-
quémico, ictus hemorrágico, traumatismo craneal ais-
lado o politrauma con lesión craneal demuestra que si
bien el ictus hemorrágico se comporta de una manera
más parecida a las lesiones neurológicas traumáticas
agudas, las lesiones isquémicas cursan con menor inci-
dencia de fiebre, menor frecuencia cardiaca y, conse-
cuentemente, menos hipermetabolismo (tabla II)14. 

La desnutrición puede influenciar la evolución clíni-
ca de los pacientes con accidente vascular cerebral, de
manera muy especial durante su fase aguda, y poste-
riormente, si presentan disfagia. Los estudios que eva-
lúan la asociación entre desnutrición y evolución clíni-
ca en estos pacientes, no siempre son concordantes,
pero, en general, demuestran una correlación entre des-
nutrición y mala evolución clínica. No obstante, obser-
vamos desde el punto de vista metabólico falta de con-
cordancia en los resultados lo que se debe no sólo a que

5

Tabla I
Porcentaje de pacientes con patología neurológica aguda

con buena evolución a los 18 días, 3 meses y 1 año en
función de valores de glucosa ≥ 200 mg/dl en las

primeras 24 horas post lesión

Glucosa < 200 mg/dl Glucosa ≥ 200 mg/dl p

3 meses 40,0 17,2 0,01
1 año 53,3 20,7 0,01

Modificado de Young.
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parámetros se utilizan para detectar la desnutrición; si-
no también a cuándo se realiza, en el tiempo, la evalua-
ción del estado de nutrición; a si se analizan pacientes
con accidente cerebral vascular hemorrágico (con pre-
valencia más elevada de desnutrición) o isquémico, de
manera aislada o conjuntamente, o a las variables estu-
diadas para analizar la evolución clínica15-17. La presen-
cia de disfagia, después de un accidente cerebral vascu-
lar oscila entre el 30 y el 65%. Estas oscilaciones
dependen, en parte, de la fase en que se encuentra la en-
fermedad, sin que dejemos de mencionar la cantidad de
pacientes con disfagia silente. Si bien disponemos de
amplia información sobre la presencia de disfagia co-
mo objetivo secundario, pocos estudios analizan las re-
laciones entre desnutrición y disfagia en el periodo
agudo post lesión cerebral vascular. El estudio de Cray
y cols18, demuestra una correlación positiva entre disfa-
gia y severidad del ictus. Una revisión sistemática de 8
estudios concluye que las posibilidades de presentar
desnutrición aumentan en los pacientes con ictus que
presentan disfagia. Aumento que no se presentaría si se
analiza sólo la fase aguda del ictus, pero sí al analizar
aisladamente la fase de rehabilitación19. La aparición de
las posibles complicaciones de desnutrición y de neu-
monía por broncoaspiración dependerá de múltiples
factores, y, si bien algunos pacientes recuperan su fun-
cionalidad deglutoria de manera espontánea dentro del
primer mes, otros siguen con disfagia pasados los 6
meses20,21.

Lesiones medulares

El traumatismo es la causa más frecuente de lesión
medular cuyos efectos dependen del tipo (lesión com-
pleta o incompleta) y del nivel de la lesión, siendo la
pérdida de la sensibilidad y de la función motora los
síntomas primordiales. En la fase aguda, las lesiones
medulares presentan una reducción del gasto energéti-
co (más reducción en la tetraplejia que en la paraplejia)
asociado a un aumento en la excreción de nitrógeno.
Ello comporta que para intentar corregir este balance

nitrogenado negativo se intente incrementar las inges-
tas con el resultado de una sobrealimentación que debe
evitarse por las complicaciones que comporta desde hi-
percapnia a hiperglucemia, hipertrigliceridemia e ure-
mia22. Por ello, dado que no existe una ecuación predic-
tiva establecida para estas situaciones, si se dispone, lo
mejor es medir las necesidades energéticas mediante
calorimetría indirecta. Una revisión sistemática inten-
tando responder a una serie de preguntas llega a la con-
clusión de que evidentemente existen anormalidades
metabólicas con pérdidas muy importantes de nitróge-
no sin que los requerimientos energéticos estén aumen-
tados por lo que el uso de la calorimetría indirecta para
el cálculo de las necesidades energéticas permite evitar
una sobrealimentación y sus negativas consecuencias;
así mismo la vía enteral parece ser la más adecuada pa-
ra administrar los nutrientes pero en muchas ocasiones
debe recurrirse a una vía transpilórica por la paresia
gástrica asociada6. En fases posteriores estos pacientes
son muy vulnerables a desarrollar obesidad, especial-
mente abdominal, con sus clínicas consecuencias (de
hecho las enfermedades cardiovasculares y el ictus son
las principales causas de muerte en estos pacientes),
obesidad que responde, no sólo a cambios en sus patro-
nes dietéticos sino, básicamente, a la disminución de la
actividad física motivada por la parálisis existente5. 

Los pacientes con lesiones neurológicas agudas re-
quieren control estricto del balance hídrico para mante-
ner una perfusión cerebral adecuada evitando tanto la
hipertensión como el edema endocraneal. En general,
durante las primeras fases de la enfermedad precisan
ventilación mecánica y ello obliga a vigilar estrecha-
mente el estado ácido base (alcalosis metabólica rela-
cionada con aspiración nasogástrica) así como los ni-
veles de calcio y fósforo. La hiperglucemia (en
respuesta al estrés y al tratamiento con esteroides) no
sólo se asocia a peor evolución en general en los pa-
cientes críticos sino también a peor evolución neuroló-
gica, su control así como de los trastornos electrolíticos
es muy importante. 

Están en riesgo de desarrollar desnutrición por lo
que la evaluación nutricional es imprescindible y el so-

6

Tabla II
Gasto energético post accidente cerebrovascular y trauma craneal

Variables Grupo I Grupo II Grupo III Grupo IV

IMC (kg/m2) 31,4 ± 7* 30,0 ± 6+ 26,9 ± 4 28 ± 6
Edad (años) 67 ± 14¥ 55 ± 17$ 52 ± 23 44 ± 19
Gasto Energético (Kcal/d) 1819 ± 255¥ 2047 ± 263 2099 ± 278 2127 ± 387

Grupo I: Ictus isquémico.
Grupo II: Ictus hemorrágico.
Grupo III: Trauma craneal aislado.
Grupo IV: Politrauma + trauma craneal.
*p < 0,005 versus III y IV.
+p < 0 ,005 versus III.
¥p < 0,005 versus todos.
$p < 0,005 versus IV.
Modificado de Frankenfield.
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porte nutritivo debe iniciarse precozmente. A excep-
ción de los pacientes con lesión medular, el gasto ener-
gético está elevado. Todos presentan gran catabolismo.
Disponemos de información suficiente que avala el be-
neficio del soporte nutritivo de manera precoz23. Las
conclusiones de la revisión de la Cochrane de 2006 con
11 trabajos sugieren que la nutrición precoz se asocia a
una tendencia a mejor evolución en términos de super-
vivencia y discapacidad24. Härtl y cols demostraron en
casi 800 pacientes con traumatismo craneoencefálico
que la no administración de nutrición durante los pri-
meros 5-7 días post lesión incrementaba entre 2-4 ve-
ces la probabilidad de muerte; además durante los pri-
meros 5 días, el descenso en 10 kcal/kg/d se asoció a un
incremento de la mortalidad del 30-40%25. Finalmente,
un reciente meta-análisis que incluye 13 estudios pros-
pectivos, controlados y aleatorios y 3 no aleatorios de-
muestra que la nutrición precoz, comparada con la re-
tardada, se asocia de manera significativa a mejor
evolución, menos complicaciones y menor mortalidad.
Si comparan la NE frente a la NP, la primera muestra
una tendencia a mejor evolución, menos complicacio-
nes y menor mortalidad. Así mismo, el uso de fórmulas
inmunomoduladoras se asoció a menos infecciones en
comparación con fórmulas estándar26. En el paciente
crítico, en general, y en él con traumatismo craneoen-
cefálico u otras lesiones neurológicas, en particular, la
tolerancia de la vía digestiva, por múltiples motivos en-
tre ellos por complicaciones de los tratamientos reque-
ridos, está disminuida lo que impide una correcta nutri-
ción. El retraso en el vaciamiento gástrico en estos
pacientes resulta de trastornos en la frecuencia y orga-
nización de las contracciones a nivel del estómago pro-
ximal y distal. Además, los elevados niveles de colecis-
toquinina observados podrían contribuir también a esta
disfunción motora27. Sin que nos olvidemos del papel
que sobre el aparato gastrointestinal desempañan mu-
chos de los fármacos (sedantes, relajantes muscula-
res,...) que precisan estos pacientes. Disponemos de
pocos datos que recomiendan en estos pacientes la vía
intestinal sobre la gástrica en el caso de precisar NE.
Acosta y cols demostraron menor incidencia de neu-
monía tardía y mejora de la eficacia nutricional con la
vía transpilórica28. Finalmente, recordar que tanto las
necesidades de energía como de proteínas o la vía de
administración de los nutrientes debe evaluarse perió-
dicamente, dados las importantes cambios evolutivos,
en parte condicionados por los tratamientos requeridos,
que presentan estos pacientes29 (tabla III).

Aspectos metabólico-nutricionales
en las enfermedades neurológicas crónicas

Diversos estudios han demostrados que la disminu-
ción de conciencia asociada a trastornos neurológicos
crónicos tiene un impacto negativo sobre el estado de
nutrición, y de hecho, a igual edad, la desnutrición
afecta al 44% de los pacientes mayores con demencia

frente al 25% de aquellos que no la presentan30. La des-
nutrición ha sido descrita también en los pacientes con
otras enfermedades neurodegenerativas que cursan sin
demencia, como, entre otros, en pacientes con Parkin-
son31. Así, en pacientes con Esclerosis Lateral Amio-
trófica la desnutrición afecta al 15-55% de los pacien-
tes en función del estadio de la enfermedad o de los
criterios adoptados para definir la desnutrición32. Suele
observarse pérdida de peso que afecta su capacidad
funcional y repercute en las actividades diarias con ma-
yor incremento en el número de caídas o en la presencia
de úlceras por decúbito33. No obstante, si bien la pérdi-
da de peso puede aparecer incluso antes del diagnóstico
e incrementarse con la evolución de la enfermedad por
ejemplo de los pacientes con Parkinson, en ocasiones
no existe pérdida de peso e incluso éste puede estar in-
crementado34. 

Varios son los factores que contribuyen al desarrollo
de la desnutrición en los pacientes con enfermedades
neurológicas crónicas, desde incrementos en el gasto
energético (no siempre demostrado en función de las
patologías, de la fase evolutivo o incluso de la ecuación
empleada para su determinación) no compensando por
reducción simultánea de las ingestas35,36; presencia de
disfagia, especialmente en los pacientes con esclerosis
lateral amiotrófica, pero que también afecta a alrededor
del 45% de los pacientes con demencia37 y en ocasiones
puede ser secundaria al tratamiento recibido (antipiscó-
ticos que pueden causar Parkinsonismo y distonía, o los
antidepresivos y benzodiacepinas que pueden causar
sequedad de boca y contribuir a la disfagia)38; presencia
de dispraxia que puede incapacitar para autoalimentar-
se; problemas relacionados con el comportamiento ante
la comida en ocasiones por el mismo miedo a presentar
disfagia; naúseas y vómitos; retraso en el vaciamiento
gástrico y disminución en la motilidad intestinal39; cons-
tipación; disminución de la capacidad olfatoria40; depre-
sión; anorexia y náuseas (secundarias a algunos trata-
mientos); disquinesia; reducción de la masa muscular
por menor actividad física, uno de los múltiples factores
de pérdida de peso en los pacientes con Esclerosis Late-

7

Tabla III
Implicaciones metabólico-nutricionales de las lesiones

neurológicas agudas

• La desnutrición es frecuente y se asocia a peor pronóstico.

• Es obligado evaluar, periódicamente, el estado de nutri-
ción.

• Cursan con hipermetabolismo e hipercatabolismo.

• Las lesiones medulares no presentan hipermetabolismo.

• El soporte nutricional, si está indicado, mejora la rehabili-
tación y la supervivencia y debe realizarse precozmente.

• La nutrición enteral es la preferencial.

• En ocasiones debe recurrirse a vías transpilóricas.

• Control periódico de glucemia y electrolitemia.

• Evaluar la presencia o no de disfagia.
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ral Amiotrófica32; como efecto secundario en los pa-
cientes con Parkinson al tratamiento con levodopa41, e
incluso problemas derivados de las cargas laborales y
emocionales de los cuidadores. Pero lo que sí es común
es que la presencia de desnutrición en estos pacientes
comporta implicaciones negativas en su evolución, más
ingresos hospitalarios, mayores necesidades de admi-
sión en centros socio-sanitarios e incrementos en la
mortalidad. Es por todo ello, que, no sólo se acepta que
la valoración del estado de nutrición debe incluirse en el
manejo de estos pacientes, sino que las recomendacio-
nes nutritivas, y la administración de suplementos, si se
requieren, contribuyen a disminuir la sintomatología y a
mejorar su calidad de vida31. Distintas sociedades médi-
cas entre ellas la ESPEN recomiendan, en estos pacien-
tes, cuando presentan desnutrición o riesgo, el uso de
suplementos nutritivos con la finalidad de incrementar
las ingestas42. Si bien no siempre estos suplementos son
bien aceptados por los pacientes con la falta de cumpli-
miento asociada. 

Alzheimer y otras demencias 

La enfermedad de Alzheimer es sin duda la causa
más frecuente de demencia en los ancianos. 

Se trata de una enfermedad neurodegenerativa que
se manifiesta con trastornos de la conciencia, pérdida
de memoria y trastornos de la conducta. En su patoge-
nia participan desde las placas de amiloide a ovillos
neurofibrilares. Posibles causas serían el déficit de ace-
tilcolina que no se acompaña de los beneficios del tra-
tamiento dirigido a tratar este déficit; el acumulo anó-
malo de proteínas beta-amiloide y tau en el cerebro de
los pacientes; la pérdida de neuronas y sinapsis propi-
ciados por la acción de la homocisteína; marcadores in-
flamatorios y estrés oxidativo; así como posibles alte-
raciones metabólicas, entre ellas, la hiperglucemia43.
Disponemos de datos que indican menor riesgo de pa-
decer enfermedad de Alzheimer en los individuos con
dietas ricas o suplementadas con vitaminas antioxidan-
tes (E y C) o con ácidos grasos omega-344. Otros apun-
tan al papel beneficioso de la dieta mediterránea, obser-
vándose menor riesgo de padecer la enfermedad en los
individuos con mayor adherencia a esta dieta. Asocia-
ción que no parece estar mediada por una comorbilidad
vascular sino ser el resultado de otros mecanismos bio-
lógicos de carácter oxidativo o inflamatorio2. Final-
mente, disponemos de prometedores datos que de-
muestran mejora en la memoria de pacientes con
Alzheimer en fase leve al recibir una mezcla de nu-
trientes precursores y específicos (fosfolípidos, colina,
uridina, ácido eicosapentaenoico, ácido docosahexae-
noico, ácido fólico, selenio y vitaminas E, C, B

6
y B

12
)

requeridos para incrementar la formación de membra-
nas neuronales45. 

Los pacientes con demencia presentan menor capa-
cidad para comer ellos solos además de trastornos en su
comportamiento alimentario tales como trastornos res-

trictivos, rechazo a comer o alteraciones en la deglu-
ción, con disfagia y dispraxia (que aparecen con más
frecuencia en las fases avanzadas de la enfermedad), o
negarse a abrir la boca, o mantener la comida en la boca
por tiempo sin tragarla, o escupir la comida condicio-
nando todo ello el acto de comer. De hecho, esta dismi-
nución de la ingesta podría desempeñar un papel más
importante en la pérdida de peso que un posible incre-
mento del gasto energético que no siempre se ha de-
mostrado en estos pacientes35. En algunas demencias,
como en la enfermedad de Alzheimer, la pérdida de pe-
so es común, y algunos autores han descrito no sólo que
los trastornos de la memoria y del comportamiento pre-
dicen la pérdida de peso en estos pacientes, sino que
programas de educación nutricional para cuidadores de
pacientes afectos de enfermedad de Alzheimer serían
una de las mejores tácticas para prevenir la pérdida de
peso y mejorar el estado de nutrición de estos pacien-
tes46. Están en elevado riesgo de desarrollar desnutri-
ción y además su respuesta a intervenciones nutritivas
no es tan satisfactoria como en otras entidades precisa-
mente por los trastornos en el comportamiento alimen-
tario presentes47. No obstante, un reciente meta-análisis
que engloba 12 artículos con un total de 1.076 pacien-
tes con demencia, concluye que los suplementos nutri-
tivos no sólo incrementan la ingesta total de nutrientes
sino que además comportan cambios positivos y signi-
ficativos en el peso y en el IMC, y los pocos estudios
(cuatro) que analizan la capacidad cognitiva mediante
el Mini-mental state examination, demuestran una me-
joría de la misma en el grupo tratado versus el control
(fig. 1)48.

Esclerosis lateral amiotrófica

La esclerosis lateral amiotrófica es una enfermedad
neurodegenerativa idiopática rápidamente progresiva
que afecta las neuronas motoras superiores e inferiores.
Se caracteriza por atrofia de la musculatura esquelética
voluntaria con resultado de debilidad y mala coordina-
ción motora; si se afectan las neuronas motoras que
inervan el diafragma comporta insuficiencia respirato-
ria y suele llevar a la muerte al paciente por insuficien-
cia respiratoria en 3-5 años. Las otras funciones neuro-
lógicas (sensibilidad, inteligencia, función sexual,...)
no están alteradas. 

Es frecuente que estos pacientes presenten desnutri-
ción por factores que incluyen desde una ingesta calóri-
ca inadecuada, a la presencia de disfagia (más o menos
precoz según el inicio sea bulbar o no), al incremento
en el gasto energético o, incluso, a factores psicológi-
cos. La desnutrición que es un factor predictivo inde-
pendiente de mortalidad49, contribuye a afectar la masa
muscular, diafragma incluido, a incrementar la insufi-
ciencia respiratoria y a alterar la respuesta inmunitaria
con mayor propensión a sufrir infecciones por lo que la
valoración periódica del estado de nutrición así como
la detección precoz de la disfagia (siempre presente en

8

02. ASPECTOS_01. Interacción  28/04/14  13:35  Página 8



9

las fases avanzadas) forman parte de su tratamiento. La
nutrición a través de una gastrostomía está indicada an-
te presencia de disfagia o de importante pérdida de pe-
so, en cuyo caso si no existe disfagia puede la alimenta-
ción por boca compaginarse con la nutrición a través de
la gastrostomía50.

La masa magra en estos individuos está disminuida
en parte por el uso de las reservas musculares como
fuente energética ante la reducida ingesta de nutrientes,

lo que contribuye a afectar el funcionalismo. Esta dis-
minución de la masa muscular, que es progresiva y pa-
ralela al deterioro cognitivo, comporta que si bien el
gasto energético en reposo puede estar disminuido, no
lo está si lo relacionamos con la masa muscular dispo-
nible lo que además sugiere que la disfunción mitocon-
drial en el músculo esquelético contribuiría a este in-
cremento del gasto energético51 (tablas IV y V). Las
múltiples discrepancias en los valores del gasto energé-

Fig. 1.—Meta-análisis sobre los efectos de suplementos nutricionales en el peso e IMC (grágico izquierda, 23 estudios) y en el estado
cognitivo (gráfico derecha, 4 estudios) en pacientes con demencia.

Intervalo de confianza de la diferencia de medias
Peso

relativo
4,75

4,32

0,67

12,92

14,52

6,90

15,46

4,66

2,72

16,57

10,16

6,35

Intervalo de confianza de la diferencia de medias
Peso

relativo
11,55
12,72
36,28
39,45

A favor de control A favor de suplemento
nutricional bebible

A favor de control

Allen, 2013

A favor de suplemento
nutricional bebible

-1,00 -0,50 0,00 0,50 1,00

-1,00 -0,50 0,00 0,50 1,00

Tabla IV
Comparación entre pacientes con esclerosis lateral amiotrófica y sanos similares

Variables Pacientes con ELM Voluntarios sanos p

n:33 n:33
Edad 39,0 ± 12 57,8 ± 12 0,59
Sexo 22/10 22/10
IMC 23,3 ± 3 28,7 ± 4 < 0,0001
Gasto energético reposo (kcal/d) 1467 ± 218 1744 ± 367 < 0,0001
Gasto energético reposo/masa libre grasa (kcal/d) 35,4 ± 4 32,3 ± 3 0,001
Ingesta diaria (kcal/d) 1384 ± 508 1912 ± 577 0,001

Modificado de Vaisman.

Tabla V
Cambios evolutivos en la composición corporal de pacientes con esclerosis lateral amiotrófica

Variables Primer examen Seis meses después p

IMC 23,5 ± 4 22,4 ± 3 0,074
Masa lmagra (kg) 39,8 ± 7 36,4 ± 7 0,002
Masa magra (%) 34,9 ± 10 37,1 ± 10 0,13
Grado de discapacidad* 34,1 ± 6 29,1 ± 7 0,002

*medido mediante la escala ALSFRS-R)
Modificado de Vaisman).
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tico descritas por los diversos autores 49,51,52 se explican
por la situación de los pacientes. El trabajo respiratorio,
en los que no están con ventilación mecánica, así como
el mayor grado de afectación sistémica contribuye a in-
crementar el gasto energético, mientras que a menor
masa muscular y ante menores ingestas menor será el
gasto energético53. Se ha descrito que en los pacientes
con ELA el hipermetabolismo sería un factor pronósti-
co independiente de supervivencia32. Si los pacientes
no están con ventilación mecánica, tan importante es
que reciban una nutrición adecuada como no someter-
les a una sobrealimentación que agravaría su insufi-
ciencia respiratoria, por ello, es importante la medición
de sus necesidades energéticas mediante calorimetría
indirecta52. En su ausencia, usar ecuaciones que incor-
poren sexo y edad, como la ecuación de Harris Bene-
dict o la de Mifflin-St Jeor54. Una revisión sistemática
basada en la evidencia sobre el manejo de estos pacien-
tes destaca a nivel nutriticional que si bien no se dispo-
ne de estudios suficientes que indiquen el tiempo ade-
cuado para colocar una gastrostomía endoscópica
subcutánea (PEG), si sabemos que los pacientes que
presentan disfagia estarán expuestos a menores riesgos
si la PEG se coloca cuando la capacidad vital forzada es
superior al 50% de lo previsto; que la nutrición enteral
administrada a través de una PEG es probablemente
efectiva para estabilizar el peso y el índice de masa cor-
poral y en prolongar la supervivencia, si bien no hay
evidencia de que la nutrición enteral mejore la calidad
de vida50.

Parkinson

La enfermedad de Parkinson es un trastorno neuro-
degenerativo crónico debido básicamente a la muerte
por degeneración de las neuronas dopaminérgicas en la
sustancia nigra del cerebro. Cursa con bradiquinesia,
temblor en reposo, rigidez, postura curvada e inestabi-
lidad postural. Todo ello conjuntamente con las com-
plicaciones del tratamiento con dopamina (bloqueo
motor y disquinesias) comporta discapacidad severa
progresiva55.

Como la mayoría de enfermedades neurodegenerati-
vas cursa con alteraciones nutricionales. Si bien en ge-
neral hay pérdida de peso, en ocasiones (especialmente
post cirugía reparadora) puede haber incremento del
mismo. La disfagia suele estar presente y ser responsa-
ble de alteraciones nutricionales y del balance hídrico.
Aparecen complicaciones farmacológicas ligadas a la
levodopa y a su relación con las proteínas. La hipos-
mia, constipación, gastroparesia y reflujo gastroesofá-
gico existentes comprometen la calidad de vida del pa-
ciente33. A destacar también la presencia de déficits de
micronutrientes. Durante la evolución de la enferme-
dad los pacientes pasan por periodos de pérdida o de
ganancia de peso. Se ha observado que la pérdida de
peso se correlaciona con el incremento de la sintomato-
logía, especialmente los síntomas motores, o sea que,

por lo menos en parte la pérdida de peso estaría relacio-
nada con la severidad de la enfermedad. Se sugiere que
la pérdida de peso que presentan los pacientes afectos
de Parkinson es secundaria a un elevado gasto energéti-
co en parte condicionado por la rigidez y las disquine-
sias. No obstante no siempre se ha encontrado hiper-
metabolismo por lo que otros factores deberían
contribuir a la pérdida de peso36. Se ha descrito también
que las mujeres afectas de Parkinson tienen más riesgo
a perder peso que los varones lo que podría estar rela-
cionado con factores hormonales. El incremento de la
actividad física, la presencia de disfagia, el desarrollo
de demencia, la disminución de las ingestas así como
factores relacionados con el tratamiento podrían tam-
bién contribuir a la pérdida de peso ya que la l-dopa in-
duciría hipersecreción de insulina y hormona del creci-
miento con un neto efecto lipolítico y estos pacientes
pierden, proporcionalmente, masa grasa, no obstante
muchos pacientes empiezan a perder peso antes de ini-
ciar este tratamiento56. Una observación interesante es
que la actividad medida mediante monitores colocados
en las muñecas revela mayor grado de actividad en los
pacientes con Parkinson que habían perdido peso en re-
lación a los de peso estable lo que sugiere que los movi-
mientos involuntarios de las extremidades superiores
contribuirían a esta pérdida de peso57. El bajo índice de
masa corporal se ha correlacionado con baja densidad
mineral ósea con mayor riesgo de padecer fracturas de
cadera. También se ha descrito que los pacientes gana-
rían peso después de ser sometidos a cirugía reparado-
ra; no obstante, no se ha observado correlación entre el
incremento de peso observado en los pacientes con
Parkinson post cirugía y la disminución de las disqui-
nesias34. Si bien la disfagia aparece en las fases avanza-
das de la enfermedad, los problemas gastrointestinales
que presentan son múltiples y están presentes ya en fa-
ses precoces (fig. 2), y no sólo comprometen el estado
de nutrición sino también la eficacia del tratamiento,
contribuyen a la aparición de déficit de micronutrientes
y vitaminas y, además muchos de las estrategias enca-
minadas a disminuir esta sintomatología gastrointesti-
nal incrementan el parkinsonismo.

La desnutrición suele estar presente en el curso de
las enfermedades neurológicas crónicas y responde a
diversos factores como la disminución de las ingestas
(demencia, depresión, trastornos en la conducta ali-
mentaria, disfagia, alteraciones del gusto, disquinesias,
repleción gástrica), alteraciones en el gasto energético
(en general aumentado), disfunción gastrointestinal
(trastornos de la masticación y deglución, reflujo gas-
troesofágicpo, retención gástrica, distensión abdomi-
nal, constipación, malabsorción), y efectos de los fár-
macos utilizados para tratar la enfermedad de base o
sus complicaciones. La desnutrición complica la evo-
lución de estos pacientes incrementado la atrofia mus-
cular (insuficiencia respiratoria y menor capacidad de
recuperación de la disfagia), alterando el sistema inmu-
nitario (mayor susceptibilidad a infecciones), incre-
mentando la posibilidad de fracturas y de úlceras de
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presión, incrementa el riesgo de discapacidad y es un
factor independiente de mortalidad. Por todo ello, tanto
la valoración nutricional como su tratamiento deben
formar parte del manejo clínico de estos pacientes.
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ROLE OF THE NUTRITIONAL SUPPORT TEAM
IN THE MANAGEMENT OF DYSPHAGIA

Abstract

Dysphagia is a highly prevalent symptom, which may
be due to multiple disease processes, both structural
and functional, and located at the oropharyngeal or esop-
hageal level. 

Oropharyngeal dysphagia can cause malnutrition even
in 1/3 of patients as a result of alterations in the efficiency of
swallowing and cause changes in the security of swallowing
(penetration and aspiration) in up to 2/3 of the patients who
present it, with high risk of aspiration pneumonia and
respiratory infections. In neurological, elderly or institu-
tionalized patients its prevalence may range from 30
to 60%, with different degrees of severity that may
become necessary artificial nutrition. It is also related
to greater disability, prolonged hospital stays and in -
creased mortality. Therefore, early diagnosis is cri -
tical and the establishment of an effective treatment that
includes postural exercises, nutritional support and reha-
bilitation.

All this wouldn’t be possible without a nutritional team
that takes part of the multidisciplinary team patients with
dysphagia required. It is the only way to ensure a long-
term care to these patients in order to decrease the morbi-
dity and mortality.

(Nutr Hosp. 2014;29:13-21)

Key words: Dysphagia. Malnutrition. Aspiration pneumo-
nia. Nutritional supplements. Enteral nutrition. Multidisci-
plinary team. Nutritional team.

Resumen

La disfagia es un síntoma altamente prevalente, que
puede ser debido a múltiples procesos patológicos, tanto
estructurales como funcionales, y localizarse a nivel oro-
faríngeo o esofágico.

La Disfagia Orofaríngea puede causar desnutrición
hasta en 1/3 de los pacientes que la padecen, como conse-
cuencia de alteraciones en la eficacia de la deglución, y
ocasionar alteraciones en la seguridad de la misma (pene-
traciones y aspiraciones) en hasta 2/3 de los pacientes que
la presentan, con elevado riesgo de neumonías por aspira-
ción e infecciones respiratorias. En enfermos neurológi-
cos, ancianos o personas institucionalizadas su prevalen-
cia puede oscilar entre un 30-60%, con grados de
severidad variables que pueden llegar a hacer necesaria
una nutrición artificial. Se la relaciona además con mayor
discapacidad, estancias hospitalarias prolongadas y ma-
yor mortalidad. Por todo ello es fundamental un diagnós-
tico precoz de la misma y la instauración de un tratamien-
to eficaz que incluya maniobras posturales, soporte
nutricional y rehabilitación. 

Todo ello sería impensable sin un equipo nutricional
que formase parte del equipo multidisciplinar que los pa-
cientes con Disfagia precisan. Es la única manera de ase-
gurar una atención integral a largo plazo a estos enfermos
con el fin de que disminuya su morbi-mortalidad.

(Nutr Hosp. 2014;29:13-21)

Palabras clave: Disfagia. Desnutrición. Neumonía por
aspiración. Suplementos nutricionales. Nutrición enteral.
Equipo multidisciplinar. Equipo de nutrición.

Introducción

Una deglución normal supone la acción coordinada
de un grupo de estructuras situadas en cabeza, cuello y
tórax, e implica una secuencia de acontecimientos en
los que unos esfínteres funcionales se abren para per-
mitir la progresión del bolo, trasportándolo desde la bo-
ca al esófago, y que se cierran posteriormente al paso
de éste para impedir falsas rutas y proteger la vía aérea.
El objetivo de la deglución es la nutrición del indivi-
duo, pero la deglución tiene dos características la efica-
cia de la deglución, que es la posibilidad de ingerir la
totalidad de las calorías y el agua necesarios para man-
tener una adecuada nutrición e hidratación y, la seguri-
dad de la deglución, que es la posibilidad de ingerir el
agua y las calorías necesarias sin que se produzcan
complicaciones respiratorias1.

El término DISFAGIA proviene de dos palabras grie-
gas, “dys” (dificultad) y “phagia” (comer). La disfagia
es una sensación subjetiva de dificultad para que el ali-
mento pase desde la boca al estómago. Puede ser debida
a una alteración orgánica o a una dificultad funcional, y
afectar a pacientes de toda edad, desde bebés a ancia-
nos. Desde el punto de vista anatómico se clasifica en
orofaríngea y esofágica. La disfagia orofaríngea englo-
ba las alteraciones de la deglución de origen oral, farín-
geo, laríngeo y del esfínter esofágico superior y supone
casi el 80% de las disfagias diagnosticadas. La disfagia
esofágica se refiere a las alteraciones en el esófago su-
perior, el cuerpo esofágico, el esfínter inferior y cardias,
y generalmente es producida por causas mecánicas, y
supone el 20% de las disfagias que se diagnostican.
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Las alteraciones estructurales condicionan una difi-
cultad para la progresión del bolo, e incluyen alteracio-
nes congénitas, tumores orales, faríngeos y laríngeos,
los esofágicos, los osteofitos cervicales, las estenosis
postquirúrgicas o radioterápicas. La disfagia neuróge-
na es aquélla producida por una alteración en las es-
tructuras neurales que controlan los complejos meca-
nismos de la deglución, y supone una alteración en la
secuencia coordinada de eventos que permiten una de-
glución segura y eficaz2.

La importancia de poder identificar la disfagia oro-
faríngea, especialmente la disfagia neurógena, radica
en que es un síntoma grave, con complicaciones que
pueden causar la muerte del paciente, y que no es ex-
clusiva de ningún momento evolutivo, sino que pode-
mos encontrarla tanto en el período agudo del proceso,
como en el subagudo o crónico, y tanto sola como for-
mando parte de un grupo sindrómico3

La disfagia es un síntoma diagnosticable, y existen
tratamientos que evitan las posibles complicaciones. El
diagnóstico y el tratamiento dependen del trabajo en
equipo de un grupo de profesionales formado por mé-
dicos de diferentes especialidades, enfermeras, logope-
das, dietistas, cuidadores y la propia familia del pacien-
te. Los objetivos de este equipo deben ser la detección
precoz de los pacientes en riesgo de presentar disfagia
con o sin aspiración, diagnosticar cualquier alteración
médica o quirúrgica e incluso estructural que pueda ser
responsable de ocasionar disfagia y que tenga un trata-
miento específico, caracterizar la respuesta motora
orofaríngea y sus alteraciones con exámenes funciona-
les adecuados, seleccionar las estrategias terapéuticas
más adecuadas para conseguir una deglución segura y
eficaz, e indicar una alimentación alternativa a la oral
basándose en datos objetivos y reproducibles4,5. 

Ninguna de estos objetivos sería posible sin un equi-
po multidisciplinar, en el que participe, además de
otros profesionales, expertos en nutrición.

Prevalencia de la disfagia

Existen pocos estudios epidemiológicos serios sobre
la incidencia y la prevalencia de la disfagia orofarín-
gea, pero sin embrago se conoce que una gran variedad
de cuadros clínicos, localizados en estructuras diversas
a lo largo del recorrido del bolo desde la boca hacia el
estómago, son capaces de ocasionarla. 

En las enfermedades neurodegenerativas las cifras
de prevalencia de disfagia oro-faríngea son muy altas.
Se han publicado datos del 100% en las ELA bulbares y
del 60% en el resto de formas clínicas6. En los pacientes
con Parkinson se dan cifras de entre el 35 y el 45% aun-
que muchos de ellos no sean siquiera conscientes del
problema7-9 y en la Esclerosis Múltiple la prevalencia
llega al 45%10. El 84% de los pacientes con enfermedad
de Alzheimer pueden presentar disfagia y más del 60%
de los pacientes institucionalizados o ancianos11. En los
pacientes con lesiones neurológicas se identifican sín-

tomas y signos de disfagia orofaríngea en todos los es-
tadíos del proceso clínico y por métodos tanto clínicos
como instrumentales. 

La literatura nos da datos de que hasta el 30% de los
pacientes con un accidente vascular cerebral (AVC)
presentan disfagia en fases agudas y entre el 2-6% en
fases crónicas12-16. En los traumatismos craneoencefáli-
cos (TCE) las cifras oscilan entre un 25-61% según
cual sea la forma de estudiar la disfagia : si por métodos
clínicos o por videofluoroscopia o fibroendoscopia; se-
gún el estadio evolutivo: en la fase aguda, subaguda o
crónica; y según la gravedad del propio TCE grave,
moderado o leve17-22.

Con respecto a la prevalencia de disfagia en enfer-
mos con cáncer de cabeza y cuello, ésta oscila según las
series23,24, entre un 30% y 50%, dependiendo del estadío
del tumor, de la técnica quirúrgica, del tratamiento co-
adyuvante y del tiempo de evolución desde la cirugía.

Relevancia clínica de la disfagia

La trascendencia clínica de la disfagia orofaríngea
deriva de que puede dar lugar a dos grupos de compli-
caciones muy graves para el paciente25. En primer lu-
gar, si se produce una disminución en la eficacia de la
deglución, el paciente va a presentar desnutrición y/o
deshidratación. En segundo lugar, si se produce una
disminución en la seguridad de la deglución, se va a
producir o un atragantamiento con obstrucción de la
vía aérea, o más frecuentemente una aspiración traque-
obronquial que puede originar una neumonía por aspi-
ración en el 50% de los casos, con una mortalidad de
hasta del 50%. Con respecto a la desnutrición se deberá
a una disminución en la ingesta de nutrientes y la deshi-
dratación aparecerá como consecuencia de una dismi-
nución en la ingesta hídrica. La prevalencia de estas
complicaciones es muy alta en todas las series. En la
serie publicada por el Grupo Europeo para el Estudio
de la Disfagia26, sobre un total de 360 enfermos, hasta el
44% había perdido peso en el momento del diagnóstico
de disfagia. La pérdida de peso había ocurrido durante
los 12 meses anteriores al estudio. En general la desnu-
trición y la deshidratación están siempre presentes
cuando hay disfagia, independientemente de la etiolo-
gía de la misma. 

En ancianos, en el trabajo de Suominen y cols27 sobre
2114 sujetos estudiados, todos ellos mayores de 82
años, el 24% estaba malnutrido (MNA < 17) y el 60%
estaba en riesgo de desnutrición (MNA 17-23,5); pues
bien la desnutrición se relacionaba directamente sobre
todo con la presencia de disfagia, por encima de cual-
quier otro parámetro.

En los enfermos con ictus28, la disfagia está presente
entre el 20%-64% de los casos, y mejora tras la rehabi-
litación en el 47% de los enfermos entre las 2-3 prime-
ras semanas y en el 17% a los 2-4 meses. Sin embargo
la prevalencia de desnutrición aumenta tras el ictus de
un 12% al diagnóstico a un 50% en enfermos con estan-
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cias prolongadas o en rehabilitación. La presencia de
desnutrición empeora el pronóstico vital, aumenta las
complicaciones y disminuye la recuperación funcional.

Con respecto a los pacientes con Esclerosis Lateral
Amniotrófica (ELA), la disfagia está presente en el
20-30% de los casos coincidiendo con el diagnóstico29.
La desnutrición en estos enfermos es fundamentalmen-
te por disminución en el ingesta de nutrientes, más que
por hipermetabolismo y también por cambios en la
composición corporal asociados a la propia enferme-
dad. En la ELA, la desnutrición es factor de riesgo in-
dependiente de mortalidad.

En el cáncer de cabeza y cuello, la desnutrición en
distintas series30,31 se sitúa entre el 20%-88%, depen-
diendo de la localización del tumor, del tiempo desde la
cirugía, y de si el enfermo ha tenido tratamiento coad-
yuvante con quimioterapia y/o radioterapia. En nuestra
experiencia24 la presencia de desnutrición es del 20,3%
a los 28,5 meses de la cirugía, fundamentalmente en los
enfermos con mandibulectomía total y que han tenido
quimio-radioterapia.

Como consecuencia de la desnutrición el paciente
presentará alteraciones importantes en su estado nutri-
cional, que pueden oscilar, dependiendo del tiempo de
evolución, desde una ligera perdida de peso, a un com-
promiso importante del compartimento magro, que
empeorará todavía más su capacidad para deglutir, al
disminuir la fuerza de los músculos deglutorios32. 

La deshidratación dará lugar a confusión mental se-
quedad de piel y mucosas, disminución de la saliva-
ción, disminución de la expectoración, disnea..., lo que
agravará todavía más la capacidad para deglutir.

Tanto la desnutrición como la deshidratación au-
mentan la morbimortalidad de estos enfermos33.
Es también algo a tener en cuenta que la desnutrición
puede por sí misma empeorar la disfagia, porque los
músculos deglutorios son ricos en fibras de tipo II, y es-
te tipo de fibras se afecta de forma precoz con la desnu-
trición.

Con respecto a las complicaciones respiratorias de la
disfagia, la incidencia y la prevalencia de neumonía
por aspiración (NA) aumentan en relación directa con
la edad y enfermedades subyacentes. En ancianos insti-
tucionalizados con disfagia orofaríngea, la NA se pro-
duce en el 43%-50% durante el primer año, con una
mortalidad de hasta 45%34. 

En la patogenia de la neumonía por aspiración con-
tribuyen todos los factores que alteran la deglución,
causan aspiración y predisponen a la colonización de la
orofaringe35, Hasta el 45% de los ancianos con disfagia
presentan penetración en el vestíbulo de la laringe y en
el 30% aspiración, la mitad de ellos sin tos (aspiración
silente) y un 45% presentan residuo en la orofaringe. 

Es un hecho aceptado que la detección de la as-
piración por videofluoroscopia (VFS) es un predictor
de riesgo de neumonía y/o de probabilidad de rehospi-
talización. También es bien sabido que no todos los pa-
cientes que aspiran durante la VFS desarrollan neu-
monía. 

Tanto las complicaciones derivadas de la eficacia,
como las derivadas de la seguridad de la deglución
afectan negativamente la calidad de vida de estos en-
fermos. En la serie del Grupo Europeo para el Estudio
de la Disfagia26, el 36% de los enfermos refería evitar
comer con otras personas, el 41% sentía ansiedad ante
la comida y el 55% pensaba que al disfagia había empe-
orado su calidad de vida.

En nuestra serie36 el impacto negativo sobre la cali-
dad de vida en los enfermos con ELA también era im-
portante, de hecho hasta el 70% refería que sentir la vi-
da menos agradable desde el diagnóstico de la disfagia.

Con respecto a los pacientes con cáncer de cabeza y
cuello en nuestra experiencia24, el 51,7% de los enfer-
mos manifiestan que su calidad de vida ha empeorado
debido a la presencia de disfagia y esta situación era es-
tadísticamente significativa frente a los que no tenía di-
ficultades para la deglución (p < 0,05).

Diagnóstico

La sospecha de disfagia debe plantearse en pacientes
que refieren síntomas aparentemente diversos, el enfer-
mo que tose o se atraganta al comer muy probablemen-
te está teniendo una aspiración. La voz húmeda es indi-
cativa de secreciones en la glotis que pueden producir
penetración y aspiración de las mismas. Otros pacien-
tes refieren dificultades para hacer progresar el bolo
por la faringe o sensación de residuo en la garganta y
necesidad de realizar varias degluciones. Todos ellos
son síntomas de hipomotilidad faríngea. Las deglucio-
nes fraccionadas, la pérdida de peso progresiva, la ne-
cesidad de alargar el tiempo de las comidas o evitar de-
terminados alimentos son síntomas de alteración en la
eficacia de la deglución y de una posible desnutrición.

Las infecciones respiratorias repetidas, aunque el
paciente no refiera tos al comer, han de hacernos pen-
sar en una disfagia neurógena, ya que hasta el 40% de
las aspiraciones son silentes en los enfermos neurológi-
cos37. 

El diagnóstico de la disfagia debe ser clínico e ins-
trumental. 

Diagnóstico clínico

Dentro del diagnóstico clínico siempre se debe in-
cluir una historia médica que recoja las patologías de
base del paciente y una historia dietética encaminada a
detectar signos y síntomas relacionados con la presen-
cia o no de disfagia.

La evidencia científica disponible recomienda la re-
alización de una exploración clínica a pie de cama que
incluya38: 

– Una historia médica, con datos sobre neumonías
previas, procesos de aspiración, picos febriles, an-
tecedentes de intubación o traqueotomía. 
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– Estudio del nivel funcional motor, fatigabilidad y
control postural. 

– Función motora oral y faríngea, exploración de la
sensibilidad orofaríngea, de los reflejos velopala-
tino, deglutorio y la presencia de tos voluntaria.
Se valorará además la presencia de disartria y pa-
rálisis facial. 

– Un test con texturas, en el que se observe la pre-
sencia de apraxia de la deglución, residuos orales,
tos o carraspeo al tragar, elevación laríngea redu-
cida, voz húmeda o degluciones múltiples para un
mismo bolo. 

La exploración clínica o Clinical Bedside Assess-
ment tiene un grado de recomendación B.

Test clínico 

En cualquier enfermo que se sospeche la existencia
de una disfagia orofaríngea, independientemente de
cual sea la etiología, parece indicado realizar después
de la historia clínica y antes de cualquier otro procedi-
miento diagnóstico, un test clínico.

Dentro de este apartado el EAT 1039 es un test clínico
ya validado y que recientemente se ha traducido y vali-
dado por la Dra. Burgos y su equipo en castellano40.
Consta de 10 preguntas, con una puntuación de 0 a 4. El
máximo son 40 puntos, pero con 3 o más ya se supone
que el paciente presenta algún síntoma relacionado con
la disfagia y debe ser estudiado con más profundidad.

Método de Exploración Clínica Volumen -Viscosidad
(MECV-V)

Un test que se ha mostrado muy útil en la clínica es el
método de exploración clínica volumen-viscosidad
(MECV-V), desarrollado por el Dr. Clavé y su equi-
po41. Es un método clínico que permite identificar pre-
cozmente a los pacientes con disfagia orofaríngea, y
por tanto con riesgo de presentar alteraciones de la efi-
cacia y seguridad de la deglución que podrían desenca-
denar en el paciente desnutrición, deshidratación y as-
piraciones.

Este método de exploración clínico, utiliza bolos de
tres viscosidades y tres volúmenes diferentes. Median-
te este método se pueden detectar de una forma segura
para el paciente los principales signos clínicos que in-
dican la existencia de un trastorno de la deglución. Es
un método sencillo y seguro que puede ser aplicado en
la cabecera del paciente en el hospital, pero también de
forma ambulatoria y que puede repetirse las veces ne-
cesarias de acuerdo a la evolución del paciente.

La exploración clínica de la deglución mediante el
MECV-V está indicada ante cualquier paciente en el
que se sospeche disfagia orofaríngea o bien en pacien-
tes vulnerables que podrían tener riesgo de presentar un
trastorno en la deglución. Este método de cribado, ade-

más de detectar algunos de los signos más frecuentes e
importantes de la disfagia, también nos orienta sobre
cuál es la viscosidad y el volumen más adecuados para
compensar al paciente y alimentarlo de una manera se-
gura y eficaz. Así mismo nos sirve como criterio de se-
lección sobre qué pacientes deben ser estudiados con
una exploración instrumental como la Fibroendoscopia
de la Deglución (FEES) o la VFS, presentando una alta
correlación clínica con ambas exploraciones.

El MECV-V consiste en administrar al paciente 5,
10 y 20 cc de alimento en texturas néctar, pudding y
líquido, obtenidas con espesante comercial. Podre-
mos así detectar los signos de alteración de la seguri-
dad en la fase faríngea, de la eficacia en las fases tanto
oral como faríngea y ayudar al clínico a seleccionar el
volumen y la viscosidad del bolo más seguros y efica-
ces para la ingesta de líquidos. Se debe observar la
presencia de tos, cambios vocales, residuos orales,
deglución fraccionada, incompetencia del sello labial
o residuos faríngeos, mientras se monitoriza la satura-
ción de O

2
. 

Los signos clínicos que detecta el MECV-V son: 

– Inadecuado sello labial, es decir la incapacidad de
mantener el bolo dentro de la boca. 

– Existencia de residuos orales en lengua, debajo de
lengua y encías una vez acabada la deglución. 

– Deglución fraccionada, es decir necesidad de rea-
lizar varias degluciones para un mismo bolo. 

– Sospecha de presencia de partículas del bolo en la
faringe, que dejan sensación de tener residuo en la
garganta. 

Si durante la exploración el paciente presenta un sig-
no de alteración de la eficacia, la prueba para ese volu-
men y esa viscosidad se considerará positiva, por lo
que el paciente no será capaz de alimentarse y mante-
ner un adecuado estado nutricional y una adecuada hi-
dratación con esa viscosidad y ese volumen.

Durante la aplicación del MECV-V, si el paciente
presenta cualquiera de estas alteraciones: tos, cambio
de voz o desaturación de oxígeno, la prueba para ese
volumen y esa viscosidad se considerará positiva, es
decir, será un bolo poco seguro para el paciente, por lo
que será necesario aumentar la viscosidad y/o dismi-
nuir el volumen para poder nutrirlo e hidratarlo de for-
ma segura. 

El MECV-V utiliza los cambios de voz y sobre todo
la presencia de desaturaciones superiores al 3% para
detectar la presencia de aspiraciones silentes, que supo-
nen hasta el 48% de las aspiraciones de los pacientes
con disfagia neurógena. 

Las limitaciones de la exploración clínica bedside
son principalmente la detección de las aspiraciones si-
lentes y las penetraciones, por lo que se hace necesaria
una exploración complementaria como la FEES o la
VFS, que permiten visualizar tanto la fase oral como la
faríngea, así como el diagnóstico preciso de las aspira-
ciones silentes42. Estas pruebas complementarias nos
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indicarán además el momento del ciclo deglutorio en el
que se produce la aspiración (antes, durante o después
de la fase faríngea), lo que nos permitirá introducir tra-
tamientos específicos para cada tipo de aspiración. 

Exploración instrumental d
la disfagia orofaríngea

Las revisiones de Medicina Basada en la Evidencia
disponibles en la actualidad recomiendan que43: 

1. La disfagia debe ser diagnosticada lo antes posi-
ble, por personal entrenado preferiblemente, uti-
lizando un protocolo simple y validado. Nivel de
Evidencia 2+. Grado de recomendación B.

2. La evidencia clínica disponible apoya la valora-
ción de la tos voluntaria y la sensibilidad faringo-
laríngea con un test clínico simple. El reflejo de
náusea no es válido como test de evaluación de la
disfagia. Nivel de Evidencia 2+. Grado de reco-
mendación B. 

3. Toda persona con alteración de la deglución debe
ser valorada por un especialista para poner en
marcha técnicas de deglución seguras y estrate-
gias dietéticas adecuadas. Nivel de Evidencia 1+.
Grado de recomendación A. 

4. Las limitaciones de la exploración clínica en la
cabecera del enfermo (bedside), especialmente
en cuanto que no detecta las aspiraciones silentes
y no informa sobre la eficacia de los tratamientos,
hacen necesaria una exploración instrumental.
Nivel de Evidencia 3. Grado de recomendación
D. 

En base a todo ello, si el paciente ha presentado sig-
nos de disfagia en la exploración clínica y/o el MECV-
V hemos de realizar una exploración instrumental que
nos ayude a diagnosticar el trastorno funcional y a pres-
cribir el tratamiento dietético y/o rehabilitador más
adecuado. En la actualidad las dos técnicas de que dis-
ponemos son la FEES y la VFS, cada una con sus ven-
tajas y sus limitaciones.

La fibroendoscopia de la deglución (FEES)

El término FEES se introdujo en 1988 en trabajos
que proponían la utilización del fibroscopio flexible
para la exploración de la deglución orofaríngea, aun-
que los ORL ya venían utilizándolo desde 1975 para
explorar la nasofaringe y la laringe. La primera des-
cripción de la técnica ha sido luego ampliada y modifi-
cada por varios autores, y se admiten algunas variacio-
nes según el tipo de pacientes a estudiar, la edad, las
complicaciones médicas que presenten y los objetivos
que se persigan. Actualmente se utiliza un fibroscopio
flexible conectado a una fuente de luz y un aparato de
vídeo para grabar la secuencia de imágenes de la deglu-

ción. Debemos disponer de alimentos sólidos, textura
pudding, néctar y líquida, teñidos con colorante ali-
mentario, para explorar las diferentes texturas y volú-
menes.

El procedimiento, descrito por Langmore en 198844,
surge como alternativa a la exploración clásica con ba-
rio, y consiste en la introducción de un fibroscopio fle-
xible a través de la fosa nasal hasta el cavum, obtenien-
do una visión directa de la faringo-laringe.

La evidencia clínica sobre la utilidad y fiabilidad de
la FEES como método diagnóstico de la disfagia no es
mucha, dada la ausencia de trabajos serios aleatoriza-
dos, pero a modo de conclusiones podemos decir que
es fiable, que reduce la incidencia de neumonías, que es
segura, bien tolerada, repetible y barata.

La videofluoroscopia (VFS)

La VFS se desarrolló inicialmente a partir de la prue-
ba de bario para estudio esofágico, y fue modificada
para estudiar la deglución por Logemann en 198345. A
partir de entonces se ha considerado la prueba de refe-
rencia para el diagnóstico de la disfagia orofaríngea y
por medio de ella se ha estudiado la fisiología de la de-
glución en los últimos 20 años.

La VFS es una técnica radiológica dinámica que
consiste en la obtención de una secuencia en perfil late-
ral y anteroposterior de la ingesta de diferentes volú-
menes y viscosidades (líquido, néctar y pudding) de un
contraste hidrosoluble, idealmente de la misma visco-
sidad que la utilizada en el MECV-V. Actualmente se
considera esta técnica como el patrón de oro del estudio
de la disfagia orofaríngea46,47. Los objetivos de la VFS
son evaluar la seguridad y la eficacia de la deglución,
caracterizar las alteraciones de la deglución en térmi-
nos de signos videofluoroscópicos, evaluar la eficacia
de los tratamientos y cuantificar el reflejo deglutorio.
Entre el 45-90% de los adultos con enfermedades neu-
rológicas y los ancianos, presentan alteraciones de la
eficacia de la deglución que pueden dar lugar a desnu-
trición, y 2/3 de estos pacientes presentan alteraciones
de la seguridad que pueden dar lugar a aspiraciones.
Además, la VFS permite identificar entre 1/3 y un 1/4
de los pacientes que van a presentar aspiraciones silen-
tes no diagnosticables clínicamente y que por tanto es-
tarán en riesgo elevadísimo de presentar una neumonía
aspirativa. Los pacientes que aspiran alrededor de un
10% del bolo durante la exploración se consideran con
un alto riesgo de neumonía. 

El diagnóstico instrumental de la disfagia (tanto con
VFS como con FEES) se asocia con el diagnóstico de la
aspiración, pero las revisiones de evidencia destacan la
falta de trabajos que relacionen de forma definitiva la
aspiración con el riesgo de desarrollar neumonía. La di-
ferente estandarización entre centros hace difícil esta-
blecer la fiabilidad de los datos que se valoran en la
VFS, por lo que se cifra la fiabilidad inter e intrajueces
en un 66-68% con un Nivel de Evidencia 2 y 3.
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Tratamiento

Los objetivos del tratamiento de la disfagia serán
dos, el primero, mantener y/o recuperar un estado de
hidratación y nutrición adecuado y el segundo intentar
prevenir las infecciones respiratorias y las NA.

Para ello es necesario adoptar una serie de medidas
posturales, higiénicas, dietéticas, y de soporte nutri-
cional, que a continuación plantearemos esquemática-
mente.

Pautas generales

Este apartado incluirá tanto un resumen de medidas
posturales como higiénicas48,49.

– Se debe asegurar una posición corporal de seguri-
dad a la hora de las comidas, manteniendo al pa-
ciente sentado con la espalda en contacto con el
respaldo de la silla y los pies apoyados en el suelo
o en posición de 45º si se le alimenta en la cama,
con la cabeza ligeramente flexionada durante la
deglución, evitando la hiperextensión del cuello.

– El paciente debe estar en actitud vigilante, respon-
diendo a órdenes sencillas. No se debe dar de co-
mer a ningún paciente somnoliento o con tenden-
cia al sueño.

– Se deben evitar distracciones al paciente durante
la comida.

– No utilizar jeringas ni pajitas.
– El ambiente debe ser cómodo y tranquilo.
– El paciente debe ser siempre vigilado durante las

comidas.
– Es imprescindible mantener una higiene bucal ex-

trema, para evitar las infecciones respiratorias en
caso de aspiración.

Pautas en cuanto a la alimentación

Es fundamental conseguir que las texturas de los ali-
mentos sean homogéneas, evitando siempre alimentos
pegajosos y con doble textura o que se fragmenten con
facilidad50.

A este respecto hay que comentar lo importante que
es en estos pacientes, adaptar la textura de los alimen-
tos y la viscosidad de los líquidos teniendo en conside-
ración el grado de disfagia orofaríngea que presenten.
En la actualidad existen diversas guías51 clínicas que
describen cómo conseguir distintos niveles de adapta-
ción de sólidos y líquidos.

Utilización de suplementos nutricionales

En la práctica clínica habitual cuando se confirma
que no es posible mantener un estado de nutrición e hi-
dratación adecuado solo con una alimentación oral, por

ser ésta insuficiente, debemos recurrir a los suplemen-
tos nutricionales orales (SON).

En la actualidad no disponemos de evidencia cientí-
fica que evalúe la eficacia de los SON en pacientes que
presentan disfagia, aunque si se ha demostrado su efi-
cacia en determinadas poblaciones, como por ejemplo
en los ancianos, en los cuales la prevalencia de disfagia
es muy relevante y multifactorial.

En este sentido Milne y cols52 revisaron 55 ensayos
controlados y aleatorizados, que estudiaban los benefi-
cios clínicos y nutricionales de los SNO en pacientes de
edad avanzada en el hospital, en su domicilio y en resi-
dencias. Los autores concluyeron que los SON, pueden
mejorar el estado nutricional y reducir la morbimortali-
dad en los pacientes desnutridos durante el ingreso hos-
pitalario. La evidencia científica no recomienda la uti-
lización de los mismos, en las personas mayores en el
domicilio o en los bien nutridos, en cualquier situación
(hospital, casa o residencia). 

El estudio FOOD 1 (Feed Or Ordinary Diet)53 evaluó
el efecto de la utilización sistemática de SON con la di-
eta hospitalaria, en pacientes hospitalizados con ictus y
sin disfagia. Los resultados de este estudio no apoyan el
uso indiscriminado de los SON en pacientes con ictus y
recomiendan que éstos deben ser prescritos sólo en pa-
cientes desnutridos al ingreso o en aquellos en los que el
estado nutricional se va deteriorando progresivamente. 

La ESPEN54 (European Society for Clinical Nutri-
tion and Metabolism), en sus guías para la nutrición en
el paciente geriátrico recomienda, con un grado de re-
comendación A, los SNO en los ancianos desnutridos o
en riesgo de desnutrición.

Con respecto a los enfermos con cáncer de cabeza y
cuello y teniendo en cuenta la alta prevalencia de disfa-
gia que presentan a corto y largo plazo24,55, la ESPEN56

recomienda con un grado A la administración de SON
a estos enfermos durante la radio/radio-quimioterapia,
al haberse demostrado que incrementa la ingesta oral y
previene la pérdida de peso y la interrupción del
tratamiento oncológico.

Nutrición enteral 

La nutrición enteral (NE) está indicada en los pa-
cientes con disfagia en el mismo contexto que en cual-
quier otra situación patológica. En este sentido aque-
llos enfermos que no puedan mantener un estado de
nutrición y/o hidratación adecuado y/o cuando la de-
glución no sea segura tienen indicación de NE.

En este sentido la ESPEN54 recomienda en los pa-
cientes con disfagia grave, de cualquier etiología, la
NE por sonda u ostomía, con un grado de recomenda-
ción A, ya que puede mejorar el estado nutricional. Sin
embargo en las mismas guías se insiste en que en los
ancianos con disfagia la NE no ha demostrado que pre-
venga la neumonía por aspiración.

En el estudio FOOD 216 se compara el efecto de la NE
administrada precozmente por sonda nasogástrica
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(SNG) (en la primera semana del ingreso), con la NE di-
ferida (a partir de la primera semana) en 859 enfermos
con ictus y disfagia. Los autores sugieren que la NE pre-
coz es posible que mejore la supervivencia en los muy
graves, que hubiesen fallecido sin el soporte nutricional.

En la práctica habitual el tipo de acceso dependerá
fundamentalmente del tiempo que se prevea la NE. Así
cuando la NE se vaya a prolongar por más de 4-6 sema-
nas está indicado un acceso permanente, tipo PEG
(Gastrostomía Endoscópica Percutánea). Sin embargo
existe controversia en cuanto a si, en los ancianos con
disfagia, la morbi-mortalidad es menor o no con PEG
frente a SNG. De hecho el FOOD 316, compara la NE
por SNG con la PEG en 321 enfermos con disfagia du-
rante el 1 mes tras el ACV. Los autores concluyen que
la SNG es la vía de elección para la NE en las 2 ó 3 se-
manas después de un ictus.

Con respecto a los enfermos con cáncer de cabeza y
cuello, la ESPEN56 recomienda con un grado C, la nu-
trición enteral precoz durante la radio / radioquimiote-
rapia, teniendo en cuenta la disfagia secundaria al trata-
miento coadyuvante. Con respecto al acceso enteral a
emplear (sonda nasogástrica / PEG) una revisión Coch-
rane57 del 2010, al respecto, determina que en la actuali-
dad no hay una evidencia clara respecto del acceso ide-
al en estos casos.

A nivel práctico 58-60, habrá que tener siempre en
cuenta a la hora de indicar un acceso u otro, la enferme-
dad de base (crónica o aguda), el estado clínico previo
del enfermo, los efectos secundarios de la propia técni-
ca, la supervivencia, etc.

Rehabilitación 

Siempre que sea posible se debe intentar rehabilitar al
paciente para que pueda en menor o mayor medida
mantener una ingesta oral adecuada y poder retirar la
NE si la hubiese. En este sentido la rehabilitación es un
pilar básico en el tratamiento del paciente con disfagia61.

A parte de las estrategias posturales mencionadas
anteriormente, es preciso realizar siempre por personal
entrenado estrategias de estimulación sensorial (esti-
mulación mecánica de la lengua, estimulación térmica,
cambios de sabores…) 62.

Igualmente están indicadas las praxias neuromuscu-
lares63, que tienen por objetivo mejorar la fisiología de
la deglución, las maniobras deglutorias compensadoras
específicas, las técnicas de facilitación, que incluyen
básicamente la electroestimulación de la musculatura
hioidea y las técnicas de estimulación eléctrica o térmi-
ca de los pilares anteriores del paladar.

Papel del equipo nutricional en el abordaje
de la diafagia

De todo lo anteriormente expuesto se deduce que el
diagnóstico y el tratamiento de la disfagia orofaríngea

requiere de una aproximación multidisciplinar64,65. Este
equipo multidisciplinar debe de incluir diversos perfi-
les profesionales : enfermeras, dietistas, endocrinólo-
gos, gastroenterólogos, otrorrinolaringólogos, radiólo-
gos, geriatras, neurólogos, rehabilitadotes, logopedas,
terapeutas ocupacionales y un largo etc.

La transversalidad y multidisciplinariedad de la dis-
fagia orofaringea da lugar a dos fenómenos relevantes:
en primer lugar son necesarios unos planes educativos
y formativos de los profesionales que forman parte de
estos equipos multidisciplinares y en segundo lugar y
como consecuencia de ello, que el equipo multidisci-
plinar garantice que el enfermo va a recibir toda la aten-
ción médica integral que precisa.

Con respecto al equipo nutricional en concreto66, son
varios los aspectos en los que debe participar tanto en el
diagnostico como en el tratamiento de los enfermos
con disfagia. La valoración nutricional exhaustiva y la
instauración de un correcto tratamiento nutricional son
una responsabilidad inherente e ineludible de estos
profesionales.

La literatura67 ha demostrado además que la inter-
vención de estos profesionales a corto, medio y largo
plazo en el devenir de la disfagia, puede mejorar los re-
sultado clínicos .

No cabe duda de que la atención médica actual de
los pacientes con disfagia orofaríngea es muy hetero-
génea y depende básicamente de la infraestructura y de
los recursos disponibles en cada centro. Por tanto, el fu-
turo pasa por promover un desarrollo sostenible en este
sentido, con la creación de Unidades de Disfagia en los
centros y por implementar guías de práctica clínica68

que permitan desarrollar de forma sistemática, un con-
junto de recomendaciones consensuadas y basadas en
la evidencia clínica. Todo ello permitirá asegurar una
atención sanitaria apropiada y homogénea a los enfer-
mos con disfagia orofaringea.

Conclusiones

– La disfagia orofaríngea es un síntoma muy preva-
lente en diversas patologías.

– La disfagia tiene como complicaciones funda-
mentales, la desnutrición, la deshidratación y la
neumonía por aspiración.

– Es un síntoma que se puede prevenir, diagnosti-
car, tratar y rehabilitar. Para ello es imprescindi-
ble que estos enfermos sean atendidos por un
equipo multidisciplinar, en el que esté incluido un
equipo nutricional.
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NUTRITIONAL SUPPORT IN THE 
NEUROCRITICAL PATIENT

Abstract

Neurocritical patients have a metabolic condition that
makes them particularly sensitive to protein-caloric
malnutrition in a short period of time. Due to this, it is
essential nutritional support treatment. But the neurocri-
tical patient has physiological connotations that makes it
difficult to be able to establish an early nutrition: persistent
gastroparesis for days and exacerbated metabolic response
with hyperglycemia is a challenge to the therapist. 

This review intends to respond to nutritional difficul-
ties in neurocritical patients and also review pharmaco-
nutritients that may be helpful for the subsequent clinical
course.

(Nutr Hosp. 2014;29:22-31)

Key words: Specialized nutritional support. Neurological
trauma. Heat trauma. Enteral Nutrition. Parenteral trauma.
Stress Hyperglucaemia.

Resumen

El paciente neurocritico presenta una situación meta-
bólica que lo hace especialmente sensible a la desnutri-
ción proteico-calórica en un corto espacio de tiempo.
Debido a esto, el soporte nutricional es fundamental en su
tratamiento. Pero el paciente neurocrítico tiene unas
connotaciones fisiológicas que hacen difícil el poder esta-
blecer una nutrición precoz: la gastroparesia persistente
durante días y la respuesta metabólica exacerbada, con
aparición de hiperglucemia supone un reto para el tera-
peuta. Se revisan además algunos farmaconutrientes que
pueden ser de ayuda para el posterior curso clínico.

(Nutr Hosp. 2014;29:22-31)

Palabras clave: Soporte nutricional especializado. Neuro-
trauma. Trauma cráneo encefálico. Nutrición enteral. Nutri-
ción parenteral. Hiperglucemia de stress.

Abreviaturas 

UCI: Unidad de Cuidados Intensivos. 
TCE: Traumatismo craneoencefálico.
NP: Nutrición parenteral.
NE: nutrición enteral.
SENPE: Sociedad Española de Nutrición Parenteral

y enteral.
ESPEN: European Society for Clinical Nutrition and

Metabolism.
ASPEN American Societyfor parenteral and enteral

nutrition.
SEMICYUC: Sociedad Española de Medicina In-

tensiva, Crítica y Unidades Coronarias. 
GEB: Gasto energético Basal. 
GC: Gasto Calórico.
GE: Gasto Energético.

Soporte nutricional en el paciente neurocritico 

La afectación del sistema nervioso central de forma
grave precisa de una atención especial; Muchos de los
afectados, bien por hemorragias, accidente cerebrovas-
cular o por traumatismo craneoencefálico precisarán
ingreso en UCI: El enfermo neurocrítico en general y

concretamente el paciente con Traumatismo Craneo-
encefálico grave (TCE grave) (Escala de Glasgow ≤ 8)
presentan una serie de características que hacen extra-
ordinariamente complejo su cuidado 

En estos pacientes hay varios factores a considerar:
Patología con alta incidencia entre población joven y
en personas mayores con dos picos de incidencia entre
los menores de 25 años y los mayores de 65 años. Alta
mortalidad, siendo la principal causa de muerte en per-
sonas menores de 45 años en los países desarrollados o
en vías de desarrollo. Alta morbilidad, enfermedad
muy incapacitante lo que constituye un problema so-
cio-sanitario de primer nivel.

En el paciente con TCE grave existe una Lesión Ce-
rebral Primaria producida por lesión directa del impac-
to de alta energía sobre el parénquima, o producida por
las fuerzas de aceleración-desaceleración y rotaciona-
les generadas por la energía cinética del impacto. La
consecuencia es la lesión física del parénquima cere-
bral y/o de las vías de conducción (Lesión Axonal Di-
fusa). Esta lesión primaria suele estar presente en el
momento de ingreso en UCI y poco se puede hacer so-
bre la misma. 

Pero posteriormente aparece una Lesión Cerebral
Secundaria como resultado de un proceso complejo,
habitualmente multifactorial, y que complica la lesión
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cerebral primaria en las días siguientes: aparecen com-
plicaciones cerebrales (edema, hematoma, hidrocefa-
lia, hipertensión endocraneal, convulsiones...); pero
también ocurren alteraciones sistémicas (hipotensión-
hipertensión, hipoxia, hiperglucemia, hipoosmolari-
dad, trastornos hidroelectrolíticos, acidosis...) que
agravan aún más la evolución y el pronóstico. Lo más
importante en el manejo clínico de los enfermos con
TCE grave es la prevención, detección precoz y trata-
miento de esta lesión secundaria.

Para el mejor cuidado del paciente crítico se propone
una vigilancia continua de varios aspectos que pueden
influir en la evolución: analgesia, sedación, profilaxis
del tromboembolismo, cabecera elevada, profilaxis de
ulcera de stress, control de la glucemia y alimentación1.

La bibliografía con respecto a la nutrición en el pacien-
te neurocrítico no es muy amplia, por lo que habitual-
mente se deben seguir las guías de nutrición del paciente
crítico preconizadas por las distintas sociedades: Europe-
an Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ES-
PEN)2,3, American Society for Parenteral and Enteral Nu-
trition (ASPEN)4, Canadian Critical Care Society5,6 y
Sociedad Española de Medicina Intensiva, Crítica y Uni-
dades Coronarias (SEMICYUC)7. Las guías de varias
Sociedades Científicas de Neurología (Brain Trauma
Foundation, American Association of Neurological Sur-
geons, Congress of Neurological Surgeons, Joint Section
on Neurotrauma and Critical Care)8, se basan fundamen-
talmente en las aportaciones de las guías citadas 

El patrón metabólico del paciente neurocrítico es si-
milar al de cualquier paciente crítico: presenta un esta-
do hipermetabolico e hipercatabolico mucho más acen-
tuado en el TCE: Gran producción de citoquinas,
hormonas contrarreguladoras (cortisol, glucagón, no-
repinefrina ), y otras hormonas de estress ( cortisol,
prolactina, hormona del crecimiento) que puede condi-
cionar un “desastre metabólico” tanto mayor cuanto
mayor sea la lesión y el grado de respuesta : aparece
una alteración del metabolismo de hidratos de carbono,
con neoglucogénesis y resistencia a la insulina, con la
consiguiente hiperglucemia; aumento de lipólisis, y al-
teración del metabolismo proteico: el gran catabolismo
con un balance negativo de nitrógeno ( pérdidas de has-
ta 30 g de Nitrogeno/día) conlleva una gran destrucción
muscular. Este estado hipercatabólico puede llevar a
una situación de desnutrición, complicando la evolu-
ción del paciente y empeorando el pronóstico9.

Gasto energético del paciente neurocritico

Para cubrir las necesidades energéticas de estos pa-
cientes debemos de saber su Gasto Energético. (GE)
Esta se debería medir mediante calorimetría indirecta,
pero esta técnica no está disponible en todas las unida-
des de neurocríticos, por lo que lo calcularemos basán-
donos en fórmulas: habitualmente se predice el gasto
energético basal (GEB) mediante la ecuación de Ha-
rris-Benedict (HB)10, modificando los resultados según

el grado de stress del paciente; pero en el paciente ven-
tilado es más útil usar otro tipo de ecuaciones como la
fórmula de Penn-State11.

Ecuación de Penn State =
(Harris-Benedict × 0,85) + ( VE × 33) + (Tmax × 175)

- 6433 

(VE es el volumen leído en el ventilador (litros/minuto) 
T max la temperatura máxima del día. 

El paciente con TCE grave presenta un GEB elevado
estimándose un aumento aproximado de un 35% sobre
el metabolismo basal . Sin embargo, en la literatura en-
contramos datos muy dispersos desde 32% hasta 200%
por encima de los valores normales. Un estudio midió
el gasto energético mediante calorimetría indirecta en
dos grupos de pacientes: (14 con TCE grave y relajados
y 14 pacientes traumatizados sin TCE y sin relajantes
musculares) En ambos grupos el Gasto calórico fue si-
milar. Cuando se retiraron los relajantes musculares al
grupo de TCE grave, su gasto calórico aumentó un
20% sobre el previo12. Otros estudios también demues-
tran que el gasto energético disminuye con la suma de
sedación y bloqueo neuromuscular13.

Una revisión de 24 estudios comparó el gasto ener-
gético medido en pacientes con TCE, con el previsto en
pacientes sin daño neuronal, encontrando un gasto
energético medio, expresado como porcentaje del valor
previsto, entre 75% a 200%: el GMB menor correspon-
dió a muerte cerebral; la administración de sedantes y
agentes, barbitúricos y relajantes disminuyeron el gas-
to energético un 12-20%, Por tanto resulta difícil hacer
una estimación del gasto energético de forma calculada
ya que hay muchos factores terapéuticos (barbitúricos,
hipotermia, relajación, etc.), asociados ( trauma medu-
lar, politraumatizado) y evolutivos (fiebre, convulsio-
nes, dolor, disautonomía, etc.) que pueden variar el
mismo14. Sin embargo se sigue considerando al pacien-
te con TCE con gasto calórico elevado, tanto mayor
cuanto más grave sea la situación del paciente15.

Las guías de nutrición de The Brain Trauma Founda-
tion, The American Association of Neurological Sur-
geons, and The Joint Section on Neurotrauma and Cri-
tical Care recomiendan aportar el 140% del GEB en
pacientes no relajados y 100% en pacientes relajados8.

La respuesta hipermetabólica del paciente neurocríti-
co sin TCE es similar a la de otros pacientes críticos, pe-
ro no tan exacerbada como ocurre en el TCE. El lesiona-
do raquimedular constituye un caso especial, si bien en
fase inicial presenta un patrón hipermetabólico similar
al enfermo crítico, de manera progresiva, por denerva-
ción muscular y parálisis flácida, va disminuyendo su
GE, consumiendo menos energía de lo esperado16.

¿Y que se debe aportar?

El hipermetabolismo se traduce en balance nitroge-
nado negativo que persiste más de 7 días tras la agre-
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sión: existe una marcada destrucción proteica muscular
para aportar los aminoácidos necesarios para apoyar el
anabolismo necesario (síntesis proteica de la herida, fo-
cos inflamatorios, y sobre todo neoglucogénesis)8.

La ESPEN2,3 recomienda en todos los pacientes críti-
cos el aporte calórico en función de la calorimetría in-
directa, pero si esta no es posible, iniciar 25 kcal/kg/día
aumentando hasta cubrir todos los requerimientos en 2-
3 días. La composición de la dieta debe contener de 1,3
a 1,5 g de proteínas /kg/día, junto con un soporte calóri-
co adecuado, que estará formado por lípidos (entre 0,7-
1,5 g/kg/día) y glucosa: 2 a 5 g/kg/día. El aporte ener-
gético debe relacionarse con el aporte nitrogenado,
aportando kcal no proteicas/g N2 según el grado de es-
trés del paciente: a mayor grado de stress incluiría más
proteínas y una relación calorías / nitrógeno menor (de
80 a 120). Se deben aportar diariamente vitaminas, mi-
nerales y elementos traza. 

En el paciente neurocrítico, los requerimientos pro-
teicos pueden estar más elevados: alrededor de 1,5 g de
proteína/kg/día. Y en altos grados de stress, en algunos
casos se recomienda el aporte de hasta 2 g N/Kg/día.
Cuando la nutrición sea por vía enteral se recomienda
el uso de fórmulas poliméricas5.

En el paciente politraumatizado con TCE, el aporte
energético (en ausencia de calorimetría indirecta) se
establecerá inicialmente 20 kcal/día si existe relajación
muscular o coma barbitúrico, o 20-25 kcal/kg/día en
pacientes sedoanalgesiados; también se puede utilizar
la fórmula de Harris-Benedict × 1,3-1,4; en la fase de
recuperación se aumentará a 30 kcal/kg/día. En pacien-
tes con trauma medular, las necesidades calóricas serán
menores (20 kcal/kg) y no aumentarán en la fase de re-
cuperación.

El aporte de glucosa no superará los 5 g/kg/día (4
mg/kg/min), realizando un control estricto de la gluce-
mia. 

Aporte lipídico entre 0,8 y -1,5 g/kg/día, contando
con los lípidos de la sedación (propofol). Aunque exis-
ten en el momento actual varias formulaciones de lípi-
dos, aún no hay evidencia de que el uso de uno u otro ti-
po de lípido tanto en Nutrición enteral (NE) como en
Nutrición parenteral (NP) actúe sobre el curso clínico
del paciente neurocrítico6.

La relación kcal no proteicas por g de nitrógeno ini-
cialmente estarán en 80-120 kcal/g N: 

Se cubrirán las necesidades habituales de Vitaminas,
minerales y oligoelementos. Aunque se han descrito
que un soporte de oligoelementos como antioxidantes
(Se, Cu, Zn) en pacientes con TCE17 no hay estudios
concluyentes que demuestren una mejoría de la evolu-
ción clínica o del grado de recuperación cerebral, por lo
que no existen recomendaciones especiales para suple-
mentar algunos oligoelementos o vitaminas en dosis
superiores a las recomendadas habitualmente4,7,8,18.

El soporte nutricional debe monitorizarse al igual
que en cualquier otro paciente crítico, realizando las
variaciones que precisen en función del momento evo-
lutivo19.

Vía de aporte: nutrición enteral (NE)

La literatura científica ha documentado suficiente-
mente los beneficios de la nutrición enteral precoz en el
pacientes críticos (24 a 72 horas post injuria). La vía
enteral es más fisiológica, se mejora la función inmune,
hay una menor incidencia de infección tanto en rela-
ción con la vía como por disminución de la transloca-
ción bacteriana al mantenerse la integridad de la barre-
ra intestinal. Los parámetros nutricionales se
normalizan más rápidamente. Todo ello se traduce en
un tiempo de estancia hospitalaria más corto y en el ca-
so de los pacientes neurocríticos, en un mejor pronósti-
co neurológico. Por tanto, todas las sociedades de nu-
trición recomiendan el uso precoz de la NE: Se debe
iniciar inmediatamente una vez está el paciente estabi-
lizado, y se debe intentar alcanzar el 100% de aporte de
las necesidades nutricionales en las 72 horas siguien-
tes2,4. Las guías de la ASPEN advierten una mejor recu-
peración cognitiva en aquellos pacientes con TCE en
los que se alcanza un aporte nutricional mayor del 60%
del total en la primera semana de hospitalización4.

Sin embargo la gastroparesia que se asocia al TCE
grave, constituye uno de los problemas de mayor inci-
dencia. El retraso funcional del tracto gastrointestinal
puede durar más de 7 días, dificultando alcanzar los ob-
jetivos nutricionales de forma precoz como indican las
recomendaciones20.

Muchos trabajos indican la eficacia de la NE precoz
en el paciente neurocrítico. Dhandpani21 comparó la
evolución clínica de 95 pacientes neurocríticos graves
a los que se les administró NE precoz; se registró el
tiempo que se tardó en alcanzar el aporte calórico total.
Se definieron tres grupos: Primero (12 pacientes) que
alcanzaron el total calórico a los 3 días, segundo (52
pacientes) entre los días 4 y 7 y tercero (31 pacientes)
donde el aporte nutricional estimado se alcanzó a partir
del 7º día. Los pacientes del grupo más precoz presen-
taron una mejor evolución clínica y mejores paráme-
tros nutricionales a los 3 y 6 meses de evolución, con-
cluyendo que la mejor evolución se correspondía con
una N.E. más precoz.

Una revisión sistemática22 sobre el soporte nutricio-
nal tras TCE relacionó el tiempo de inicio del soporte
nutricional (enteral o parenteral) y la mortalidad obser-
vándose una menor mortalidad en los pacientes con NE
precoz. En tres de los trabajos revisados se analizó la
relación entre el grado de discapacidad y la precocidad
en el tratamiento nutricional observando un menor gra-
do de discapacidad en el grupo con tratamiento precoz.

Otra revisión sistemática23 mas reciente sobre sopor-
te nutricional en pacientes con TCE que incluía 8 estu-
dios, observó que la nutrición enteral precoz se asocia-
ba de forma significativa con menor riesgo de
infecciones y mejor curso clínico. 

En caso de gastroparesia grave y gran intolerancia
gástrica, se puede intentar el aporte nutricional usando
la vía postpilórica. En un estudio clínico prospectivo y
aleatorizado que comparó ambas vías, comprobó que el

24
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grupo de nutrición por vía postpilórica recibía mayor
aporte de proteínas y calorías y presentaba menor canti-
dad de débito que el grupo de nutrición donde se utiliza-
ba la vía nasogástrica; sin embargo el mayor aporte ca-
lórico-proteico no repercutió en el curso clínico ni en la
mortalidad posterior24. Las guías europeas y america-
nas2,4 recomiendan el uso de la vía postpilórica en aque-
llos pacientes con intolerancia gástrica y elevado riesgo
de broncoaspiración. Grahm en un trabajo publicado en
1989 demostró en pacientes con TCE, que la alimenta-
ción en yeyuno aporta más calorías y nitrógeno que la
alimentación gástrica, con menor incidencia de infec-
ciones y menor tiempo de estancia en UCI25. Acosta26 en
2010 alimentó con NE a 104 pacientes en las primeras
24 horas posteriores al ingreso en UCI: Fueron dividi-
dos en dos grupos, unos alimentados por vía gástrica y
otros por vía postpilórica. Se encontró una menor inci-
dencia de neumonía y un mayor aporte calórico en los
alimentados por vía postpilórica. Así, pues, en caso de
intolerancia gástrica, la vía postpilórica es una buena al-
ternativa para la alimentación precoz del paciente.

En el caso de lesión medular16, si bien se indica un
inicio precoz de la NE dentro de las 24-48 h como en
todo paciente neurocrítico, no se ha demostrado un me-
jor curso clínico ni disminución en los días de estancia
hospitalaria ni complicaciones. 

Procinéticos

En el 30% de los pacientes críticos existe un enelen-
tecimiento del vaciado gástrico en los primeros días de
la agresión. Esta gastroparesia es especialmente impor-
tante en el paciente neurocrítico: se puede observar en
más del 50% de ellos y puede persistir por un periodo
superior a las dos semanas. La disfunción autónoma
ocasionada por la lesión axonal primaria de las neuro-
nas que componen el sistema SNC autonómico suele
ser la base fisiopatología de esta bradigastria o gastro-
paresia; la disfunción parasimpática por lesión secun-
daria (hipertensión intracraneal isquemia postinjuria
etc.), y el uso de medicación con actividad anticolinér-
gica y opiácea también puede condicionar la aparición
del cuadro de intolerancia. 

Este cuadro de gastroparesia limita la eficacia del so-
porte enteral, proponiéndose el uso rutinario de proci-
néticos; sin embargo los resultados de un estudio publi-
cado sobre 19 pacientes con TCE grave con NE precoz
a los que se agrupó en dos grupos, a un grupo se le aso-
ció un procinético, metroclopramida 10 mg cada 8 ho-
ras durante 5 días, y al otro grupo se le administró pla-
cebo (salino 0,9%). No se observaron diferencias
significativas en cuanto a cantidad de residuo gástrico,
tolerancia a la dieta ni otro tipo de complicaciones rela-
cionadas con la dieta27.

En otro estudio sobre tolerancia de la dieta enteral rea-
lizado por Dickerson28 sobre 882 pacientes neuroquirugi-
cos traumatizados con y sin TCE (429 vs 453) (considera-
ron intolerancia a la dieta cuando el residuo gástrico fue

mayor de 200 o existía distensión o malestar abdominal),
los resultados no fueron significativos, con un 18,6% de
TCE (80 pacientes) intolerantes, frente al 10,4%47 poli-
traumatizados sin TCE: A todos los pacientes que presen-
taron intolerancia se les administró 10 mg de metroclo-
pramida/6 horas, aumentado a 20 mg y combinadola
posteriormente con eritromicina (250 mg/6 horas) si per-
sistía la intolerancia. Se observó menor respuesta a la me-
troclopramida en los pacientes del grupo TCE siendo la
eficacia de la asociación de metroclopramida con eritro-
micina mayor que con metoclopramida sola, concluyen-
do que la combinación de procinéticos con eritromicina
podría ser una terapia de primera línea para los pacientes
neurocríticos con TCE e intolerancia a la NE

Nutricion parenteral (NP) complementaria a la NE

Las diferentes guías publicadas sobre nutrición pa-
renteral y enteral en pacientes críticos difieren en algu-
nos puntos. Mientras las sociedades europeas3,7 reco-
mienda usar NP complementaria cuando la NE precoz
no puede alcanzar las necesidades nutricionales en los
dos días siguientes a su inicio, las guías americanas y
canadienses4-6 sugieren que la NP no debe usarse como
complemento de la NE y que una nutrición enteral,
aunque sea hipocalórica, puede ser suficiente durante
un período de una semana. 

En un trabajo publicado sobre NE precoz realizado
en 7 UCIs de hospitales belgas se incluyeron a los pa-
cientes que no pudieron alcanzar los objetivos nutricio-
nales en 48 horas. Estos pacientes fueron divididos en
dos grupos: un primer grupo, de 2.312 pacientes, a los
que se les asoció NP precoz, y un segundo grupo de
2.328 pacientes, donde no se inició la NP hasta 8 días
después del ingreso. Aunque la muestra era muy hete-
rogénea en cuanto a patología de base, había un núme-
ro importante de pacientes neuroquirúrgicos . Los re-
sultados no mostraron diferencias en cuanto a
mortalidad, pero en el grupo de NP tardía hubo menos
infecciones, menor tiempo de ventilación mecánica,
menor tiempo de estancia en UCI y hospitalaria y estu-
vieron menos tiempo en terapia de reemplazo renal.
Concluyendo que, aunque se recomiende la nutrición
parenteral complementaria en muchos trabajos con el
objetivo de alcanzar el total de las necesidades nutri-
cionales precozmente, el resultado de este trabajo no lo
demostró29. Una de las críticas que se hizo a este trabajo
fue el hecho haber prescrito un alto aporte calórico, 32
kcal/kg, al primer grupo, lo que podría justificar los
malos resultados en la evolución.

No hay trabajos en pacientes neurocríticos que avalen
el beneficio o perjuicio de la NP complementaria precoz.

Nutricion parenteral precoz

Mientras las guías americanas para soporte nutricio-
nal recomiendan que, en pacientes que estaban sanos
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previamente sin evidencia de desnutrición proteica y
con contraindicación de NE, no se debe iniciar la NP
hasta el 7º día post hospitalización, la ESPEN reco-
mienda NP precoz, en 24-48 h, en aquellos pacientes en
los que la nutrición enteral esté contraindicada. Dicha
recomendación esta sujeta a controversia: En una revi-
sión sistemática en pacientes críticos donde se con-
traindicaba la NE, se comparó el efecto de la NP precoz
(24 horas postingreso) con aquellos pacientes a los que
no se les administró nutrición en un periodo entre 2-5
días. Se encontró una menor mortalidad en el grupo NP
aunque estos presentaron una mayor incidencia de in-
fecciones30.

El mismo grupo de trabajo realizó un trabajo multi-
céntrico con la participación de 31 UCIs de Australia y
Nueva Zelanda, cuyo objetivo fue conocer el posible
efecto beneficioso del aporte de NP precoz a los pa-
cientes críticos con contraindicación de NE precoz.
Los 1.372 pacientes incluidos en el estudio se dividie-
ron en 2 grupos: 686 pacientes recibieron NP en las 24
horas primeras de ingreso, y el resto recibió cuidado es-
tándar según criterio del médico responsable iniciando
NP, NE o dieta absoluta en los siguientes días. El grupo
asignado a NP precoz precisó menos días de ventila-
ción, tuvo menos pérdida de peso y de masa muscular y
presentó mejor calidad de vida a los 60 días que el 2º
grupo. Sin embargo, no hubo diferencia en el número
de días de estancia en UCI ni hospitalaria ni en la mor-
talidad a los 60 días31.

Nutrición parenteral versus nutricion enteral

Aunque parece recomendable el uso precoz de la NE
sobre la NP en el paciente crítico y por tanto se debe in-
tentar la nutrición precoz en el paciente con trauma cra-
neal, aún existe controversia sobre ambas posibilida-
des: enteral o parenteral. Hay trabajos que se muestran
a favor del uso de la NP, sin embargo otros argumentan
que la alta osmolaridad de la mezcla parenteral podría
empeorar el edema cerebral post injuria. Un trabajo
mostró que no existía diferencia en la incidencia de hi-
pertensión endocraneal ni en la osmolaridad sérica, ni
en la morbimortalidad entre pacientes tratados con NE
o NP. En el seguimiento posterior señaló que el grupo
tratado con NP presentó mejor curso clínico a los 3,6, y
12 meses32.

En pacientes con TCE con Glasgow entre 9-12, se
realizó un estudio comparativo entre el aporte de NE y
NP desde el ingreso: No hubo diferencias en la morta-
lidad; si hubo mayor número de hiperglucemias en
grupo NP y se consiguió un mayor aporte proteico en
grupo NP pero con mayores pérdidas nitrogenadas por
lo que el balance nitrogenado fue similar en ambos
grupos33.

En la revisión sistemática realizada por Wang sobre
pacientes con TCE, encuentran 5 estudios que compa-
ran la NP con NE, encontrando menor mortalidad en el
grupo de NP, pero no significativo23. 

Sacar conclusiones de pequeños estudios o de agru-
paciones de estudios mediante metaanálisis es difícil.
La mejor decisión clínica en el soporte nutricional debe
ser personalizada, según la situación nutricional del pa-
ciente, los cambios diarios, la aparición de complica-
ciones, y la tolerancia a la alimentación. 

Dietas inmunomoduladoras

Las dietas con arginina, nucleótidos y ácidos grasos
omega 3 han demostrado disminuir las complicaciones
infecciosas y la estancia hospitalaria en pacientes qui-
rúrgicos; pero se ha cuestionado su indicación en el pa-
ciente crítico dado que la arginina es el principal pre-
cursor del oxido nítrico y tiene por tanto la posibilidad
de aumentar la ya por sí exagerada respuesta inflamato-
ria del paciente crítico, contribuyendo así a la inestabi-
lidad hemodinámica. 

Así pues, existe una controversia sobre el empleo de
estas formulaciones: aunque recientes publicaciones
las contraindican en el contexto de los pacientes críti-
camente enfermos, pueden estar recomendadas en sub-
poblaciones de pacientes, como puede ser el paciente
politraumatizado grave34. Las guías de ESPEN reco-
miendan las dietas inmunomoduladoras en pacientes
traumatizados, mientras que las guías del grupo cana-
diense desaconsejan el uso rutinario de dietas inmuno-
moduladoras en pacientes críticos en general. En el re-
ciente metaanálisis de Wang sobre pacientes críticos
con TCE23 encontraron 3 trabajos comparando la fór-
mula inmunomoduladora con una formula estándar en
NE: el análisis demostró que la fórmula inmunomodu-
ladora se asoció con una reducción significativa de in-
fecciones.

Glutamina

La glutamina, es un aminoácido no esencial: durante
el estrés se aumenta su demanda, produciéndose un dé-
ficit de síntesis de glutamina, reduciéndose los niveles
plasmáticos y una depleción muscular de la misma. Por
esta razón, y puesto que la glutamina es el aminoácido
que aporta más de la mitad del nitrógeno del organis-
mo, siendo sustrato primordial para enterocitos, riñón y
células hematológicas, se recomienda la administra-
ción exógena de la misma en el paciente crítico. Sus
efectos son múltiples: antiinflamatorios, inmunitario,
nutriente específico del enterocito, y tiene diversos
efectos metabólicos, entre los cuales está la disminu-
ción de la resistencia a la insulina y el ser precursor de
la síntesis de neurotransmisores: atraviesa la barrera
hematoencefálica, interviene en la utilización de gluco-
sa, convirtiéndose en acido glutámico (considerado
neurotóxico) 

Este último punto ha sido motivo de discusión para
su aporte en el paciente neurocrítico, puesto que el glu-
tamato puede estar asociado con el edema cerebral, por
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lo que puede aumentar la PIC en el paciente neuroqui-
rúgico. Berg realizó un trabajo sobre pacientes neuro-
quirúrgicos: A un grupo se le aportó glutamina durante
24 horas seguido de suero fisiológico 24 horas, y el otro
grupo recibió suero fisiológico las primeras 24 horas,
seguido de glutamina otras 24 horas. Se recogieron
muestras a través de un catéter de microdiálisis intrace-
rebral, mientras se perfundió glutamina aumentó la
concentración de glutamina plasmática hasta 30%, pe-
ro no se afectó el glutamato intracerebral35.

Las guías europeas recomiendan la asociación de
glutamina en pacientes traumatizados, tanto en nutri-
ción enteral como en parenteral con un alto nivel de
evidencia (disminución de complicaciones infeccio-
sas). Las guías americanas y canadienses: recomiendan
la administración de glutamina en nutrición parenteral
a dosis de 0,3, 0,6 g/dkg/día, al asociarse con una dis-
minución de complicaciones infecciosas y de mortali-
dad. La ASPEN recomienda glutamina en nutrición en-
teral a todos los pacientes críticos 

Existen múltiples estudios con glutamina parenteral
en pacientes críticos, con resultados favorables con el
uso de glutamina iv. El estudio francés de Dechelotte36

que demostró menos infecciones, Estivariz37 y Grau
(grupo español)38 que demostraron menos infecciones y
menos hiperglucemia en el grupo glutamina. Dos estu-
dios llevados a cabo recientemente han puesto en tela de
juicio la utilización de la glutamina en pacientes críticos
generales: el estudio Signet39 sobre la utilización de glu-
tamina i.v. a dosis inferior a la recomendada en la litera-
tura y selenio que no encontró efecto beneficioso sobre
mortalidad ni infección ni en la estancia hospitalaria; y
el estudio REDOXS40 en el que se aportó glutamina por
vía enteral y parenteral a la vez, a dosis dobles (60 g) de
las recomendadas y que inició el aporte en las primeras
24 horas, incluyendo así pacientes en situación de shock
y hemodinámicamente inestables, que no encontró dife-
rencias sobre infecciones, pero sí mayor mortalidad
hospitalaria y a los 6 meses en el grupo suplementado
con glutamina. Un metaanálísis realizado recientemen-
te sobre glutamina parenteral en diversas patologías que
incluyó a los 2 estudios anteriores llegó a la conclusión
que en el grupo de pacientes críticos disminuye la infec-
ción, la estancia hospitalaria pero no la mortalidad, su-
giriendo la realización de nuevos estudios para tener
mayor seguridad en su recomendación41.

No existen en la literatura trabajos realizados sobre
glutamina y pacientes neurocríticos; Si hay escasas pu-
blicaciones sobre Glutamina y traumatismos: En pa-
cientes traumatizados en situación de shock, un trabajo
pudo demostrar su acción protectora sobre la mucosa
intestinal: durante la primera fase de inestabilidad he-
modinámica, se administró Glutamina vía enteral a 10
pacientes comparando con proteína sérica a otros 10 pa-
cientes. Posteriormente se incorporó en los dos casos
dieta inmunomoduladora , comprobando una mayor to-
lerancia gastrointestinal (menos vómitos, menos resi-
duo gástrico, menos distensión abdominal); el grupo
control no alcanzó sus necesidades totales antes de 7 dí-

as, precisando NP42. Un grupo español que estudió la ac-
ción de la glutamina sobre el sistema inmune en pacien-
tes traumatizados, no encontró diferencia con el grupo
control, pero hubo una tendencia a la disminución de las
complicaciones infecciosas y la estancia hospitalaria43.
Este mismo grupo pretende evaluar la eficacia de la glu-
tamina iv en pacientes traumatizados, habiendo iniciado
un estudio en 2012, sin resultados aún44. También se ha
iniciado un estudio (Estudio GLINT) en Australia con
glutamina iv aportado a pacientes traumatizados duran-
te todo el tiempo de estancia en UCI hasta un máximo
de 21 días sobre la acción en infecciones o mortalidad.
Aun no existen resultados45.

En NE un trabajo de Falcao de Arruda46 sobre pa-
cientes neurocríticos ha demostrado que el aporte de
glutamina y prebióticos por vía enteral precoz en 10 pa-
cientes con TCE, comparados con otros 10 con una die-
ta isocalórica e isoproteica, sin glutamina, durante un
mínimo de 5 días, consiguió un beneficio en el grupo
tratado (menor numero de infecciones y menor estan-
cia intrauci).

Se precisan nuevos estudios y los resultados de los
estudios en marcha sobre glutamina para llegar a con-
clusiones en el caso del paciente neurocrítico, en espe-
cial en el paciente con TCE. La guía actual es la reco-
mendación existente para todo paciente crítico.

Hiperglucemia e insulina en el paciente
neurocritico

El aumento de las hormonas contrarreguladoras de
la insulina en respuesta al síndrome de respuesta infla-
matoria en el paciente crítico constituye la base fisiopa-
tológica en la aparición de hiperglucemia, que puede
presentarse tanto en el paciente diabético como en el
que no lo es (hiperglucemia de stress)47. Los niveles de
hiperglucemia están relacionados con el grado de
stress; cuanto mayor más hiperglucemia. El control
glucémico tiene valor pronóstico siendo uno de los fac-
tores determinantes de la morbimortalidad en estos pa-
cientes48. Se ha demostrado que el mantener unos nive-
les de glucemia “adecuados”, cercanos a la
normoglucemia durante el curso de la enfermedad, me-
jora la evolución clínica y disminuye la mortalidad,
tanto en pacientes críticos quirúgicos como médicos49.

La glucosa es el ”combustible” predominante para
las actividades neuronales y gliales. Su aporte a las cé-
lulas se realiza por un mecanismo independiente de la
acción de la insulina, mediante transportadores especí-
ficos endotelial-glial, para asegurar un aporte de gluco-
sa a la neurona incluso en situaciones de hipoglucemia.
En la zona de lesión celular del paciente neurocrítico se
produce un desacoplamiento metabólico lo que puede
producir aumento en la concentración local de glucosa.
Ese metabolismo celular alterado puede agravar el da-
ño celular subyacente con daño en la microcirculación
y disrupción de la barrera hematoencefálica. Por el
contrario las situaciones de hipoglucemia pueden inhi-
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bir la recaptación del glutamato por el astrocito lo que
provoca altas concentraciones intersticial de glutamato
con efecto neurotóxico al favorecer la entrada intrace-
lular de Na++, Ca++ y H

2
O y agravar el edema celular.

Los niveles elevados de glucosa (> 170 mg/dl se han
asociado con aumento de la morbimortalidad, tanto en
el ACV isquémico (mayor tamaño del infarto)50, en la
hemorragia subaracnoidea , mas complicaciones sisté-
micas y neurológicas51,52. como en el TCE. Diversos tra-
bajos valorando los niveles glucémicos en traumatismo
craneoencefálico grave demuestran que la hipergluce-
mia en estos pacientes es un predictor de gravedad y de
mal curso clínico53,54.

También la persistencia de la hiperglucemia en la
evolución conlleva un peor pronóstico: En una revi-
sión de los niveles glucémicos en 834 pacientes con
TCE graves ingresados en una Unidad de Cuidados
Intensivos (periodo de 7 años) mostró que 105 presen-
taron glucemias elevadas (cifra media > 150 mg/dl)
durante la primera semana: y aunque el grupo con ma-
yor glucemia presentaba una edad media mayor y
unos índices pronósticos peores ,tras ajustes estadísti-
cos, se encontró que la glucemia persistentemente
elevada constituía un factor de riesgo independiente
de mortalidad55. Otros estudios han demostrado que
niveles glucémicos repetidamente elevados se aso-
cian con un mal curso clínico, peor evolución neuro-
lógica y mayor morbimortalidad56,57. A pesar de todas
estas observaciones, no está suficientemente determi-
nado hasta qué punto la hiperglucemia es exclusiva-
mente un marcador de gravedad o juega un papel prin-
cipal en la aparición y desarrollo de la lesión
secundaria en el paciente neurocrítico. En lo que sí se
está de acuerdo es en evitar situaciones de hipogluce-
mia. Un control estricto de la glucemia puede llevar a
la aparición de cuadros de hipoglucemia con conse-
cuencias espacialmente graves en pacientes con lesio-
nes del SNC.

¿Qué cifras de glucemia se deben aceptar para con-
seguir una mejor protección cerebral? El estudio NI-
CE-SUGAR58, realizado en las UCIs de 42 hospitales,
con más de 6000 pacientes críticos médicos y quirúrgi-
cos, con una estancia esperada en la UCI de más de 3
días aleatorizó a los pacientes en dos grupos: “trata-
miento intensivo con insulina”, para mantener la gluce-
mia entre 81 y 108 mg/dl, y “tratamiento convencio-
nal”, para mantener las cifras de glucemia por debajo
de 180 mg/dl. Este estudio encontró una mayor motali-
dad en el grupo de tratamiento intensivo (27,5% frente
a 24,9%; El efecto no difirió entre los pacientes médi-
cos y quirúrgicos, ni entre los subgrupos preespecifica-
dos de diabéticos, sépticos, traumáticos, tratados con
corticoides, ni en función de la gravedad, medida me-
diante la puntuación APACHE-II. Los pacientes que
recibieron tratamiento intensivo tuvieron más episo-
dios de hipoglucemia grave (glucemia < 40 mg/dl):
6,8% frente a 0,5% (P < 0,001). No hubo diferencias
entre ambos grupos en la duración de la estancia en la
UCI o en el hospital, la duración de la ventilación me-

cánica ni la necesidad de tratamiento de depuración ex-
trarrenal.

Se han realizado múltiples estudios en pacientes
neurocríticos sobre la necesidad de controlar la gluce-
mia y los niveles necesarios para asegurar un buen cur-
so clínic. Holbein59 midió parámetros de metabolismo
cerebral de 69 pacientes con TCE grave, Los pacientes
se agruparon según el rango glucémico que presenta-
ban (tramos entre 72 mg/dl a 167-4 a 9 mmol/l ) Los pa-
cientes cuya glucemias se encontraban entre 118 y 144
mg/dl presentaban una menor producción de lactato ce-
rebral, menor consumo de oxigeno, mejor entrega de
glucosa, y mejor índice de lactato/glucosa que en aque-
llos con cifras menores de 118 y mayores de 144 mg/dl.
Un estudio similar realizó Meierhansen60 en 20 pacien-
tes críticos con TCE grave: en ellos se insertaron caté-
teres de microdialisis en lóbulo frontal para obtener
muestras de líquido intersticial cerebral. Se estudiaron
las concentraciones de lactato, piruvato, glutamato,
glucosa y las relaciones lactato-piruvato, lactato-glu-
cosa y lactato glutamato, relacionándolo con la gluce-
mia: Se encontró que los niveles arteriales de glucosa
entre 110 150 de glucosa, se correspondían con una
menor relación de lactato glutamato y una mejoría del
metabolismo cerebral 

Bilotta61 realizó un trabajo prospectivo con 483 pa-
cientes neuroquirúrgicos para comparar la seguridad
de la terapia intensiva con insulina (mantener glucosa
entre 60-110 mg/dl) frente a la terapia convencional
(mantener glucemia por debajo de 200 mg/dl, utilizan-
do insulina en perfusión continua si más de 200 mg/dl.
Encontró que en el grupo tratado con terapia intensiva
hubo menos infecciones y menor estancia en UCI, pero
hubo más episodios de hipoglucemia: el 94% de los pa-
cientes en el grupo intensivo frente a al 63% del grupo
tratado convencionalmente. 

Una revisión sistemática sobre pacientes neurocríti-
cos realizada en 2012 para comparar el tratamiento in-
tensivo de control glucémico frente a control conven-
cional seleccionó 16 estudios de los 102 iniciales: 654
pacientes en el grupo de “control intensivo de la gluce-
mia” (70-140 mg/dl) frente a 594 pacientes con control
convencional (niveles entre 144-300 mg/dl) Entre los
estudios cuyo objetivo estaba el grado de recuperación
neurológica, se observó un mejor pronóstico funcional
en el grupo intensivo . Trece de los estudios (968 pa-
cientes) reportaron la incidencia de hipoglucemia entre
sus pacientes, que fue mayor en el grupo intensivo 30%
frente a 14% en el grupo convencional. La incidencia
de neumonía hospitalaria no guardó relación con los ni-
veles de glucemia. Esta revisión concluyó que no se
puede demostrar que el control intensivo de la gluce-
mia reduzca la mortalidad en pacientes neurocríticos, y
recuerdan que mantener un control intensivo de gluco-
sa entre 80-100mg/dl puede aumentar el riesgo de hi-
poglucemia, por lo que recomiendan niveles de gluce-
mia en valores intermedios62. Las guías del grupo
metabólico de la SEMICYUC recomienda mantener la
glucemia entre 110-150 mg/dl7.
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Recomendaciones finales

El paciente neurocrítico es un paciente con un hiper-
metabolismo marcado, mayor en el caso del traumatis-
mo craneoencefálico y más persistente en el tiempo.

En la fase aguda de la enfermedad no aportar más de
20-25 kcal/kg/día. En la fase de recuperación y en el
paciente desnutrido aportar 25-30 kcal/kg. Cálculo in-
dividualizado de requerimientos calórico-proteicos.

– El aporte de glucosa no superará los 5 g/kg/día (4
mg/kg/min).

– El aporte lipídico será entre 1-1,5 g/kg/día, con-
tando con los lípidos de la sedación. 

– El aporte proteico será 1,3 a 1,5 g proteínas
/kg/día. Considerar mayores aportes según situa-
ción de stress.

Nutrición enteral basada en formulas poliméricas.
Nutrición enteral dentro de las primeras 24-48 horas

(MUY RECOMENDADO).
Utilizar vía postpilórica desde el inicio si esta se pue-

de colocar fácilmente.
Agentes procinéticos. 
No iniciar NE y NP al mismo tiempo inicialmente.
Si no tolera la NE, no existen datos suficientes para

saber en qué momento se puede recomendar la NP com-
plementaria; no empezar la NP hasta que se hayan agota-
do todas las posibilidades de mejora de aporte de la NE.

Usar NP si: 

– El paciente no tolera la NE después de un tiempo;
no conclusión sobre el día de inicio 

– El paciente está desnutrido al ingreso y no tolera
NE.

Control y aporte de electrolitos (Na, K), minerales
(Mg, P), micronutrientes y elementos traza (selenio,
zinc, vitamina E, tiamina…) como en otros pacientes
críticos.

Utilizar glutamina por vía enteral en paciente poli-
traumatizado. 

Utilizar glutamina iv en paciente neurocrítico a dosis
de 0,3-0,6 g/kg/día dipéptido de glutamina.

Dietas inmunomoduladoras en pacientes traumatiza-
dos.

La glucemia se mantendrá entre 110-150 mg/dl. 
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TRANSITION TO ADULT CARE FOR CHILDREN
WITH CHRONIC NEUROLOGICAL DISORDERS;

WHICH IS THE BEST WAY TO MAKE IT?

Abstract

Chronic neurological disorders in children have signi-
ficant effects on adult medical and social function. Tran-
sition from pediatric to adult services is a complex
process. No objective data are available to inform physi-
cians about the most effective approach. Nevertheless the
most recommended approach is a joint pediatric/adult
transition clinic.

Malnutrition, either under or overnutrition, is a
common condition among neurologically impaired chil-
dren. Undernutrition is most prevalent, and its causes are
diverse: insufficient caloric intake, excessive nutrient
losses and abnormal energy metabolism. Malnutrition is
associated with significant morbidity, while nutritional
rehabilitation improves overall health as well as quality
of life. It is not easy to determine which the nutritional
needs in these patients are. Besides, they often present
difficulties for oral feeding, mainly due to oromotor
dysfunction. Gastrointestinal symptoms, gastro esopha-
geal reflux and constipation, as well as spasticity, scoliosis
and joint deformities contribute to these difficulties. 

Because of that, an assessment of nutritional status
should be performed periodically, and to assess efficacy
and security of oral intake. If modifying oral diet we
cannot confirm an adequate support, a nasogastric tube
or a gastrostomy need to be considered. Often, a fundopli-
cation is associated to the placement of a gastrostomy.
Although the outcomes in a better nutritional status and
quality of life are often obtained, it is not an easy decision
for families.

(Nutr Hosp. 2014;29:32-37)

Key words: Cerebral palsy. Neurologically impaired.
Gastrostomy. Nutrition. Transition.

Resumen

Las enfermedades neurológicas crónicas en los niños
tienen gran repercusión en su vida y en su salud como
adultos. La transición desde las consultas pediátricas a los
servicios de adultos es un proceso complejo, y no existen
datos objetivos sobre cuál es la aproximación más efec-
tiva. El modelo, sin embargo, preferido es el de habilitar
una consulta de transición con especialistas pediátricos y
de adultos. 

La malnutrición, tanto desnutrición como sobrepeso,
es frecuente entre los niños con enfermedad neurológica.
La desnutrición es más prevalente y sus causas son múlti-
ples: ingesta insuficiente, pérdidas aumentadas y un
metabolismo energético alterado. La desnutrición se aso-
cia a un aumento de morbilidad, mientras que la recupe-
ración nutricional se asocia a una mejoría general del
estado de salud y de su calidad de vida. No es sencillo
determinar cuáles son las necesidades nutricionales en
estos enfermos. A esto se asocian las dificultades para la
alimentación oral, entra las que la disfunción oral motora
es una de las más importantes. Los síntomas digestivos,
reflujo gastroesofágico y estreñimiento, junto con la
espasticidad, las deformidades posturales y la escoliosis
contribuyen a esa dificultad. 

Por todas estas razones es necesario hacer valoracio-
nes nutricionales periódicas y evaluar la seguridad y la
eficacia de la alimentación oral. Si con las modificacio-
nes de la dieta oral no es posible garantizar un aporte
nutricional suficiente, recurriremos al empleo de sondas
nasogástricas, pero sobre todo a la gastrostomía endos-
cópica. En muchas ocasiones esta técnica se asocia a una
técnica antirreflujo. Las repercusiones sobre el estado
nutricional y la calidad de vida en la mayoría de estos
pacientes es evidente, aunque no es una decisión sencilla
para las familias.

(Nutr Hosp. 2014;29:32-37)

Palabras clave: Parálisis cerebral. Daño neurológico.
Gastrostomía. Nutrición. Transición.

Abreviaturas

DC: dieta cetogénica.
PC: parálisis cerebral.
RGE: reflujo gastroesofágico. 

Transición desde el pediatra al médico de adultos:
un reto para los pacientes con enfermedades crónicas

Los adolescentes con enfermedades crónicas deben
enfrentarse a las mismas dificultades que afrontan los
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adolescentes en esta etapa crucial de su vida, junto a las
inherentes al hecho de vivir con una enfermedad cróni-
ca. Facilitar la transición desde las unidades pediátricas a
las unidades de adultos es tarea en la que han de trabajar
juntos los profesionales involucrados en ambas área de
atención1. La presencia de una enfermedad crónica o una
enfermedad potencialmente letal tiene un gran impacto
en la vida del individuo y limita sus expectativas vitales,
cuando se compara con sus coetáneos sanos2. De ahí lo
importante de realizar una transición adecuada.

No es lo mismo enviar a los pacientes a una unidad
de adultos que hacer una transferencia o una transición
de una unidad a otra. La buena transferencia es un pro-
ceso coordinado y hecho con anticipación, mientras
que el envío es un mero evento: el desplazamiento de
un paciente a una nueva consulta o a un nuevo centro.
De hacer una buena o una mala transferencia va a de-
pender la continuidad de los cuidados o el riesgo de
quedar fuera del seguimiento de forma voluntaria o por
falta de comprensión (abandono).

Se estima que hasta uno de cada diez adolescentes
padece una enfermedad crónica que condiciona sus ac-
tividades diarias3. La mitad de ellos padecen retraso
mental, enfermedades psiquiátricas importantes o alte-
raciones en la conducta o en el desarrollo.

La adolescencia es un tiempo de cambio en las nece-
sidades de atención a la salud pero también es un mo-
mento de cambio en sus actitudes freten a los proble-
mas de salud. Como grupo, los adolescentes con
enfermedades crónicas sufren más aislamiento social y
tienen mayor incidencia de depresión que sus compa-
ñeros. También asumen más riesgos que pueden afec-
tar a su salud y su adherencia a los tratamientos es infe-
rior4.

La preparación y las expectativas de esa transferen-
cia deberán basarse en mensajes claros y positivos que
refuercen el objetivo de alcanzar una vida plena.

La cultura de la atención pediátrica es de protección
y muy centrada en la familia, mientras que la atención
al adulto está enfocada a los individuos. Esto significa
que los padres que han estado y continúan cuidando a
sus hijos tienen la sensación de quedar ahora de lado,
en la medida que se hacen adultos. Por parte del médico
de adultos, con frecuencia tiene poca experiencia en el
cuidado de problemas neurológicos relativamente fre-
cuentes en la infancia y existen pocas orientaciones so-
bre cómo manejarlos. Otras muchas veces las barreras
para conseguir esa buena transmisión no vienen de los
profesionales —ni del pediatra ni de los médicos que
tratan pacientes adultos—, ni tan siquiera del paciente
o su familia, sino de la falta de recursos específicos pa-
ra llevarla a cabo. Estas dificultades son aún mayores
en el caso de existir retraso mental5.

¿Cuál es el mejor momento para hacerla? Está claro
que la mera edad cronológica no es un criterio suficien-
te, aunque la edad más habitual es alrededor de los 18
años6. Para prepararla lo ideal es que ya desde las con-
sultas del pediatra se facilite una implicación progresi-
va del niño en los cuidados de su enfermedad. Para me-

jorar esa transición se precisa el esfuerzo integrado e
integrador de ambos niveles de especialización pero
también de los distintos niveles asistenciales7-9. La en-
fermera de transición puede jugar un papel clave10. 

Hechas estas consideraciones generales sobre la
transferencia de pacientes pediátricos a las unidades de
adultos, describiremos con detalle las características de
distintos tipos de enfermedades neurológicas, su pro-
gresión y sus cuidados y cómo encajarlos en este mode-
lo de excelencia que es la continuidad de tratamientos y
cuidados. Muchas enfermedades neurológicas comple-
jas y crónicas comienzan en la infancia y continúan en
la edad adulta y repercuten de forma notable en los re-
sultados clínicos y sociales. 

Encefalopatías estáticas: la parálisis cerebral

En los pacientes con daño neurológico, la desnutri-
ción afecta de una forma muy negativa a su calidad de
vida y se asocia a mayor frecuentación de atenciones
médicas y una disminución en su participación en otras
actividades. La rehabilitación nutricional se asocia a
una mejor condición general de salud, mejoría de la
perfusión periférica, diminución de la espasticidad y
mejoría del estado de alerta, prevención o mejoría de
las úlceras de decúbito11. En la práctica esto ha signifi-
cado el empleo cada vez con mayor frecuencia de son-
das o, sobre todo, de gastrostomías ya desde la edad in-
fantil. Sin embargo, la decisión de colocar una
gastrostomía continúa siendo una decisión difícil para
los padres. Representa una pérdida de la normalidad,
una señal de discapacidad, y una ruptura de los cuida-
dos12.

En muchas ocasiones estos pacientes continúan
siendo seguidos por los pediatras hasta edades muy su-
periores a los 18 años, en especial si se asocia a retraso
mental. Son precisamente estos pacientes, los que con
mayor frecuencia presentan problemas con la alimen-
tación, en los que las familias viven con mayor ansie-
dad y, a veces, sentido de abandono la transición a uni-
dades de adultos13.

Los avances experimentados en el cuidado de estos
pacientes hacen que alrededor del 90% de los niños con
parálisis cerebral (PC) lleguen a la edad adulta. Existe
muy poca información disponible de cuáles son las ne-
cesidades de cuidados sanitarios de estos pacientes
cuando son adultos. Por lo general, a los problemas ya
conocidos de la etapa infantil (dificultades de movili-
dad, espasticidad, problemas de comunicación o difi-
cultad para comer) se añaden otros nuevos: artritis, os-
teoporosis, reflujo gastroesofágico, fracturas, entre
otros. En un estudio piloto realizado en Toronto (Cana-
dá) en los últimos diez años se demostró que la tasa de
hospitalización de estos pacientes cuando son adultos
es 9 veces superior a la población general14. También es
superior el número de consultas como paciente externo
(1,9 a 2,2 veces) cuando se les compara con individuos
de su misma edad15.
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Revisaremos algunos de los aspectos ya presentes
desde la edad infantil16 y que persistirán en la edad
adulta.

Estado nutricional

Normalmente el peso, la talla y el peso para la talla
están significativamente por debajo de los estándares y
también, en distinta medida, otros indicadores como
las circunferencias y los pliegues cutáneos17,18. En la
mayoría de pacientes lo habitual es la desnutrición, pe-
ro alrededor del 10% están obesos19. La incidencia y la
gravedad de la afectación del estado nutricional au-
mentan con la edad del niño, pero también con el tipo
de lesión neurológica. Así la afectación es mayor en los
que presentan disfunción oromotora20. A su vez, las
complicaciones médicas son mayores y el riesgo de
muerte en aquellos pacientes con pesos muy bajos.

Son varios los factores que intervienen en la desnu-
trición: una ingesta insuficiente —necesidad de un cui-
dador, tiempos prolongados en cada comida, dificulta-
des con las texturas o el tamaño de los bolos, etc.—,
pérdidas aumentadas, generalmente por vómitos, en
muy pocas ocasiones —aumento del tono muscular, hi-
pertonía, disquinesias— puede existir una aumento del
metabolismo, y sobre todo, las disgunción oral motora,
con sus múltiples manifestaciones: aspiraciones, sialo-
rrea, persistencia del reflejo de extrusión, succión ina-
decuada, etc.

La valoración del estado nutricional en estos niños
se basa, por una parte en la historia clínica, con especial
atención a la historia nutricional que incluye las actitu-
des del paciente y del cuidador a la hora de las comidas
y, si es posible, presenciar una de las comidas. Deben
tenerse en cuanta también otros problemas médicos, en
especial los que hacen referencia al aparato digestivo
(vómitos, dolor al comer, estreñimiento) y las medica-
ciones que puedan afectar al apetito (algunos de los an-
ticonvulsivantes).

La antropometría se considera esencial para el diag-
nóstico de desnutrición. Cuando se trata de un niño ma-
yor o un joven que no puede ponerse de pie, se pesará
en una báscula para sillas de ruedas (fig. 1) o en brazos
del padre y calculando la diferencia. Existen tablas con
los estándares para estas mediciones (las tablas más re-
cientes pueden descargarse en la siguiente dirección:
http:/ /www.lifeexpectancy.org/art icles/New-
GrowthCharts/All.pdf) 21. Cuando no sea posible medir
la longitud o la estatura total se utilizará una medida al-
ternativa, como por ejemplo, la medida del antebrazo o
la distancia talón-rodilla22 (fig. 2). Posteriormente esta
medida se aplicará sobre la ecuación de Chumlea para
la estimación de la estatura (tabla II). Para detectar la
desnutrición es mucho más útil la medida de los plie-
gues subcutáneos, en especial el tricipital. Un pliegue
tricipital inferior al percentil 10 para la edad y sexo son
sugestivos de desnutrición. Además en la exploración
física se buscarán signos carenciales, edema o úlceras

de presión. La exploración de la cavidad oral ayudará
detectar problemas dentales que dificulten la ingesta y
que son muy frecuentes.

No suele ser necesario hacer una analítica completa
extensa, pero interesa evaluar el estado del hierro, del
calcio y de la vitamina D.

Otros problemas que interfieren con la alimentación

La disfunción oral motora, como ya hemos comenta-
do, dificulta la alimentación oral y aumenta el riesgo de

34

Fig. 1.—Báscula para pesar pacientes en silla de ruedas.

Fig. 2.—Distancia talón-rodilla para la estimación de la estatu-
ra en pacientes con parálisis cerebral.
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aspiración. La sospecha clínica —el empleo de herra-
mientas de cribado a pie del enfermo como el test volu-
men-viscosidad—, junto con la videofluoroscopia o la
nasofibroscopia ayuda en su catalogación y sirve para
ofrecer un consejo dietético individualizado.

El reflujo gastroesofágico (RGE) es frecuente en pa-
cientes con PC, asociado con frecuencia a retraso en el
vaciamiento gástrico. Las aspiraciones a la vía aérea
pueden ocurrir a causa de aspiraciones de saliva o de
alimento por la disfunción oral motora o por aspiración
del contenido gástrico por el RGE. También el estreñi-
miento, presente hasta en casi dos terceras partes de los
pacientes, es causa de malestar y puede influir negati-
vamente en la alimentación23.

Las deformidades articulares, la escoliosis o la hi-
pertonía también contribuyen a dificultar la alimenta-
ción oral. 

Intervención nutricional

La primera consideración tiene que ver con la difi-
cultad para estimar las necesidades nutricionales, por la

heterogeneidad de la población (tabla I), aunque la me-
dida más sencilla es monitorizar la ganancia de peso en
respuesta a la intervención nutricional. Después se tra-
taría de mejorar la ingesta oral. Para esto es importante
que el niño tenga una postura adecuada durante las co-
midas (fig. 3). La ayuda del logopeda o del terapeuta
ocupacional, junto al uso de agentes espesantes puede
ser de gran utilidad.

Cuando la ingesta oral es insuficiente o lleva dema-
siado tiempo o no es segura debe plantearse el inicio de
una alimentación enteral. Por lo general el uso de son-
das nasogástricas debe reservarse para periodos cortos
de nutrición enteral (inferiores a tres meses), por lo que
la gastrostomía es la técnica de elección. Es muy im-
portante valorar la existencia de reflujo antes de reali-
zar la gastrostomía, pues si existe puede empeorar tras
la realización de la misma. Es muy frecuente asociar
una técnica quirúrgica antirreflujo en el momento de la
cirugía. En algunos casos con importante gastroparesia
pude ser necesario realizar una yeyunostomía o el em-
pleo de una gastroyeyunostomía endoscópica. Sin em-
bargo, esta práctica no está apoyada en resultados de
estudios clínicos bien diseñados24.

En cuanto al tipo de fórmulas enterales a emplear de-
penderá mucho de si hablamos de nutrición oral, en las
que preferiremos el empleo de dietas poliméricas nor-
mo o hipercalóricas, fundamentalmente con fibra, o de
nutrición enteral por sonda, donde sobre todo usaremos
fórmulas normocalóricas con fibra. En ocasiones debe-
mos emplear dietas peptídicas, sobre todo con proteína
de suero, para facilitar el vaciamiento gástrico.

De igual modo, la tolerancia digestiva nos permitirá
el empleo de tomas fraccionadas (bolos) o el empleo de
bolos durante el día por boca o por sonda y nutrición
continua nocturna.

Como en la mayoría de estos pacientes es difícil in-
terpretar cuando tienen hambre o cuando están sacia-
dos, es preciso ser cuidadosos para evitar el sobrepeso.
Hay que tener en cuenta también que para la mayoría
de sus desplazamientos dependen del concurso de un
cuidador, generalmente su padre, que tienen que trasla-
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Fig. 3.—Posturas adecuadas para dar de comer por boca a un
niño con parálisis cerebral.

Tabla I
Métodos para calcular las necesidades energéticas

de pacientes con daño neurológico

1. Método de Krick
Kcal/día = (gasto metabólico basal  × factor de tono
muscular × factor de actividad) + crecimiento
GMB (kcal/día) = superficie corporal (m2) × tasa meta-
bólica estándar (kcal/m2/h) × 24 horas
Factor tono muscular = 0,9 si disminuido; 1,0 si normal;
1,1 si aumentado
Factor actividad: 1,15 si está en la cama; 1,2 si depen-
diente; 1,25 si va en silla, 1,3 si ambulatorio.
Crecimiento: 5 kcal/g de peso ganado deseado.

2. Método basado en la altura
– 14,7 cal/cm en niños sin disfunción motora.
– 13,9 cal/cm en pacientes ambulantes con disfunción

motora.
– 11,1 cal/cm en pacientes no ambulatorios.

3. Método basado en la estimación del gasto energético
basal
1,1 ×Gasto energético en reposo.

Tabla II
Estimación de la estatura a partir de la distancia
talón-rodilla (altura de la rodilla, AR) –en cm–

MUJER DE 19-59 AÑOS: (AR × 1,86) – (A × 0,05) + 70,25

MUJER DE 60-80 AÑOS:(AR × 1,91) - (A × 0,17) + 75

VARON DE 19-59 AÑOS: (AR × 1,88) + 71,85

VARON DE 60-80 AÑOS: (AR × 2,08) + 59,01

AR = altura rodilla.
A = edad.

05. ENFERMEDADES_01. Interacción  28/04/14  13:32  Página 35



darlede un lado a otro en brazos. Se considera, por tan-
to, que el percentil 10 de peso es más que suficiente pa-
ra aquellos pacientes que no son autónomos25.

Proporcionar una alimentación suficiente es una prio-
ridad en los niños y jóvenes con enfermedad neurológica
crónica, encaminada sobre todo a mejorar su calidad de
vida y la de sus familias26. El uso de gastrostomías ha de-
mostrado ser eficaz en mejorar su calidad de vida27.

Enfermedades neuromusculares

Los avances en el tratamiento multidisciplinar de los
pacientes con enfermedades neuromusculares, inclu-
yendo el manejo activo de las contracturas, de la esco-
liosis y de la insuficiencia respiratoria, ha mejorado la
supervivencia. Se ha prestado una atención menor a los
problemas para alimentarse y a la malnutrición que, en
ocasiones, condiciona un riesgo mayor de infecciones
respiratorias. Con frecuencia se asocian problemas en
la función orofaringea o reflujo gastroesofágico que
empeoran el pronóstico y dificultan la alimentación
oral. Muchos de estos pacientes llegan actualmente a la
edad adulta, aunque no existen suficiente información
ni guías de manejo para hacer una transferencia satis-
factoria a las unidades de adultos28.

Los pacientes con distrofia de Duchenne tienen un
riego aumentado de desnutrición por exceso o por de-
fecto en diferentes edades y distintas circunstancias. 

Los objetivos desde el punto de vista nutricional son
los siguientes29:

– Prevenir la desnutrición y evitar el sobrepeso, fa-
cilitando el acceso a una dieta equilibrada sufi-
ciente. Lo ideal es mantener un peso entre los per-
centiles 10 y 85 para la edad. Suplementar la dieta
con suplementos enterales, si es necesario. Valo-
rar el estatus en micronutrientes.

– Detectar y tratar los problemas de deglución, para
evitar las aspiraciones y la pérdida de peso30. El es-
tudio videofluoroscópico es la mejor prueba para
el diagnóstico de la disfagia orofaríngea y permite
adecuar el consejo nutricional en función de los
hallazgos. Lo ideal es referir a la mayor brevedad
posible al logopeda o al terapeuta ocupacional con
experiencia en manejo de este tipo de pacientes. A
medida que la enfermedad avanza van presentán-
dose mayores problemas que obligan a considerar
la colocación de una gastrostomía.

– Detectar y tratar los problemas digestivos que
pueden limitar la ingesta: estreñimiento y reflujo
gastroesofágico sobre todo.

Consideraciones semejantes pueden hacerse con
respecto a otros enfermedades neuromusculares31,32. En
la mayoría de situaciones, la colocación de una gastros-
tomía tiene un impacto positivo sobre el paciente y su
familia: menor número de infecciones respiratorias,
menor número de hospitalizaciones, mejoría del peso y
de la talla, fundamentalmente. 

Enfermedades neurodegenerativas

Encefalopatías mitocondriales, enfermedades pero-
xisomales, etc.

Los problemas nutricionales que presentan los niños
que padecen estas enfermedades comparten muchos de
los rasgos que se han señalado en los apartados anterio-
res.Además, en muchos de estos pacientes además de
las dificultades inherentes a su afectación mental se en-
cuentran graves problemas asociados a la dismotilidad
gastrointestinal33.

Epilepsia

Alrededor de un 50% de los niños con epilepsia se-
rán adultos con epilepsia. Además, los trastornos epi-
lépticos recurrentes no sólo pueden cambiar con el
tiempo en su forma de manifestarse, sino que también
conllevan dificultades sociales, académicas o proble-
mas de conducta. La transición a una unidad de Neuro-
logía de adultos no sólo significa un cambio de caras y
se vive con gran ansiedad y preocupación tanto por los
pacientes como por sus familias34. El modelo de las
consultas de transición es el mejor aceptados por pa-
cientes y profesionales y recomendado algunos institu-
tos nacionales de salud, aunque no siempre cumpli-
mentado35,36. Sin embargo, por lo general, no existen
implicaciones sobre la alimentación o el soporte nutri-
cional, si exceptuamos aquellos pacientes que siguen
una dieta cetogénica (DC). La DC es una dieta rica en
grasas y pobre en hidratos de carbono usada en el trata-
miento de niños con epilepsia refractaria al tratamien-
to. En la mayoría de ocasiones la dieta se mantiene du-
rante dos años, momento es las crisis reaparecen o
empeoran al suspender la dieta, precisando un trata-
miento dietético a largo plazo37. Existen escasísimas
publicaciones —solo una— en la que comente qué ha-
cer para hacer la transición de esos jóvenes con DC a
unidades de tratamiento de la epilepsia de pacientes
adultos38. En su comunicación breve, reportando su ex-
periencia con diez pacientes, se plantean las tres posi-
bilidades disponibles: disponer un centro de tratamien-
to dietético para adultos con epilepsia —la situación
ideal pero sólo posible en uno o dos lugares en el mun-
do—, continuar a cargo de los neurólogos pediátricos o
pasar a la unidad de adultos sin la supervisión de perso-
nas con experiencia en la DC. Sólo los pacientes que
eligieron esta última opción dejaron de usar la dieta y
se produjo una reaparición de las crisis. Es probable que
si en esta tercera opción hubiera habido supervisión por
parte de un neurólogo con experiencia en DC, los resul-
tados habrían sido bien distintos. En empleo de la dieta
Atkins modificada —solo limitar los hidratos de carbo-
no a 10 gramos al día—, que se emplea de inicio en epi-
lepsias en el adulto, facilita la transición a las unidades
de adulto al ser menos rígida en su elaboración.

En resumen, la correcta transición de los pacientes
con enfermedades neurológicas desde las unidades pe-
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diátricas a las unidades de adultos es una necesidad por
solucionar. Se necesitan verdaderos programas de tran-
sición que tapen ese vacío, aunque desafortunadamente
no existen pautas generales y las soluciones se han ido
aplicando de una forma local, con su idiosincrasia par-
ticular39. La creación de unidades multidisciplinares,
pero también el desarrollo de programas de formación
para el colectivo de trabajadores de la salud que se en-
carguen del cuidado de estos pacientes, hará posible
una transición suave y efectiva.
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NUTRITIONAL SUPPORT IN CHRONIC
NEUROLOGICAL DISEASES

Abstract

Malnutrition is common in neurodegenerative disor-
ders and is associated with a worse prognosis and an
increased risk of complications. Factors leading to
malnutrition in these patients are: diseased nutrient
intake, due to anorexia, dysphagia and other factors,
gastrointestinal symptoms, and energy expenditure alte-
rations. Nutritional evaluation and monitoring is manda-
tory and should be part of regular clinical evaluation. It
will help to identify those patients that need specialized
nutritional support. In this paper, relevant aspects regar-
ding nutritional evaluation and support in patients suffe-
ring from a neurodegenerative disorder are reviewed,
including amyotrophic lateral sclerosis, multiple scle-
rosis, Parkinson’s disease and dementia.

(Nutr Hosp. 2014;29:38-46)

Key words: Neurodegenerativedisorder. Malnutrition.
Enteral nutrición. Gastrostomy. Parkinson’s disease. Amyo-
trophic lateral sclerosis. Multiplesclerosis. Dementia.

Resumen

La desnutrición es frecuente en las enfermedades neu-
rodegenerativas y condiciona un peor pronóstico y un
aumento del riesgo de complicaciones. Las causas más
frecuentes son la disminución de la ingesta, debido a ano-
rexia, disfagia y otros factores, los síntomas digestivos y
las alteraciones del gasto energético. La valoración y
monitorización nutricional debe formar parte de la eva-
luación clínica de estos pacientes y permitirá identificar a
los pacientes que puedan precisar un soporte nutricional
específico. En este artículo se revisan los aspectos más
importantes de la evaluación y el tratamiento nutricional
de las enfermedades neurodegenerativas más prevalen-
tes: esclerosis lateral amiotrófica, la esclerosis múltiple, la
enfermedad de Parkinson y las demencias.

(Nutr Hosp. 2014;29:38-46)

Palabras clave: Enfermedad neurodegenerativa. Desnutri-
ción. Nutrición enteral. Gastrostomía. Enfermedad de Par-
kinson. Esclerosis lateral amiotrófica. Esclerosis múltiple.
Demencia.

Listado de abreviaturas

CVF: Capacidad Vital Forzada.
DYMUS: DYsphagia in MUltiple Sclerosis.
EA: enfermedad de Alzheimer.
EFNS: EuropeanFederation of NeurologicalSocie-

ties.
ELA: esclerosis lateral amiotrófica.
EM: esclerosis múltiple.
EP: enfermedad de Parkinson.
FEES: Fiberoptic Endoscopic Evaluation of Swal-

lowing.
NE: nutrición enteral.
PEG: gastrostomía endoscópica percutánea.
PRG: gastrostomía radiológica percutánea.

Introducción

Las enfermedades neurodegenerativas son cada vez
más prevalentes y constituyen una causa importante de
morbimortalidad en nuestro medio. Los últimos datos
del Instituto Nacional de Estadística muestran un au-
mento de la patología neurológica (especialmente la
enfermedad de Alzheimer) como causa de mortalidad.
Este incremento, sostenido durante la pasada década,
lo ha situado como la cuarta causa de muerte en 2010,
cuando era la octava en el año 2000.

La desnutrición es frecuente e influye negativamen-
te en el pronóstico de estos pacientes, aumenta el riesgo
de complicaciones y empeora la calidad de vida1. Afec-
ta especialmente la función de los músculos degluto-
rios y dificulta la recuperación de la disfagia, aumenta
el riesgo de infección y dificulta la rehabilitación fun-
cional, aumentando el riesgo de discapacidad. 

La valoración nutricional debe formar parte de la
evaluación clínica periódica de estos pacientes2. La va-
loración de la disfagia es obligada y debe incluir aspec-
tos relacionados con la eficacia de la deglución, con la
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seguridad y las posibles complicaciones asociadas.
Además de los cuestionarios estructurados, como el
EAT-10, especialmente útil en estos pacientes, se pue-
de utilizar el “test del agua” o técnicas más precisas, ca-
paces de identificar síntomas y signos de alteración de
la eficacia y/o seguridad de la deglución, como el “Mé-
todo de exploración clínica volumen-viscosidad”
(MECV-V). La videofluoroscopia permite evaluar de
manera detallada las distintas fases de la deglución y
detectar aspiraciones silentes. Los pacientes con enfer-
medades neurodegenerativas presentan un elevado
riesgo de deshidratación, que puede tener consecuen-
cias adversas, por lo que se recomienda realizar una va-
loración del estado de hidratación.

El objetivo del soporte nutricional es proporcionar
de manera segura, una ingesta adecuada de energía y
nutrientes que permita prevenir y/o tratar la desnutri-
ción y sus complicaciones, adaptándose a las circuns-
tancias clínicas y personales de cada paciente y facili-
tando el cuidado y la calidad de vida. La modalidad de
soporte nutricional depende de la situación clínica del
paciente y de la eficacia y seguridad de la función de-
glutoria (fig. 1). 

En este artículo se revisan los aspectos más relevan-
tes de la evaluación y el tratamiento nutricional de las
enfermedades neurodegenerativas más prevalentes: es-
clerosis lateral amiotrófica, la esclerosis múltiple, la
enfermedad de Parkinson y las demencias. 

Esclerosis lateral amiotrófica

La esclerosis lateral amiotrófica (ELA) es una enfer-
medad neurológica grave, de desenlace fatal, que se
describió a mediados del siglo XIX. Consiste en la de-
generación de motoneuronas superiores e inferiores,

que conduce a una debilidad progresiva de la muscula-
tura de los miembros, bulbar, torácica y abdominal. Se
trata por lo tanto de una enfermedad exclusivamente
motora. La sintomatología predominante al diagnósti-
co de la enfermedad permite clasificarla en espinal o
bulbar. En la forma de inicio bulbar, que se asocia con
un peor pronóstico, la disartria y la disfagia aparecen
de manera más precoz, y se acompañan de labilidad
emocional. La sensibilidad, la función autonómica y
visual y las funciones superiores están preservadas en
esta enfermedad, si bien se han descrito alteraciones
cognitivas hasta en el 30% de los pacientes.

La enfermedad puede ser familiar hasta en el 10% de
los casos. Se han descrito alteraciones varios genes, en-
tre ellos el que codifica el enzima superóxidodismutasa
1(SOD1) es el más frecuente. Su patogenia no es del to-
do conocida. Se han descrito alteraciones en el trasporte
axonal, aumento de producción de citokinas y radicales
libres extracelulares, alteraciones en la función mito-
condrial y del retículo endoplásmico rugoso entre otras. 

La enfermedad presenta una incidencia de 2-3 ca-
sos/100.000 habitantes/año, una prevalencia de 7-10
habitantes/año. Se diagnostica habitualmente entre los
40 y los 70 años y es más frecuente en varones. En Es-
paña se diagnostican aproximadamente 900 casos al
año. Se han descrito algunos factores ambientales que
pueden favorecer su aparición, entre ellos algunos rela-
cionados con la dieta, como son el aumento en el con-
sumo de grasa saturada, una ingesta excesiva de gluta-
mato o una baja ingesta de fibra. Estudios caso-control
han observado un efecto protector de una dieta rica en
fruta y verdura3. La evaluación conjunta de 5 estudios
de cohorte, que incluyen más de un millón de sujetos,
permitió observar que la utilización prolongada de su-
plementos de vitamina E se asociaba con un menor
riesgo de desarrollar la enfermedad4. Los pacientes con
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Fig. 1.—Algoritmo diagnósti-
co y terapéutico en las enfer-
medades neurodegenerativas.
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diabetes presentaban un inicio de la sintomatología
más tardío (hasta 4 años)5. El sobrepeso se asocia con
un menor riesgo de padecer la enfermedad6.

La desnutrición es muy frecuente en la ELA y es un
factor pronóstico independiente de mortalidad en estos
pacientes7,8. La prevalencia es muy variable, depen-
diendo del criterio utilizado en el diagnóstico de la en-
fermedad. Los estudios longitudinales muestran un
descenso de peso y de la masa magra, como reflejo de
la atrofia muscular característica de la enfermedad. 

La causa más importante es la disminución de la in-
gesta, por anorexia, alteración de la movilidad y la
fuerza muscular en la musculatura orofaríngea y de los
miembros, disfagia o disnea. La sialorrea es caracterís-
tica de esta enfermedad y puede empeorarla deglución.
Puede existir depresión hasta en el 20-70% de los pa-
cientes. 

Los síntomas digestivos son frecuentes, especial-
mente el estreñimiento, en el que influye la debilidad
de la musculatura abdominal, la disminución de la acti-
vidad física y la ingesta hídrica inadecuada. 

Se ha descrito además un aumento relativo en el gas-
to energético, que se hace evidente cuando se ajusta a la
cantidad de masa magra9. 

La valoración nutricional periódica es fundamental
en los pacientes con ELA y se realizará en base a datos
clínicos, antropométricos y bioquímicos, incluyendo
estudio de micronutrientes (fig. 2). La escala funcional
ALSFRS (Amyotrophic Lateral SclerosisFunctional
Rating Scale) incluye cuestiones relacionadas con la si-
tuación nutricional y la disfagia.

El tratamiento y prevención de la desnutrición es
uno de los pilares del tratamiento de la ELA, como par-
te del abordaje multidisciplinar. 

El soporte nutricional incluye la utilización de una
dieta oral modificada, con un aumento de la densidad

energética y de nutrientes y cambios en la consistencia
para mejorar la deglución. El tratamiento farmacológi-
co de la sialorrea, o mediante toxina botulínica, puede
disminuir la disfagia y mejorar el estado nutricional. Se
pueden utilizar suplementos nutricionales orales son
útiles cuando la ingesta oral es insuficiente para alcan-
zar los requerimientos. 

Se recomienda considerar el tratamiento con nutri-
ción enteral de manera precoz, generalmente mediante
una gastrostomía endoscópica percutánea (PEG)10,
siendo posible en muchos casos un soporte nutricional
mixto oral-enteral. Debemos tener en cuenta que la
desnutrición o la mala situación respiratoria incremen-
tan el riesgo del procedimiento (fig. 3). En pacientes
con disminución de la capacidad vital forzada (< 50%)
se recomienda la gastrostomía radiológica percutánea
(PRG)11. También es posible realizar una PEG utilizan-
do simultáneamente ventilación mecánica no invasiva. 

No existen datos ni recomendaciones sobre los re-
querimientos de nutrientes o la composición de la NE
más adecuada para estos pacientes. La elección de la
fórmula se llevará a cabo en base a los requerimientos
energéticos y proteicos, la tolerancia digestiva a los
distintos preparados, la presencia de estreñimiento y/o
diarrea etc. En la mayor parte de los pacientes, se reco-
mienda utilizar una fórmula polimérica normoproteica
con fibra. Las fórmulas con mayor densidad energética
pueden facilitar el tratamiento en algunos pacientes y
han demostrado ser bien toleradas. Cuando los requeri-
mientos proteicos son proporcionalmente mayores a
los energéticos (pacientes inmóviles, infecciones etc.)
las fórmulas hiperproteicas resultan más adecuadas.

No disponemos en la actualidad de estudios rando-
mizados que hayan evaluado el efecto de la NE sobre la
morbimortalidad o la calidad de vida en los pacientes
con ELA12. Las recomendaciones de la Asociación
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Fig. 2.—Evaluación del esta-
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Americana de Neurología13 señalan que en pacientes
con ingesta oral insuficiente, se debe considerar la NE
vía PEG para estabilizar el peso corporal y prolongar la
supervivencia (Grado B). No hay datos suficientes so-
bre su efecto en la calidad de vida (Grado U). La
EFNS14 recomienda referir al paciente a un especialista
en nutrición tan pronto se inicien síntomas de disfagia y
considerar la PEG de manera precoz (recomendación
basada en la buena práctica clínica). En la practica, sin
embargo, muchos pacientes no aceptan esta medida te-
rapéutica. Aunque se utiliza cada vez más, su empleo
se produce de manera muy heterogénea en distintas se-
ries (0-42%), siendo más frecuente en unidades espe-
cializadas15.

A lo largo de la evolución de los pacientes, se debe
evaluar la posibilidad de deficiencias de micronutrien-
tes, que por sí misma pueden producir debilidad mus-
cular, astenia y otros síntomas, agravando por lo tanto
la sintomatología de la propia enfermedad. Es muy pre-
valente la deficiencia de vitamina D.A pesar del posi-
ble papel de los antioxidantes en la prevención de la en-
fermedad, Los estudios de suplementación, sin
embargo, no apoyan la utilización de antioxidantes en
su tratamiento16.

Esclerosis múltiple 

La esclerosis múltiple (EM) es la enfermedad au-
toinmune degenerativa del SNC más frecuente en
nuestro medio. Es el prototipo de enfermedad desmieli-
nizante y se caracteriza por la triada de inflamación
crónica, desmielinización y gliosis, con una destruc-
ción de la mielina del SNC. Se caracteriza por la por la
aparición de placas cicatriciales grises o rosáceas bien
delimitadas, de 1 a 2 mm hasta varios centímetros de

tamaño, que se distinguen fácilmente de la sustancia
blanca que las rodea. 

La esclerosis múltiple afecta fundamentalmente a
individuos jóvenes y en rara antes de la adolescencia o
en ancianos. Constituye la causa mas frecuente de dis-
capacidad neurológica en el adulto joven. Es más pre-
valente en el norte de Europa y es rara en Japón, en la
India y en África. Sin embargo los japoneses y negros
residentes en Estados Unidos presentan un riesgo im-
portante de desarrollar la enfermedad.

La sintomatología de la esclerosis múltiple es muy
variable y depende del área que se afecta. Los síntomas
más frecuentes son los problemas visuales y las pares-
tesias, disfagia, debilidad muscular y espasticidad, pa-
rálisis e incontinencia urinaria. 

Se han descrito varias formas clínicas, según su cur-
so y evolución17. La forma remitente en brotes o remi-
tente recurrente es la más frecuente, y supone el 85%
de los casos. Se caracteriza por la aparición de brotes
de disfunción neurológica con sintomatología variable
según la localización, que cede total o parcialmente en
días o semanas. A medida que se repiten los brotes de
la enfermedad, aparecen secuelas neurológicas de dis-
tinta gravedad. La denominada “forma secundaria
progresiva”, es la presentación clínica más frecuente
en las fases tardías de la forma remitente-recurrente y
ocurre después de un periodo unos 10-15 años. Con-
siste en la aparición de un deterioro neurológico pro-
gresivo, sin que se puedan identificar brotes, lo que da
lugar a un mayor grado de discapacidad neurológica.
En la “forma primaria progresiva” ocurre en el 10% de
los casos al inicio de la enfermedad; los pacientes no
experimentan brotes sino un deterioro funcional cons-
tante y progresivo. Por último, en la forma “progresi-
va-recurrente”, que aparece en el 5% de los casos, los
pacientes presentan un deterioro progresivo desde el
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Fig. 3.—Soporte nutricional
en los pacientes con esclero-
sis lateral amiotrófica.
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principio, pero en el trascurso de la enfermedad apare-
cen brotes.

No se conoce la etiología de la EM: se han involucra-
do factores genéticos, inmunológicos y ambientales.
Se considera que es una enfermedad de origen autoin-
mune, probablemente desencadenada por un agente
ambiental en un individuo susceptible genéticamente.

Algunos estudios epidemiológicos han observado
una relación entre la aparición de EM y la ingesta de
grasa saturada de origen animal. Sin embargo, los estu-
dios caso-control muestran resultados discordantes18.
Se han realizado diversos estudios de intervención con
ácidos grasos poli-insaturados, que no parecen tener
una eficacia clara sobre a evolución de la enfermedad19;
sin embargo, podrían disminuir la frecuencia de las re-
caídas en un plazo de dos años20. Por este motivo, aun-
que se puede recomendar la disminución de la ingesta
de grasa saturada como parte de una dieta equilibrada,
no existe evidencia clara para recomendar una suple-
mentación específica con ácidos grasos21. 

Otros estudios han evaluado la relación entre la vita-
mina D y otros micronutrientes con la EM. Además de
sus funciones en el metabolismo fósfo-cálcico y óseo, la
vitamina D participa en la diferenciación celular y pre-
senta un efecto inmunomodulador y disminuye la pro-
ducción de citoquinas proinflamatorias. Existe una rela-
ción epidemiológica entre la deficiencia de vitamina D
y la EM, que puede también explicar la distribución ge-
ográfica de esta enfermedad22. Estudios en animales han
observado que previene o retarda la encefalomielitis ex-
perimental autoinmune. La deficiencia de vitamina D es
más frecuente en los pacientes con EM o en aquellos
que van a desarrollar la enfermedad próximamente23.
Los estudios de suplementación son escasos y de corta
duración. En el momento actual no existe una recomen-
dación clara para suplementar con vitamina D en todos
los casos; sí se recomienda evaluar el estado nutricional
de esta vitamina y evitar la deficiencia24. Hay que tener
en cuenta, sin embargo, que el tratamiento con dosis
elevadas de vitamina D no está exento de riesgos. Se
han descrito casos de hipercalcemia grave secundaria a
la suplementación con vitamina D en estos pacientes25.
Se han estudiado otros micronutrientes, especialmente
la vitamina B

12
, el Selenio, la vitamina E, pero los resul-

tados no permiten establecer una recomendación con-
creta de suplementación. 

La obesidad es frecuente en los pacientes con escle-
rosis múltiple, debido fundamentalmente a un descen-
so del gasto energético total, condicionado por la difi-
cultad en la movilidad y la astenia que aparece en la
enfermedad26. El tratamiento corticoideo y antidepresi-
vo favorecen también la ganancia de peso. 

Presentan también riesgo de desnutrición, que se ha-
ce más evidente a medida que avanza la enfermedad y
la discapacidad27. La desnutrición disminuye a su vez la
fuerza muscular y empeora la capacidad funcional28. En
los pacientes con discapacidad grave y úlceras por pre-
sión se ha descrito desnutrición proteica y deficiencia
de micronutrientes, fundamentalmente hierro y zinc.

Los factores que favorecen la desnutrición en estos
pacientes son la disminución de la ingesta, como con-
secuencia de disfagia, depresión, dificultad para ali-
mentarse debida a las secuelas neurológicas, y la sinto-
matología digestiva29, que en se puede agravar por el
tratamiento farmacológico. La disfagia puede aparecer
en el 3-45% de los pacientes, dependiendo del método
que se utilice para su diagnóstico y del momento clíni-
co de la enfermedad30. Con frecuencia se acompaña de
alteraciones en el habla. Los estudios realizados con
métodos muy sensibles, con FEES o los estudios elec-
trofisiológicos, muestran alteraciones en la deglución
hasta en el 90% de los pacientes31. Es mas frecuente
cuando existe afectación del tronco cerebral y se rela-
ciona con la gravedad de la enfermedad32. Se ha diseña-
do recientemente un cuestionario para disfagia especí-
fico para esta enfermedad, denominado DYMUS33,34.
Es necesario tener en cuenta que, a diferencia de lo que
ocurre en otras enfermedades como la ELA, la disfagia
puede mejorar en las fases de remisión. 

La evaluación de la disfagia exige un protocolo cui-
dadoso, que incluya la el cribado por medio de cuestio-
narios estructurados, y la evaluación, utilizando el mé-
todo de volumen viscosidad, la videoflouroscopia o la
valoración directa de la deglución por fibroscopia35. El
tratamiento deberá tener en cuenta la situación clínica y
nutricional del paciente36. En muchos casos, las medi-
das dietéticas convencionales, incluyendo cambios en
la consistencia de los alimentos, serán suficientes. En
casos más avanzados, se deberá considerar la utiliza-
ción de nutrición enteral por sonda, habitualmente me-
diante gastrostomía endoscópica percutánea. Los estu-
dios son muy escasos y no existe información
suficiente sobre el efecto de esta modalidad de trata-
miento sobre la evolución de la enfermedad o sobre la
calidad de vida. En los casos que presentan deterioro
neurológico y funcional avanzado, se deben discutir los
riesgos y beneficios de esta modalidad terapéutica. 

En cuanto al tipo de fórmula de nutrición enteral, no
existen estudios que hayan evaluado distintas fórmulas
o el efecto de nutrientes específicos sobre la evolución
de la enfermedad. Es necesario tener en cuenta los re-
querimientos energéticos, que dependen de la situación
neurológica (parálisis, espasticidad) del paciente y de
la concurrencia de otras situaciones clínicas, como in-
fecciones. La utilización de formulas con fibra puede
disminuir la frecuencia de los síntomas digestivos.

Enfermedad de Parkinson

La Enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno
neuromuscular que resulta de la disminución de los ni-
veles de dopamina en los ganglios basales del cerebro.
Se trata de la segunda enfermedad neurodegenerativa
más frecuente en nuestro medio, por detrás de la enfer-
medad de Alzheimer. La prevalencia global de la enfer-
medad es el 0,3% y aumenta a partir de la sexta década
de la vida. Se inicia en edades medias o avanzadas de la
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vida y progresa con lentitud. Un 5-10% de los pacien-
tes tiene menos de 40 años. 

Los síntomas más característicos son el temblor en
reposo, síntoma de inicio en el 75% de los casos, la hi-
pertonía y rigidez, y la bradiquinesia o lentitud y dismi-
nución de los movimientos voluntarios. Existe una dis-
minución de la capacidad para realizar movimientos
coordinados, con una facies inexpresiva, una especial
manera de andar y dificultad en masticar, hablar o de-
glutir. Las lesiones anatomopatológicas consisten en
degeneración del sistema nigroestriado y presencia de
cuerpos de Lewy en el citoplasma neuronal. 

No se conoce bien el papel de algunos factores am-
bientales en el desarrollo y la evolución de esta enfer-
medad. Se ha descrito un mayor riesgo con la ingesta
de grasa de origen animal. Asimismo, se ha sugerido
que la reducción en la producción de radicales libres o
una ingesta elevada de diversos antioxidantes podría
reducir el riesgo de presentar enfermedad de Parkinson
o enlentecer la progresión de la misma.La vitamina E
puede ejercer un efecto protector sobre la enfermedad
de Parkinson; este efecto no se ha observado con otros
nutrientes, como la vitamina C o el beta-caroteno37. Al-
gunos estudios epidemiológicos relacionan la preva-
lencia de la enfermedad de Parkinson con una menor
ingesta de vitamina E. La diabetes mellitus constituye
un factor de riesgo para el desarrollo de la enfermedad
de Parkinson38 y constituye un factor independiente de
mortalidad en estos pacientes39.

En las primeras fases de la enfermedad de Parkinson,
se ha descrito un aumento del peso corporal y obesidad
central40. Sin embargo, a medida que la enfermedad evo-
luciona, los pacientes presentan con frecuencia pérdida
de peso y desnutrición41. La prevalencia de desnutrición
en la EP es muy variable y depende fundamentalmente
del método utilizado para su diagnóstico y del estadío
evolutivo de la enfermedad42. Una revisión reciente des-
cribe una prevalencia de desnutrición que oscila entre el
0-24%, con un aumento del riesgo nutricional del 3-60%
de los pacientes43. Estudios longitudinales han puesto en
evidencia que el riesgo nutricional, evaluado mediante el
MNA, aumenta a medida que evoluciona la enferme-
dad44. La pérdida de peso se debe sobre todo a un descen-
so de la masa grasa45, lo que hace suponer que es conse-
cuencia de un descenso de la ingesta asociado o no a
cambios en el gasto energético, pero que no existe una
afectación muscular primaria por la enfermedad. 

Existen múltiples factores que favorecen el desarro-
llo de desnutrición y pérdida de peso en los pacientes
con EP46. La disminución de la ingesta es probablemen-
te el más importante47 y se produce como consecuencia
de anorexia, dificultad para la alimentación secundaria
a los trastornos motores, deterioro cognitivo y la pre-
sencia de disfagia. La discinesia y el temblor dificultan
la capacidad del paciente para alimentarse por sí mis-
mo. La depresión es especialmente frecuente y puede
afectar hasta el 80% de los pacientes48. 

Los efectos secundarios de los fármacos antiparkin-
sonianos pueden disminuir la ingesta y el peso corpo-

ral49. Son frecuentes la xerostomía, retraso del vacia-
miento gástrico, náuseas y vómitos y estreñimiento50.
Las náuseas pueden estar presentes en el 25% de los pa-
cientes con EP, y se observa retraso del vaciamiento
gástrico en el 45%. El estreñimiento es muy frecuente y
se produce como consecuencia de disautonomía y de
los efectos secundarios de los fármacos.

La disfagia puede estar presente hasta en el 80% de
los pacientes con EP. Los estudios de videofluorosco-
pia muestran con frecuencia hipertonía y contracción
anómala de la musculatura cricofaríngea, que dificulta
la deglución. 

Se ha descrito un aumento del gasto energético basal
en los pacientes con enfermedad de Parkinson, que
ocurre como consecuencia de los temblores y la rigi-
dez51. Los pacientes con discinesias pueden tener un
gasto energético total equivalente al de personas que
realicen una actividad física moderada. La estimula-
ción subtalámica disminuye el gasto energético y pue-
de favorecer el desarrollo de obesidad52. 

El elevado riesgo de desnutrición en los pacientes
con EP aconseja que se incluya la valoración nutricional
en la valoración clínica general de estos pacientes, que
permita identificar aquellos factores que condicionan
un mayor riesgo. No existe un método de cribado o va-
loración nutricional específico. Los métodos más utili-
zados en la valoración y el diagnóstico de la desnutri-
ción son la valoración del IMC y los cambios en el peso
y otros parámetros antropométricos y bioquímicos. 

El soporte nutricional deberá tener en cuenta la efi-
cacia y la seguridad de la deglución, como en otras pa-
tologías neurológicas53. Es importante identificar algu-
nos factores especialmente frecuentes en la
enfermedad de Parkinson, como la depresión o el dete-
rioro cognitivo, que puede estar presente en las fases
avanzadas de la enfermedad54. El control estrecho del
tratamiento farmacológico puede disminuir el riesgo
de síntomas digestivos secundarios. La gastroparesia,
especialmente frecuente en la EP, puede disminuir la
absorción de la levodopa y alterar la calidad de vida de
los pacientes55. 

La adaptación de la dieta oral, utilizando líquidos es-
pesados y alimentos de textura modificada, es funda-
mental en los pacientes con disfagia orofaríngea. 

La absorción de la levodopa disminuye cuando exis-
te un aumento de la ingesta proteica. Por este motivo,
durante años se ha recomendado una dieta pobre en
proteínas, que puede empeorar el estado nutricional,
especialmente en pacientes ancianos. No obstante, la
restricción proteica parece ser efectiva únicamente en
un pequeño grupo de pacientes que presentan fluctua-
ciones severas en la motilidad inducidas por la medica-
ción (fenómenos on-off), y no se recomienda para uso
continuado. En el momento actual, se recomienda, solo
en casos necesarios, redistribuir la ingesta de proteínas
a lo largo del día56. Desde que se han introducido for-
mas de liberación controlada de levodopa, la propor-
ción de pacientes que se pueden beneficiar de la restric-
ción proteica cada vez es menor.
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La nutrición enteral se utilizará en los pacientes que
presenten disfagia grave. La vía de acceso más aconse-
jada es la gastrostomía endoscopia percutánea, teniendo
en cuenta que se trata de una enfermedad crónica pro-
gresiva. Sin embargo, es necesario valorar las circuns-
tancias clínicas o personales de cada paciente, valoran-
do las opciones terapéuticas, especialmente en los casos
de enfermedad avanzada o con demencia asociada.

En general, se recomienda la utilización de una fór-
mula polimérica con fibra. La levodopa puede interac-
cionar con la nutrición enteral, especialmente si el
aporte proteico es elevado57. Se han descrito complica-
ciones graves secundarias a esta interacción, y pueden
dar lugar a complicaciones potencialmente graves58. La
gastroparesia puede dificultar la tolerancia a la nutri-
ción enteral y hacer necesario la utilización de accesos
postpilóricos.

Demencias

El término demencia se refiere a un síndrome que
puede tener diferentes etiologías, en el que existe un
deterioro importante de las funciones neurológicas su-
periores que altera de forma importante la capacidad
del paciente para desenvolverse en sus actividades co-
tidianas.El comienzo es insidioso, en los primeros esta-
dios el paciente sufre falta de memoria, apraxia y tras-
tornos del lenguaje.

La causa más frecuente de demencia es la enferme-
dad de Alzheimer, seguida de la enfermedad vascular
cerebral. Asimismo, puede aparecer demencia en las
fases avanzadas de otras enfermedades neurológicas,
como la enfermedad de Parkinson. 

En la enfermedad Alzheimer ocurre una degenera-
ción difusa de la corteza cerebral que afecta a todas sus
capas y es más acentuada en los lóbulos frontales. Se ha
descrito una degeneración de las células ganglionares,
aparición de placas beta-amiloideas y una alteración de
la función sináptica y pérdida progresiva celular. 

No se conoce su etiología, si bien se han identificado
varios factores que contribuyen a su desarrollo, como
factores genéticos, procesos inflamatorios y estrés oxi-
dativo, además del papel de los estrógenos, la insulina
y otras hormonas sobre el cerebro. Los pacientes con
diabetes presentan un mayor riesgo59. En cuanto al pa-
pel de la dieta, se está evaluando el papel de varios nu-
trientes, como el ácido fólico, la vitamina B

12
o la vita-

mina B
6
, cuya deficiencia, frecuente en estos pacientes,

disminuye la disponibilidad de los grupos metilo, an-
tioxidantes(vitamina E, B-caroteno, Zinc), gangliósi-
dos y fosfolípidos60.

La pérdida de peso y la desnutrición es frecuente en
la evolución de la enfermedad y se asocia a un mayor
riesgo de mortalidad y complicaciones61,62. Se etiología
es multifactorial: son frecuentes los trastornos de la
conducta alimentaria y la disfagia, con componente
sensitivo-motor; se han descrito además alteraciones
en el gasto energético. La disminución de la ingesta es

la causa más frecuente. Algunos pacientes presentan
reacciones de aversión a la comida, secundaria a dis-
praxiaoral o alteración en la forma de comer o a recha-
zo a la alimentación. 

La valoración del estado nutricional permite identifi-
car a los pacientes desnutridos o con riesgo de desarro-
llar desnutrición. Los trastornos de la consulta alimenta-
ria se pueden valorar mediante la Escala de Blandford. 

El tratamiento nutricional debe considerar los distin-
tos factores que favorecen la desnutrición. La dieta oral
se adaptará a las circunstancias del paciente (tabla I). El
control del entorno, disminuyendo la distracción y con-
trolando las situaciones que puedan general estrés y an-
siedad, es fundamental. Se elegirán alimentos con ele-
vada densidad de energía y nutrientes, teniendo en
cuenta las preferencias del paciente, y, a ser posible,
que no precisen cubiertos (fingerfood). Se debe moni-
torizar la ingesta de fluidos y la aparición de síntomas o
signos de deshidratación. El acetato de megestrol pue-
de mejorar la ingesta y el estado nutricional, si bien es
un fármaco no exento de efectos secundarios (edema,
hiperglucemia).

Los suplementos nutricionales orales en los pacien-
tes con demencia leve y desnutrición permiten aumen-
tar la ingesta de energía y nutrientes, mejorar el estado
nutricional y el deterioro cognitivo y prevenir o ayudar
al control de algunas complicaciones, como las úlceras
por presión o las infecciones. No se ha demostrado un
efecto beneficioso sobre la mortalidad63. La interven-
ción nutricional es menos eficaz en pacientes no desnu-
tridos o en aquellos con enfermedad avanzada y desnu-
trición grave.

En los pacientes con enfermedad avanzada e incapa-
cidad para la ingesta oral, la utilización de nutrición en-
teral por sonda es controvertida. Los pacientes, con fre-
cuencia, se retirar la sonda nasogástrica, pudiendo
hacer necesario la utilización de medidas de conten-
ción. La nutrición enteral no ha demostrado tener un
efecto clínicamente beneficioso en los pacientes con
demencia avanzada, en relación con el estado nutricio-
nal o la prevención de complicaciones (úlceras por pre-
sión, neumonía de aspiración), sobre la mortalidad o
sobre la calidad de vida64. La supervivencia de los pa-

Tabla I
Recomendaciones sobre dieta oral

Recomendaciones generales sobre dieta oral en los pa-
cientes con demencia

• Control del entorno
• Sin distracciones, tranquilo
• Facilitar la manipulación de los alimentos
• “finger food”, adaptación de los cubiertos etc
• Maniobras que ayudan a una deglución segura
• deglución supraglótica, posición de la mandíbula etc
• Dieta oral adaptada
• Modificación de la consistencia
• Aumento de la densidad de energía y nutrientes
• Estrategias para asegurar una adecuada ingesta hídrica.
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cientes tras la colocación de una PEG es limitada, si
bien los datos en la literatura son discordantes. La tabla
II muestra las recomendaciones de la ESPEN sobre la
utilización de la nutrición enteral en pacientes ancianos
con enfermedad neurológica65. Se aconseja valorar ca-
da caso de manera individual, buscando siempre el me-
jor interés del paciente.

Aspectos éticos del soporte nutricional
en las enfermedades neurodegenerativas

La decisión de iniciar o no un tratamiento con nutri-
ción enteral en los pacientes con enfermedad neurode-
generativa avanzada es uno de los principales proble-
mas éticos con que nos enfrentamos en la práctica
diaria66,67. La nutrición enteral, por sonda u ostomía, es
una modalidad terapéutica no exenta de riesgos y el be-
neficio clínico en este grupo de pacientes no está clara-
mente establecido. 

El soporte nutricional, desde el punto de vista médi-
co y legal, debe ser considerado un tratamiento médico
y precisa, por tanto, una evaluación detallada de sus po-
sibles beneficios y riesgos. Es necesario tener en cuen-
ta, además de los aspectos clínicos, circunstancias per-
sonales y familiares, sociales, culturales, religiosas y
económicas.

Los pacientes o sus tutores, que deben ser informa-
dos con precisión y claridad, son autónomos y pueden
aceptar o rechazar nuestras propuestas terapéuticas.
Las directrices anticipadas ayudan a la toma de decisio-
nes. En algunos casos, es necesario recurrir a comités
específicos de ética asistencial.
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Tabla II
Recomendaciones de ESPEN sobre la nutrición enteral

en pacientes ancianos con enfermedad neurológica65

Recomendaciones Grado
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un aporte adecuado de energía y nutrientes y prevenir la desnutrición. C

En los pacientes con demencia terminal, no se recomienda la nutrición enteral por sonda. C
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EFFECT OF PHARMACOLOGIC TREATMENT
OF THE NUTRITIONAL STATUS OF

NEUROLOGIC PATIENTS

Abstract

Clinical manifestations accompanying neurological
diseases are diverse and affect multiple organs. Nutritio-
nal status of patients with certain neurological diseases
such as stroke, Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease,
Epilepsy and Multiple Sclerosis can be altered because of
symptoms associated with disease course, including cer-
tain micronutrient deficiency (folic acid, zinc, vitamin B

6

and B
12

, vitamin D, vitamin E and vitamin C), changes in
energy expenditure, intake decreased, gastrointestinal
disorders and dysfunction of the bone mass. Also, we have
to take in account other factors as: advanced age, multiple
co morbidities, polypharmacy, the use of herbal products,
social habits, diet and pharmacological treatments effect.

An assessment of the factors related to neurological tre-
atment that cause alterations in metabolic and nutritional
status was performed: side effects of anti-Parkinson drugs,
antiepileptic drugs, and multiple sclerosis drugs; drug-
nutrient interactions; and nutrient-drug interactions.

(Nutr Hosp. 2014;29:47-56)

Key words: Medication-nutrient interactions. Multiple
sclerosis. Alzheimer’s disease. Parkinson’s disease. Epi-
lepsy. Vitamin D. Nutrition.

Resumen

Las manifestaciones clínicas que acompañan a las
enfermedades neurológicas son muy variadas, afectando
a múltiples órganos. Los pacientes con ciertas patologías
neurológicas como son el ictus, la enfermedad de Alzhei-
mer, Parkinson, Epilepsia y Esclerosis Múltiple pueden
ver su estado nutricional alterado a causa de determina-
dos síntomas relacionados con el curso de la enfermedad,
como el déficit de determinados micronutrientes (ácido
fólico, zinc, vitaminas B

6
y B

12
, vitamina D, vitaminas E y

vitamina C), alteraciones del gasto energético, disminu-
ción de la ingesta, alteraciones gastrointestinales y disfun-
ción de la masa ósea. A estas circunstancias, hay que aña-
dir el efecto de otros factores: edad avanzada, múltiples
comorbilidades, polifarmacia, la utilización de fitotera-
pia, hábitos sociales, la dieta y el efecto de los tratamien-
tos farmacológicos.

(Nutr Hosp. 2014;29:47-56)

Palabras clave: Interacciones medicamento-nutriente.
Esclerosis múlple. Alzheimer. Parkinson. Epilepsia. Vita-
mina D. Nutrición.

Abreviaturas 

EA: Enfermedad de Alzheimer.
EP: Enfermedad de Parkinson. 
EM: Esclerosis Múltiple.
IMAO-B: Inhibidores selectivos de la monoami -

nooxidasa tipo B.
IMN: Interacción medicamento-nutriente. 
IAM: Interacción alimento-medicamento.
FAE: Fármacos antiepilépticos.
EMRR: Esclerosis Múltiple remitente-recurrente.

Introducción

Las enfermedades neurológicas además de su eleva-
da prevalencia e incidencia, constituyen un problema

socio-sanitario importante por las secuelas físicas y
psíquicas que generan estas patologías, siendo respon-
sables de casi el 50% de todas las entidades incapaci-
tantes1,2. Los síntomas y manifestaciones clínicas que
acompañan a estas patologías son muy variadas, afec-
tando a múltiples órganos y sistemas, de forma que los
pacientes suelen presentar combinaciones de diversos
síntomas y signos neurológicos que compromete la
función de múltiples esferas de la actividad mental ta-
les como la memoria, el lenguaje, las habilidades, o la
cognición y síntomas motores como debilidad muscu-
lar, espasticidad, parálisis así como cualquier síntoma
atribuible a lesiones del tronco cerebral o cerebelo3-5.

En los últimos años han tenido lugar enormes pro-
gresos en el conocimiento de las enfermedades neuro-
lógicas. Muchos de estos avances, han permitido mejo-
rar el conocimiento de los factores etiopatogénicos y de
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los mecanismos fisiopatológicos involucrados en dis-
tintas enfermedades neurológicas6,7, y plantear nuevas
orientaciones terapéuticas. El descubrimiento de nue-
vas dianas terapéuticas hace que el arsenal farmacoló-
gico se encuentre en constante crecimiento, con trata-
mientos cada vez más complejos. Todo ello ha
contribuido a modificar la historia natural de algunas
enfermedades neurológicas, reducir la mortalidad o las
secuelas en otras, y mejorar la calidad de vida de los pa-
cientes8-10.

Se incluyen múltiples patologías dentro de las enfer-
medades neurológicas, pero por su frecuencia, preva-
lencia, importancia del soporte nutricional y conse-
cuencias inmediatas del tratamiento farmacológico
sobre el estado nutricional se han seleccionado altera-
ciones agudas como el accidente cerebrovascular o ic-
tus, y enfermedades crónicas degenerativas del cerebro
como la enfermedad de Alzheimer (EA), la enferme-
dad de Parkinson (EP), epilepsia y Esclerosis Múltiple
(EM)11.

El tratamiento farmacológico varía según la fisiopa-
tología de las distintas enfermedades; así, en el caso del
ictus o accidente cerebrovascular se produce una dis-
minución de flujo sanguíneo arterial, lo que condiciona
una lesión que puede ser irreversible, de forma que la
mayor parte de los pacientes después de un ictus recibi-
rá fármacos antitrombóticos, anticoagulantes o antifi-
brinolíticos12. Tanto en la enfermedad de Alzheimer co-
mo en la enfermedad de Parkinson se produce una
atrofia de la corteza encefálica y pérdida de neuronas
corticales y subcorticales, originando un déficit com-
plejo de múltiples neurotransmisores como la acetilco-
lina, serotonina, dopamina, glutamato y neuropépti-
dos13. En el caso de la enfermedad de Alzheimer, la
primera medida farmacológica consiste en incrementar
la función colinérgica del cerebro; así algunos fárma-
cos que han dado buenos resultados son los inhibidores
de la acetilcolinesterasa, enzima catabólica de la acetil-
colina El objetivo prioritario de estos tratamientos far-
macológicos es el control de síntomas y ayudar a man-
tener una calidad de vida. En la enfermedad de
Parkinson no se dispone de un fármaco de elección, pe-
ro sí hay diferentes grupos de fármacos antiparkinso-
nianos que actúan en el sistema nervioso con actividad
dopaminérgica, siendo la levodopa el patrón de refe-
rencia del tratamiento farmacológico14. La asociación
de levodopa/carbidopa es el “gold estándar” para el tra-
tamiento sintomático de EP. La levodopa es un precur-
sor de dopamina que atraviesa la barrera hematoence-
fálica, donde se descarboxila para formar la dopamina
y la carbidopa previene la descarboxilación periférica
de levodopa permitiendo que mayor cantidad de levo-
dopa atraviese la barrera hematoencefálica.

Otros fármacos utilizados son los agonistas del re-
ceptor de dopamina, fármacos anticolinérgicos, inhibi-
dores selectivos de la monoaminooxidasa tipo B
(IMAO-B), amantadina, etc...

La Esclerosis Múltiple es una enfermedad autoin-
mune, de carácter crónico, que afecta al sistema nervio-

so central (SNC) a causa de la pérdida de la vaina de
mielina. Cursa con alteraciones motoras, sensitivas y
cognitivas y en la mayoría de los pacientes la enferme-
dad se manifiesta de forma recurrente-remitente, es de-
cir combina fases de brotes y fases de remisión, aunque
se describen también formas progresivas de mayor gra-
vedad15-17.

Se han desarrollado fármacos que intentan modificar
el curso clínico de la enfermedad, diferenciándose tres
tipos de tratamientos farmacológicos: tratamiento de
las exacerbaciones ó brotes (corticoides), tratamientos
que modifican la evolución de la enfermedad (interfe-
rones beta, acetato de glatirámero, azatioprina, mito-
xantrona, natalizumab, fingolimod, alemtuzumab, teri-
flunomida y dimetil fumarato) y tratamiento de
síntomas que alteran la calidad de vida (fatiga, espasti-
cidad, temblor y ataxia, debilidad, alteración de la mar-
cha…)18-20. Ejemplo de estos últimos son el tetrahidro-
canabinol y fampridina.

Los pacientes con una patología neurológica de base
suelen presentar factores añadidos que pueden produ-
cir, a su vez, un aumento en la morbimortalidad de es-
tos grupos poblacionales. Estos factores pueden ser:
edad avanzada con múltiples comorbilidades,estado
nutricional (desnutrición), polifarmacia, la utilización
de productos de parafarmacia y fitoterapia, hábitos so-
ciales, efectos adversos de los medicamentos, interac-
ciones entre los mismos y de éstos con la nutrición, así
como otros problemas derivados del tratamiento far-
macológico.

Los cambios inducidos por el tratamiento farmaco-
lógico sobre el estado nutricional pueden ser una con-
secuencia directa (debido a alteración del metabolismo
de macronutrientes, disminución de la absorción de nu-
trientes o depleción de minerales y micronutientes co-
mo vitaminas y oligoelementos) o indirecta del fárma-
co (debido a la alteración del gusto, la ingesta, aumento
o pérdida de peso, etc...)21,22.

Por ello, la influencia de los tratamientos utilizados
en el paciente con patología neurológica sobre su esta-
do nutricional estará condicionada por:

1. Las alteraciones metabólicas y nutricionales en
pacientes con daño neurológico23,24.

2. Los efectos secundarios de la terapia.
3. Las interacciones entre medicamento-nutriente y

nutriente-medicamento.

Alteraciones metabólicas y nutricionales
en pacientes con daño neurológico

Los síntomas que acompañan a estas enfermedades
son unas de las principales causas de desnutrición en
estos pacientes y se relacionan fundamentalmente con
el déficit de determinados micronutrientes, alteracio-
nes en el gasto energético, descenso de la ingesta ali-
mentaria, aparición de síntomas digestivos y disfun-
ción de la masa ósea (tabla I). A estas circunstancias
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hay que añadir el efecto de los tratamientos farmacoló-
gicos que contribuyen al desarrollo de la desnutrición.

Déficit de micronutrientes

En el caso de enfermedades crónicas, diversos estu-
dios ponen de manifiesto la importancia de la nutrición
y la alimentación en el sistema nervioso humano, espe-
cialmente de algunos micronutrientes como vitaminas
y elementos trazas, relacionándose el déficit de los mis-
mos con la aparición de la enfermedad; lo que explica
la importancia de la nutrición en diferentes enfermeda-
des neurológicas25. Así, concentraciones séricas dismi-
nuidas de vitamina B

6
y B

12
pueden contribuir a la en-

fermedad cerebral sistémica y cerebrovascular. Se ha
demostrado que las deficiencias de B

12
y ácido fólico

están implicadas en el mantenimiento de la mielina, las
membranas celulares y la producción de acetilcolina26.
Las deficiencias de cinc y de vitamina E y C se asocian
con disfunción cognitiva en los pacientes con EA27. En
paciente con EM se ha puesto de manifiesto en varios

estudios el déficit de vitamina D, existiendo una corre-
lación inversa entre los niveles de vitamina D y la acti-
vidad de la EM, observándose que en pacientes con ni-
veles óptimos de vitamina D se previene o retarda la
progresión de la enfermedad28.

Alteraciones en el gasto energético

Se han descrito alteraciones en el gasto energético en
distintas enfermedades neurológicas. En la fase aguda
del ictus, los pacientes presentan una respuesta hiper-
metabólica proporcional a la gravedad de la lesión, lle-
gando a ser equivalente a los pacientes con traumatis-
mo craneoencefálico29.

En patologías crónicas es más variable debido a
cambios en la composición corporal; así la desnutri-
ción disminuye el gasto energético en reposo, mientras
que la existencia de alteraciones de la motilidad, reali-
mentación en pacientes desnutridos y las infecciones
aumenta el gasto energético. Se ha descrito un aumento
del gasto energético basal en los pacientes con enfer-
medad de Parkinson, que ocurre como consecuencia de
los temblores y la rigidez30. Por el contrario en pacien-
tes con EM suele estar disminuido condicionado por la
dificultad en la movilidad y la frecuencia de obesidad
en este tipo de pacientes31.

Disminución de la ingesta

Se trata de la principal causa de desnutrición en el
paciente neurológico y uno de los síntomas más fre-
cuentes es la disfagia neurológica que se caracteriza
por una disminución de la capacidad de masticación y
deglución originando un cuadro de desnutrición y des-
hidratación. Además la alteración de la deglución trae
como consecuencia el paso de las secreciones orofarín-
geas a las vías respiratorias y ésta aspiración puede dar
lugar a la aparición de infecciones que a su vez favore-
cen el desarrollo de desnutrición. Aproximadamente la
mitad de estas infecciones por bronocoaspiración son
neumonías aspirativas32.

La depresión, temblor y deterioro cognitivo, muy
frecuente en pacientes neurológicos, aumenta el riesgo
nutricional por las dificultades que se presentan en es-
tos pacientes para la manipulación de los alimentos.

Alteraciones gastrointestinales

Las nauseas y los vómitos son síntomas frecuentes
en las enfermedades agudas especialmente si existe hi-
pertensión craneal. La gastroparesia, retraso del vacia-
miento gástrico y estreñimiento es común en todas las
patologías neurológicas y puede ser debido a un des-
censo de la motilidad intestinal, disminución de la in-
gesta de fibra y fluidos, debilidad de musculatura abdo-
minal, y a la propia inmovilidad33. Todo ello puede

Tabla I
Factores que causan malnutrición en patologías

neurológicas

Déficit de micronutrientes
Vitamina A
Vitamina C
Tiamina (B

1
)

Vitamina D
Piridoxina (B

6
)

Vitamina E
Ácido fólico (B

9
)

Selenio
Cianocobalamina (B

12
)

Alteraciones en gasto energético
Disminuido en desnutrición
Aumentado en Parkinson
Aumentado en infecciones

Disminución de ingesta
Disfagia
Anorexia
Deshidratación
Deterioro cognitiva
Depresión
Anemia
Temblor

Alteraciones digestivas
Náuseas y vómitos
Estreñimiento
Gastroparesia
Anormalidades del apetito y del gusto

Disfunción musculatura
Disnea
Osteoporosis
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condicionar una disminución de la ingesta de alimentos
por saciedad precoz y disminución del apetito.

Disfunción de la masa ósea

En el paciente neurológico tanto la desnutrición co-
mo la parálisis o paresia pueden dar lugar a la pérdida
de la musculatura respiratoria y de las extremidades, y
aumentar el riesgo de desarrollar disnea y osteoporosis.
Así, en el caso de EM la desnutrición se hace más evi-
dente a medida que avanza la enfermedad y la discapa-
cidad ya que disminuye la fuerza muscular y empeora
la capacidad funcional de estos pacientes34.

Efectos secundarios de la farmacoterapia
neurológica

La gran mayoría de los fármacos que reciben los pa-
cientes neurológicos pueden alterar el estado nutricio-
nal por diversos factores, entre ellos se incluyen: nause-
as o vómitos, anorexia, retraso del vaciamiento gástrico,
sequedad de boca y disgeusia, o interaccionar con el
metabolismo de algunos micronutrientes (tabla II).

Los efectos secundarios de los fármacos antiparkin-
sonianos pueden disminuir la ingesta por diversas cau-
sas: xerostomía, náuseas, vómitos, retraso del vacia-
miento gástrico y estreñimiento35. Determinados
fármacos también contribuyen a la gastroparesia como
pueden ser los anticolinérgicos por bloqueo de la ac-
ción de la acetilcolina. El tratamiento con corticoides y
antidepresivos favorece también la ganancia de peso.
Muchos de los fármacos van a causar alteraciones en
los micronutrientes como es el caso de los inhibidores
de la bomba de protones, fenitoína o fenobarbital36.

En la tabla III se resumen los efectos secundarios de
los fármacos actuales utilizados en EM, así como los de
próxima comercialización, que pueden contribuir al
desarrollo de desnutrición.

Tabla II
Efectos secundarios de los tratamientos farmacológicos

Fármaco Efecto secundario

Corticoides Aumento de masa grasa y descenso de masa muscular
Osteoporosis

L-Dopa Náuseas, Vómitos, Estreñimiento, Hipotensión, Discinesia

Antagonistas del glutamato, amantadina Estreñimiento, hipotensión ortostática, 

Anticolinérgicos Sequedad de boca, deshidratación, retraso del vaciamiento gástrico, estreñimiento

Agonistas dopaminérgicos Anorexia, náuseas, vómitos, estreñimiento, hipotensión ortostática

Omeprazol Deficiencia de hierro, calcio y vitamina B
12

Gabapentina Astenia, ganancia de peso

Fenitoína Náuseas, deficiencia de vitamina D, K y folato

Fenobarbital Deficiencia de folato

Diuréticos Deficiencia de tiamina

Tabla III
Efectos secundarios de los fármacos actuales utilizados

en EM, así como los de próxima comercialización,
que pueden contribuir al desarrollo de desnutrición

Fármaco Efecto secundario

Interferon-β 1a Anorexia
Avonex®Rebif®

Interferon-β 1b Hipoglucemia (< 55 mg/dL)
Betaferon® Hipertrigliceridemia
Extavia® Puede provocar aumento o disminución de peso
Acetato de glatirámero Anorexia
Copaxone® Aumento de peso (2%)

Hiperlipidemia
Disminución ferritina
Hipernatremia

Natalizumab Náuseas (17%) 
Tysabri® Diarrea (10%)
Fingolimod Pérdida apetito
Gilenya® Diarrea
Mitoxantrona Diarrea, náuseas, vómitos
Azatioprina Náuseas (tomar después de las comidas)
Teriflunomida Aumenta metabolismo cafeína.
Aubagio® Diarrea (15-18%)

Náuseas (9-14%)
Vómitos 
Inhibe CYP2C8
Inductor débil CYP1A2

Dimetil fumarato Dolor abdominal (18%)
Tecfidera® Diarrea (14%)

Náuseas (12%)
Vómitos (9%)

Alemtuzumab Diarrea (5-10%)
Lemtrada® Náuseas (> 5%)

Tiroides (enfermedad Graves)
Fampridina Náuseas, vómitos, estreñimiento, dispepsia
Fampyra Inhibición CYP2E1. 
Tetrahidrocanabinol Anorexia
Sativex® Diarrea

Boca seca, dolor bucal, ulceración

Bibliografía consultada: Fichas técnicas de los medicamentos, consultas laboratorios
farmacéuticos, Micromedex, Medline Plus, Pubmed.
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Interacciones entre medicamentos-nutriente
y nutriente-medicamento

Estas interacciones son factores que se deben tener en
cuenta ante una alteración del estado nutricional del pa-
ciente neurológico. Resulta necesario cuantificarlas pues-
to que las consecuencias podrían traducirse en: déficit de
micronutrientes, falta de respuesta a un tratamiento far-
macológico o al propio soporte nutricional, la aparición
de síntomas inesperados o un empeoramiento clínico.  

Se entiende por interacción entre fármaco y nutri-
ción (IFN) o interacción alimento-medicamento
(IAM), la modificación de los efectos de un fármaco
por la anterior o concurrente administración de nutrien-
tes. La modificación de los efectos de los nutrientes y
del estado nutricional por la anterior o concurrente ad-
ministración de un fármaco se denomina, interacción
medicamento-nutriente (IMN).

Las IMN se producen cuando los medicamentos mo-
difican la absorción y utilización de nutrientes. Ambos
comparten muchas propiedades físico-químicas y rutas
metabólicas comunes, por lo que los medicamentos
pueden afectar a la utilización de nutrientes en cualquie-
ra de los procesos fisiológicos o metabólicos relaciona-
dos con la nutrición, pudiendo ocasionar deficiencias
nutricionales y alterar el estado nutricional del paciente. 

La incidencia de estas interacciones con significa-
ción clínica  es elevada en pacientes con enfermedades
neurológicas (EP, EA, Epilepsia) ya que se trata de pa-
cientes crónicos de edad avanzada que presentan múlti-
ples comorbilidades y por tanto reciben múltiples fár-
macos, muchos de ellos con intervalo terapéutico
estrecho, lo que contribuye a un incremento del riesgo
de presentar reacciones adversas a los medicamentos. 

En las tablas IV y V se representan los sistemas en-
zimáticos implicados en el metabolismo de los princi-
pales fármacos antiepilépticos y anti-Alzheimer y que
están implicados en  las interacciones farmacocinéticas
relacionadas con el metabolismo y por lo tanto coinci-
dir con las rutas metabólicas de los nutrientes.  

A continuación se revisaran aquellas con mayor sig-
nificación clínica. 

Interacciones de los fármacos antiepilépticos (FAE)
sobre el estado nutricional 

IMN con intervención del ácido fólico 

El ácido fólico reviste una gran importancia biológi-
ca porque participa en una serie de reacciones bioquí-
micas en las que hay una transferencia de un átomo de
carbono como son derivados del metanol, formaldehí-
do y ácido fórmico. Esta transferencia está catalizada
por diversas enzimas en las que el ácido fólico actúa
como cofactor. 

Diferentes estudios han puesto en evidencia entre
deficiencia de folato y riesgo para la salud y la impor-
tancia de mantener un óptimo status de folato a lo largo

de todas las etapas del ciclo de la vida. La prueba más
evidente es la existente entre deficiencia de folato y de-
fectos del tubo neuronal en recién nacidos37.

Diferentes estudios demuestran  que niveles inade-
cuados de folato pueden incrementar el riesgo para
otros defectos de nacimiento como aborto prematuro y
para otro tipo de enfermedades cardiovasculares, algu-
nos tipos de cáncer, enfermedades neurológicas y neu-
ropsiquiátricas38.

FAE tradicionales como fenitoína, carbamazepina,
ácido valproico, fenobarbital y primidona, disminuyen
los niveles endógenos de folato39. 

Actualmente a excepción de lamotrigina no se han
encontrado datos que nos indiquen que los nuevos
FAE  tengan propiedades antifolatoxl.

• Interacción ácido valproico-ácido fólico 

El ácido valproico inhibe la glutamato formiltransfe-
rasa,enzima responsable de convertir tetrahidrofolato a
5CHO-tetrahidrofolato, alterando la distribución de los
derivados de ácido fólico (fig. 1). La homocisteína se
forma cuando la metionina es desmetilada. El enzima
metiltransferasa una enzima dependiente de vitamina
B

12
que regenera metionina por remetilación de homo-

cisteína41. El grupo metilo es donado por 5-metil te-
trahidrofólico, al disminuir los niveles de ácido fólico
se puede inhibir la síntesis de homocisteína a metioni-
na,resultando en hiperhomocisteinemia42. 

• Interacción fenobarbital, primidona,
carbamacepina-ácido fólico 

Se producen por inducción de enzimas microsómi-
cas hepáticas, y por tanto incrementan la degradación
de folato43. La repercusión clínica de estas interaccio-
nes comienza a ser un tema de gran  relevancia. Se re-
quieren llevar a cabo estudios para promover un ópti-
mo estado de folato sin comprometer los objetivos
terapéuticos, así como establecer dosis apropiadas de
suplementación de ácido fólico en diferentes situacio-
nes fisiológicas y evaluar los riesgos asociados a largo
plazo con alteraciones en el estatus de ácido fólico in-
cluyendo la presencia de hiperhomocistinemia44. 

51

Tabla IV
Fármacos para el tratamiento de enfermedad Alzheimer.

Inhibidores de la colinestarasa

IsoEnzimas del citocromo P450 implicadas
en el metabolismo oxidativo

Fármaco Sustrato

Donezepilo CYP2D6, CYP3A4

Rivastigmina No presenta metabolismo Oxidativo

Galantamina CYP2D6, CYP3A4
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Las interacciones entre FAE y el sistema cardiovas-
cular son múltiples y complejas, ya que FAE causan al-
teraciones en el metabolismo lipídico y en la composi-
ción de los ácidos grasos de las membranas celulares.
Diferentes estudios muestran un incremento de homo-
cisteína en suero en pacientes tratados con FAE, oca-
sionando la inducción del daño vascular observándose
cambios importantes en la microcirculación relaciona-
dos con FAE45,46. Por diferentes mecanismos, los FAE
pueden ocasionar mecanismos degenerativos en el en-
dotelio vascular. 

Estudios epidemiológicos corroboran la elevada in-
cidencia de infarto de miocardio, hipercolesterolemia,
hipertrofia ventricular izquierda e ictus en pacientes
con Epilepsia47. 

IMN con intervención del calcio y vitamina D 

Los FAE pueden alterar la salud ósea a través de dife-
rentes mecanismos: (a) inducción del metabolismo de la
vitamina D; (b) disminución de la absorción de calcio
por dos mecanismos: efecto directo de FAE sobre la ab-
sorción de calcio y/o menor cantidad de vitamina D dis-
ponible para favorecer la absorción de calcio. 

La mayoría de FAE, tradicionales y nuevos, inducen
el metabolismo hepático e inducen el metabolismo de
la vitamina D48. 

Las mujeres a tratamiento con FAE tienen mayor
riesgo que el hombre en esta IMN, ya que es menor el
volumen de su masa ósea. Por ello  existe  mayor riesgo
de sufrir osteopenia, osteomalacia y fracturas. Los pa-

52

Tabla V
Sistemas enzimáticos implicados en el metabolismo de fármacos antiepilépticos

Fármaco Sustrato Inhibidor Inductor

Carbamazepina CYP3A4,CYP1A2,CYP2C8 – CYP1A2,CYP2C9,
CYP3A4,Gp-P,UGT

Etosuximida CYP3A4,CYP2E1,CYP2B – CYP1A2,CYP2C9
CYP2C19,CYP2E1,CYP3A4

Fenobarbital CYP2C9,CYP2C19 – CYP1A2,CYP2C9
CYP2C19,CYP2E1,CYP3A4

Primidona CYP2E1 CYP1A2,CYP2C9
CYP2C19,CYP2E1,CYP3A4

Fenitoina CYP2C9,CYP2C19 – CYP1A2,CYP2C9
CYP2C19,CYP2E1,CYP3A4

Ácido valproico UGT1A3,UGT2B7, CYP2C9,
CYP2C9, CYP2C19 CYP3A4
CYP2D6,CYP2B6 –

Lamotrigina UGT1A4

Levetiracetam Estearasa tipo B

Oxcarbamazepina UGT, CYP2C19 CYP3A4,
Arilcetona reductasa CYP3A5,UGT

Topiramato CYP3A4 CYP2C19 CYP3A4

Zonisamida CYP3A4,UGT ,NAT

Eslicarbamazepina UGT1A4,UGT1A9, CYP2C19 CYP3A4
UGT2B4, UGT2B7

UGT2B17

Lacosamida CYP2C9,CYP2C19
CYP3A4

Retigabina UGT1A1,UGT1A3,
UGT1A4, UGT1A9

NAT2
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cientes en  tratamiento con FAE deberán tomar calcio
junto con vitamina D para aumentar la absorción de
calcio. 

Los hombres y mujeres que están a tratamiento con
FAE tienen disminuida su salud ósea, porque tienen
una elevada incidencia de hipocalcemia y niveles redu-
cidos de vitamina D49, en algunas ocasiones la adicción
de bifosfonatos puede prevenir la aparición de fractu-
ras vertebrales en pacientes con epilepsia crónica50.  

Interrelación entre dieta y enfermedad de Alzheimer,
enfermedad de Parkinson y Esclerosis Múltiple

Diferentes estudios epidemiológicos51 han demostra-
do que la dieta puede influenciar la incidencia de enfer-
medades neurológicas tales como EA, EP y EM. 

Recientes investigaciones clínicas52 relacionan el es-
trés oxidativo como un factor importante en la patogé-
nesis de dichas enfermedades. 

El cerebro que consume grandes cantidades de oxíge-
no es particularmente vulnerable a daño oxidativo. Los
radicales libres son productos normales del metabolis-
mocelular53. Los radicales libres predominantes son:
Superóxido (O2-) y especies hidróxilo (OH·). Otras mo-
léculas como peróxido de hidrógeno(H2O2) y peroxini-
trito (ONOO-), aunque por ellos mismos no son radica-
les libres, pueden conducir a la generación de radicales

libres a través de varias reacciones químicas. Así
H2O2,en presencia de metales reducidos, forma vía re-
acción de Fenton el radical altamente reactivo OH·. Pe-
roxinitrito (ONOO-), formado por la reacción de óxido
nítrico (NO) con O2 -. Es una molécula altamente reac-
tiva que se rompe para formar OH·. Todas estas molécu-
las se denominan especies reactivas de oxígeno (ROS)
para significar su capacidad de producir cambios oxida-
tivos dentro de la célula. El problema surge cuando la
producción de ROS excede a la capacidad de las células
para defenderse frente a estas sustancias. Este desequili-
brio entre producción de ROS y la capacidad de defensa
de las células frente a ROS se denomina estrés oxidati-
vo. El estrés oxidativo puede causardaño celular y los
ROS oxidar componentes celulares críticos tales como,
lípidos de membrana, proteínas y ADN e inducir apop-
tosis y necrosis54. Diferentes estudios demuestran la re-
lación entre producción, la inducción de apoptosis (o
necrosis) y la patogénesis de enfermedades neurodege-
nerativas. Aunque este tema es fruto de debates, cada
día se incrementan las evidencias hacia la hipótesis de
que la muerte neuronal ocurre primariamente por meca-
nismos de apoptosis en EA, EP, y EM.  

Las principales defensas antioxidantes de las células
son secuestradores de antioxidantes como: glutatión
(GSH), vitamina C (ácido ascórbico), vitamina E( -to-
coferol), carotenoides, polifenoles flavonoides y enzi-
mas antioxidantes.  

53

Fig. 1.—Metabolismo del ácido fólico y su relación con homocisteína.
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Los antioxidantes que se encuentran en la dieta son
Vitamina A, C y E55, carotenoides, polifenoles56, flavo-
noides y ácidos grasos omega-3. Parecería lógico pen-
sar que con la dieta se pudiese intervenir estableciendo
un equilibrio entre daño celular y protección celular,
(fig. 2). La posibilidad de que el riesgo de EA y otras
enfermedades degenerativas asociadas a la edad pue-
dan reducirse por modificación de la dieta y del estilo
de vida es de gran interés y sugiere un potencial para re-
alizar estrategias preventivas que ayuden a reducir la
incidencia de las mismas. 

Interrelación entre Vitamina D y Esclerosis Múltiple 

El ensayo clínico BENEFIT28 realizado en pacientes
con EMRR y con tratamiento interferón beta-1b (Beta-
feron®) nos indica que durante los 5 años de seguimien-
to de estos pacientes, aquellos que presentaban niveles
mayores de 25-(OH)-vitD tenían menor nivel de activi-
dad de la enfermedad, menor atrofia cerebral y menor
progresión de la misma (fig. 3).  Estudios57,58 realizados
en pacientes con EM remitente recurrente (EMRR) y
con terapia inmunomoduladora muestran una correla-
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Fig. 2.—Balance entre radi-
cales libres.

Fig. 3.—Número acumulado
de nuevas lesiones activas en
las imágenes de resonancia
magnética cerebral.
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ción entre niveles más altos de vitamina D y menor
riesgo en la posterior aparición de lesiones nuevas  en
las imágenes de resonancia magnética captadoras de
gadolinio y reducción de hasta un 12% en aparición de
brotes. 

Interacción entre proteína de la dieta y tratamiento
con levodopa en enfermedad de Parkinson

La combinación de levodopa/carbidopa es el “gold
estándar” para el tratamiento sintomático de EP. Es
esencial la adherencia al tratamiento para prevenir
fluctuaciones en la sintomatología de EP o evitar em-
peoramiento de los síntomas. La levodopa es un pre-
cursor de dopamina que atraviesa la barrera hematoen-
cefálica; la carbidopa previene la descarboxilación
periférica de levodopa permitiendo que mayor canti-
dad de levodopa atraviese la barrera hematoencefálica.

La ingesta de proteínas interfiere en la terapia de le-
vodopa. Los aminoácidos neutros de la dieta compiten
con levodopa por los mismos transportadores en la mu-
cosa intestinal y en la barrera hematoencefálica. Esta
IMN conduce a pérdida de eficacia del fármaco y a fluc-
tuaciones en la respuesta terapéutica. Para controlar esta
interacción proteína-levodopa, es necesario realizar una
redistribución y restricción de las proteínas de la dieta59.
Para mejorar en estos pacientes su capacidad de movi-
mientos y por tanto su calidad de vida es preferible que
los periodos off (bloqueo motor) se produzcan por la
noche y no al mediodía (ya que se produciría interac-
ción proteína-levodopa). Por ello en estos pacientes se
restringirá la ingesta proteica diaria y se tomará la ma-
yor parte de la ingesta proteica por la noche.
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NUTRITIONAL SUPPORT IN STROKE PATIENTS

Abstract

Stroke is a public health problem of the first order. In deve-
loped countries is one of the leading causes of death, along with
cardiovascular disease and cancer. In addition, stroke is the
leading cause of permanent disability in adulthood. Many of the
patients who survive do so with significant sequelae that limit
them in their activities of daily living. 

Most strokes (80-85%) are due to ischemia, while the rest are
hemorrhagic. We have identified many modifiable risk factors,
some with an important relationship with dietary factors or
comorbidities in wich the diet has a significant impact. 

The incidence of malnutrition in stroke patients is not well
known, but most likely impacts on patient prognosis. Further-
more, the nutritional status of patients admitted for stroke often
deteriorates during hospitalization. It is necessary to perform a
nutritional assessment of the patient in the early hours of admis-
sion, to determine both the nutritional status and the presence of
dysphagia. 

Dysphagia, through alteration of the safety and efficacy of
swallowing, is a complication that has an implication for nutri-
tional support, and must be treated to prevent aspiration pneu-
monia, which is the leading cause of mortality in the stroke
patient. 

Nutritional support should begin in the early hours. In
patients with no or mild dysphagia that can be controlled by
modifying the texture of the diet, they will start oral diet and
oral nutritional supplementation will be used if the patient does
not meet their nutritional requirements. There is no evidence to
support the use of nutritional supplements routinely. 

Patients with severe dysphagia, or decreased level of cons-
ciousness will require enteral nutrition. Current evidence indi-
cates that early nutrition should be initiated through a nasogas-
tric tube, with any advantages of early feeding gastrostomy.
Gastrostomy will be planned when the enteral nutrition support
will be expected for long-term (4 weeks). 

Much evidence points to the importance of glycemic control
during hospitalization for stroke. Hyperglycemia at diagnosis
and during the first hours of admission impact on patient prog-
nosis. The goal of glycemic control necessary to modify this bad
prognosis without adding risk by iatrogenic hypoglycemia is
still matter of debate.

(Nutr Hosp. 2014;29:57-66)

Key words: Stroke. Dysphagia. Enteral nutrition. Percutaneous
endoscopic gastrostomy.

Resumen

El ictus es un problema de salud pública de primer orden. En
los países desarrollados es una de las primeras causas de
muerte, junto con la enfermedad cardiovascular y el cáncer.
Además, el ictus es la primera causa de discapacidad perma-
nente en la edad adulta. Muchos de los pacientes que sobreviven
lo hacen con secuelas importantes que les limitan en sus activi-
dades de la vida diaria. 

La mayor parte de ictus (80-85%) son de origen isquémico,
mientras que el resto son hemorrágicos. Se han identificado
numerosos factores de riesgo modificables, algunos con una
importante relación con factores dietéticos o con comorbilida-
des en las que la dieta tiene un impacto relevante.

La incidencia de desnutrición en los pacientes con ictus no es
bien conocida, pero muy probablemente impacta sobre el pro-
nóstico del paciente. Por otro lado, el estado nutricional del
paciente ingresado por ictus frecuentemente se deteriora
durante el ingreso hospitalario. Se hace necesario realizar una
valoración nutricional del paciente en las primeras horas del
ingreso, para determinar tanto el estado nutricional como la pre-
sencia de disfagia. 

La disfagia, a través de la alteración de la seguridad y de la
eficacia de la deglución, es una de las complicaciones que más
condiciona la política de soporte nutricional, y debe tratarse con
contundencia para evitar la neumonía por aspiración, que es la
principal causa de mortalidad en el paciente con ictus. 

El soporte nutricional debe iniciarse en las primeras horas.
En pacientes sin disfagia o con disfagia leve que puede ser con-
trolada con modificación de la textura de la dieta, se iniciará
dieta oral y se utilizarán suplementación nutricional oral si el
paciente no cubre sus requerimientos nutricionales. No hay evi-
dencias que apoyen el uso de suplementos nutricionales de
manera rutinaria.

Los pacientes con disfagia severa, o con disminución del nivel
de consciencia precisarán nutrición enteral. Las evidencias
actuales indican que la nutrición debe iniciarse precozmente, a
través de sonda nasogástrica, sin que se haya mostrado ventajas
de realizar una gastrostomía de alimentación precoz. La gas-
trostomía se planteará cuando el soporte nutricional enteral se
prevea a largo plazo (más de 4 semanas)

Numerosas evidencias apuntan hacia la importancia del con-
trol glucémico durante el ingreso por ictus. La hiperglucemia al
diagnóstico y durante las primeras horas del ingreso impactan
en el pronóstico del paciente. Se discute aún el objetivo de con-
trol glucémico necesario para modificar este pronóstico sin aña-
dir iatrogenia por hipoglicemias.

(Nutr Hosp. 2014;29:57-66)
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Introducción

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) son to-
das aquellas alteraciones encefálicas secundarias a un
trastorno vascular. Su manifestación aguda se conoce
con el término ictus (en latín, golpe), porque su pre-
sentación suele ser súbita y violenta. El término ictus
une a la naturaleza cerebrovascular la connotación del
carácter agudo del episodio. 

El ictus es un problema de salud pública de primer
orden. En los países desarrollados es una de las
primeras causas de muerte, junto con la enfermedad
cardiovascular y el cáncer. Además, el ictus es la
primera causa de discapacidad permanente en la edad
adulta. Muchos de los pacientes que sobreviven sufren
secuelas importantes que les limitan en sus actividades
de la vida diaria. Su morbimortalidad no sólo ocasiona
sufrimiento a los pacientes y a sus familiares, sino que
además lastra gravemente la economía de la sociedad.

Las cifras de incidencia, prevalencia, mortalidad,
discapacidad y gasto sanitario asociadas al ictus han
convertido esta patología en una de las prioridades de
nuestro sistema sanita rio. Según la Organización
Mundial de la Salud, las enfermedades cerebrovascu-
lares (ECV) afectan a 15 millones de personas al año,
de las cuales un tercio fallece y otro tercio queda disca-
pacitado de manera permanente1. En España, la morta-
lidad por ECV ha ex perimentado un descenso constan-
te desde hace 30 años, probablemente gracias a los
avances en la prevención primaria, diagnóstico y trata-
miento en la fase aguda, pero aún sigue siendo la pri-
mera causa de muerte entre las mujeres y tercera entre
los hombres2. Así se refleja en el desarrollo de la Estra-
tegia en Ictus del Sistema Nacional de Salud, orientada
a mejorar y homogeneizar la atención del ictus en
nuestro país3.

En líneas generales, las ECV pueden dividirse en dos
grandes grupos según su mecanismo de producción: la
isquemia cerebral y la hemorragia intracraneal. Los ic-
tus isquémicos representan entre el 80 y el 85% de to-
dos los ictus, mientras que el 15-20% restante obede-
cen a una hemorragia. A su vez, dentro de la isquemia
cerebral se puede distinguir entre la isquemia cerebral
focal, que afecta a una sola zona del encéfalo, y la is-
quemia cerebral global, que afecta al encéfalo de forma
difusa. Por otra parte, dentro de los ictus hemorrágicos
se diferencian los hematomas cerebrales de la hemorra-
gia subaracnoidea.

Se han identificado numerosos factores de riesgo pa-
ra el desarrollo de un ictus, algunos de ellos modifica-
bles, otros potencialmente modificables, y otros no
bien conocidos para los que aún no tenemos una res-
puesta clara. Entre los factores de riesgo modificables
en mayor o menor grado, se hallan numerosas situacio-
nes clínico-patológicas en las que el estado nutricional
y la alimentación tienen un papel relevante4 (tabla I).
Además, se han identificado diversos factores dietéti-
cos como favorecedores o protectores frente a ictus5

(tabla II) .

Desnutrición en el paciente con ictus

La incidencia de desnutrición en los pacientes con
ictus es muy variable dependiendo de los estudios pu-
blicados, del método utilizado para evaluarla y del mo-
mento de la evolución del ictus en que se haga dicha
valoración. En una revisión sistemática de la literatura,
publicada en 2009 por Foley y cols.6, hallaron 18 estu-
dios en los que se evaluó el estado nutricional de pa-

Tabla I
Factores de riesgo de ictus isquémico

Factores de riesgo bien documentados

a) Modificables
• Hipertensión arterial.
• Cardiopatía (fibrilación auricular, endocarditis infec-

ciosa,estenosis mitral,infarto de miocardio reciente).
• Tabaquismo.
• Anemia de células falciformes.
• AITs previos.
• Estenosis carotídea asintomática.

b) Potencialmente modificables:
• Diabetes mellitus.
• Homocisteinemia.
• Hipertrofia ventricular.

c) No modificables:
• Edad.
• Sexo.
• Factores hereditarios.
• Raza/etnia.
• Localización geográfica.

Factores de riesgo menos documentados

a) Potencialmente modificables:
• Dislipemias.
• Otras cardiopatías: miocardiopatía, discinesia de la pa-

red ventricular, endocarditis no bacteriana, calcifica-
ción del anillo mitral, prolapso mitral, contraste eco-
cardiográfico espontáneo, estenosis aórtica, foramen
oval permanente, aneurisma del septo atrial.

• Uso de anticonceptivos orales.
• Consumo excesivo de alcohol.
• Consumo de drogas.
• Sedentarismo.
• Obesidad.
• Factores dietéticos.
• Hematocrito elevado.
• Hiperinsulinemia/resistencia a la insulina.
• Desencadenantes agudos: estrés.
• Migraña.
• Estados de hipercoagulabilidad e inflamación.
• Enfermedad subclínica.
• Engrosamiento íntima-media
• Ateromatosis aórtica.
• Factores socioeconómicos.

b) No modificables: 
• Estación del año. 
• Clima. 
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cientes ingresados por ictus. De ellos, sólo en 4 estu-
dios se utilizó algún método validado, y en el resto, la
valoración nutricional fue muy heterogénea, incluyen-
do algún estudio en el que se realizó valoración nutri-
cional “informal”, como en el estudio FOOD7. Los da-
tos de incidencia de desnutrición en el paciente con
ictus varían entre el 6,1% y el 62% considerando los 18
estudios, y entre el 8,6% y el 26,3% teniendo en cuenta
los estudios con métodos de valoración nutricional va-
lidados (aunque difieren en el momento en el que se re-
aliza la valoración, entre 24 horas del ingreso y una se-
mana). En consecuencia, desconocemos exactamente
la incidencia de desnutrición en el paciente que ingresa
por un ictus, así como el impacto del estado nutricional
previo de los pacientes (ejemplo, altas tasas de desnu-
trición en ancianos institucionalizados).

Lo que sí conocemos es que el paciente que ha pre-
sentado un ictus se halla en una situación de riesgo nu-
tricional, y que su estado nutricional al ingreso se pue-
de ir deteriorando a lo largo de los primeros días de
hospitalización. Davalos y cols.8 evaluaron la evolu-
ción del estado nutricional de 104 pacientes ingresados
por ictus. Al ingreso, 16% de ellos estaban desnutridos,
mientras que al cabo de una semana lo estuvieron el
26,4% de los pacientes, cifra que se elevó al 35% en pa-

cientes ingresados a las dos semanas, a pesar de trata-
miento nutricional adecuado al gasto energético valo-
rado por calorimetría indirecta. Fueron factores identi-
ficados de riesgo de desnutrición la edad avanzada, la
polimedicación, el ictus hemorrágico y la presencia de
disfagia en la primera semana.

Consecuencias de la desnutrición en los pacientes
con ictus

La desnutrición en el paciente con ictus muy proba-
blemente impacta en el pronóstico de la enfermedad.
Sin embargo, la magnitud de este impacto no es fácil de
establecer puesto que los estudios publicados difieren
en cuanto al método de valoración nutricional utilizado,
el momento en el que se evalúa el estado nutricional, y
cómo se evalúa el pronóstico de la enfermedad (morbi-
lidad, mortalidad, discapacidad,...) A todo ello hay que
sumarle que algunos estudios incluyen tanto ictus is-
quémicos como hemorrágicos, lo que dificulta aún más
la valoración, y que en numerosos casos el pronóstico
va a estar protagonizado por la magnitud del ictus. 

En la tabla III se resumen los estudios que evalúan la
influencia de la desnutrición en el pronóstico evolutivo
de los pacientes con ictus9.

Merece mención especial uno de los mayores estu-
dios prospectivos diseñados hasta el momento, el estu-
dio FOOD7 (acrónimo de Food or Ordinary Diet), donde
se incluyeron de forma prospectiva 3012 pacientes pro-
cedentes de 112 hospitales en 16 países. En este gran es-
tudio multicéntrico se estimó que el 9% de los pacientes
al ingreso por ictus estaban desnutridos, y se concluyó
que la desnutrición era un factor de mal pronóstico vital
a 6 meses de seguimiento (OR 1,82, 95% IC 1,34-2,47),
incluso después de ajustar por edad, estado funcional
pre-ictus y severidad del ictus. Asimismo, los pacientes
desnutridos presentaron más complicaciones (neumo-
nía, otras infecciones, hemorragia gastrointestinal) du-
rante su estancia hospitalaria. La crítica de este estudio
es que la valoración nutricional se hizo de manera infor-
mal en el 60% de los casos, sólo en un 20% de ellos se
disponía de índice de masa corporal, 16% tenían valora-
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Tabla II
Factores nutricionales que pueden modificar

el riesgo de ictus

Favorecen el riesgo de ictus – Consumo de sal
– Consumo de grasas satu-

radas e hidratos de carbo-
no de absorción rápida

– Menor adherencia a la die-
ta mediterránea

– Hiperhomocisteinemia (dé-
ficit de folato, B

12
) 

Disminuyen el riesgo de ictus – Mayor consumo de frutas
y verduras

– Mayor adherencia a la die-
ta mediterránea 

Tabla III
Estudios que analizan la influencia de la desnutrición en el pronóstico evolutivo del ictus

Autores Riesgo de mal pronóstico Medidor pronóstico

Dávalos, Stroke 1996 OR 3.5 (1.2-10.2) Muerte o Barthel ≤ 50 a los 30 días

Gariballa, Am J Clin Nutr 1998 OR 0.91 (0.84-0.99) Mortalidad a los 3 meses

Gariballa, Br J Nutr 1998 OR 1.3 (1.01-1.27) Mortalidad a los 3 meses

FOOD, Stroke 2003 OR 1.82 (1.34-2.47) Escala de Rankin modificada a los 6 meses

Davis, Stroke 2004 OR 2.4 (0.7-9) Escala de Rankin modificada > 2 a los 30 días
OR 3.2 (1-10.4 Mortalidad a los 30 días

Yoo, Arch Neurol 2008 OR 4.49 (1.07-18.94) Escala de Rankin modificada > 2 a los 3 meses

Olsen, Neuroepidemiology 2008 OR 1.64 (1.41-1.90) Mortalidad a 5 años, superior para IMC < 18,5
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ción por un dietista, 11% parámetros analíticos y sólo
un 2% parámetros antropométricos. 

El estudio de Yoo y cols.10 también merece comenta-
rio, puesto que fue diseñado para evaluar si la desnutri-
ción es un factor predictor de mal pronóstico evolutivo
en el ictus isquémico. Para ello incluyeron 131 pacien-
tes ingresados por ictus isquémico descartando aque-
llos que fueron sometidos a fibrinólisis o que precisa-
ron algún tipo de intervención. El estado nutricional de
los pacientes se evaluó al ingreso y al cabo de una se-
mana o al alta, utilizando una combinación de paráme-
tros antropométricos (pérdida de peso respecto al peso
habitual o pérdida de peso durante la hospitalización) y
parámetros analíticos. Los resultados evidenciaron que
el 12% de los pacientes al ingreso y 20% de los pacien-
tes al alta están desnutridos. Además, la desnutrición al
ingreso se comportó como un indicador independiente
para el desarrollo de complicaciones durante el ingreso
(OR 6,72, IC 95% 1,09-41,56). De la misma manera, el
estado nutricional al alta predice un mal pronóstico
funcional a 3 meses.

En un gran estudio epidemiológico Danés11, que in-
cluyó a más de 21.000 pacientes registrados en Dina-
marca con el diagnóstico de ictus y de los que se dispo-
nía del índice de masa corporal, se pudo evaluar el
impacto del IMC en la evolución a 5 años. En todos los
pacientes se disponía además de una valoración de la
gravedad del ictus y de factores de riesgo cardiovascu-
lar. La mortalidad en el período de seguimiento se rela-
cionó de forma inversa con el IMC, de manera que los
pacientes con bajo peso (IMC < 18,5), tuvieron la mor-
talidad más elevada (tabla III). 

Valoración nutricional de los pacientes con ictus

La valoración nutricional de los pacientes que ingre-
san en el hospital tras presentar un ictus no difiere de la
valoración nutricional que precisa cualquier paciente
agudo a su ingreso en el hospital. Los objetivos de la
valoración nutricional serán: 

1. Identificar a los pacientes desnutridos o con ries-
go de desnutrición.

2. Cuantificar el grado de desnutrición.
3. Detectar aquellas causas desencadenantes o agra-

vantes de desnutrición.
4. Identificar a los pacientes que van a requerir so-

porte nutricional especializado.
5. Evaluar la eficacia del soporte nutricional espe-

cializado.

No existe ningún cuestionario estructurado o se-
miestructurado validado para aplicarlo específicamen-
te a los pacientes con ictus. Algunos de los métodos de
cribado nutricional utilizados habitualmente en la po-
blación hospitalizada no son demasiado sensibles a los
cambios rápidos en el estado nutricional, por lo que de-
be considerarse una combinación de parámetros habi-

tualmente incluidos en los métodos de cribado (IMC,
cambios en el peso en el tiempo, disminución de la in-
gesta, grado de severidad de la enfermedad) junto con
parámetros analíticos y valoración de la disfagia.

En cuanto a parámetros analíticos, la determinación
de albúmina en el momento del ingreso hospitalario ha
mostrado una buena correlación con el estado funcio-
nal en el seguimiento de los pacientes con ictus isqué-
mico12,13. De la misma manera, la prealbúmina constitu-
ye un factor de pronóstico independiente de buenos
resultados clínicos en pacientes jóvenes con ictus is-
quémico14. En el estudio National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES) III se describe la ratio
albúmina/creatinina como un factor predictor de mor-
talidad tras el ictus15.

Dentro de la valoración nutricional de los pacientes
con ictus, mención especial requiere la evaluación de la
disfagia. En la fase aguda del ictus, entre un 30 y un
50% de los pacientes presentan disfagia. Los pacientes
con disfagia tienen un mayor riesgo de deshidratación
y de desnutrición, así como un riesgo incrementado de
neumonía por aspiración y otras complicaciones que se
han estimado de hasta 12 veces mayor que en pacientes
con ictus no disfágicos16. La neumonía por aspiración
es la principal causa de mortalidad en los pacientes con
ictus. Debido a las implicaciones pronósticas, se hace
imprescindible la detección precoz de la disfagia, junto
con un soporte nutricional adecuado en los pacientes
con ictus. Un 25% de los pacientes con ictus agudo y
disfagia recuperan la capacidad deglutoria espontánea-
mente en los primeros 10-14 días17.

Se han realizado numerosos esfuerzos para identificar
indicadores clínicos, radiológicos o funcionales que per-
mitieran predecir la presencia de disfagia en pacientes
con ictus. En el 2000, Daniels y cols.18 publicaron seis in-
dicadores clínicos que predecían significativamente el
riesgo de aspiración evaluado mediante videofluorosco-
pia: disfonía, disartria, reflejo nauseoso anormal, dismi-
nución de la capacidad para toser voluntariamente, pre-
sencia de tos con la deglución y cambios en la voz tras la
misma. La presencia de dos de estos 6 indicadores clíni-
cos permitía identificar a los pacientes con ausencia de
disfagia o disfagia leve frente a disfagia moderada o gra-
ve, con elevada sensibilidad (92%). Otros autores han
añadido otros factores predictivos de disfagia tras un ic-
tus agudo: sexo masculino, edad superior a 70 años, índi-
ce de Barthel inferior a 60 y afectación de la corteza
frontal o insular en la neuroimagen19.

La valoración de la disfagia debe realizarse en las
primeras 24 horas del ingreso, debe incluir una valora-
ción del estado cognitivo (estado de alerta, capacidad
para entender órdenes sencillas) y debe realizarse con
diferentes texturas.

Cálculo de requerimientos nutricionales

El gasto energético basal en los pacientes con ictus is-
quémico no complicado no está elevado, sino que se ha-
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lla entre el 100 y el 110% del gasto energético teórico
calculado mediante la ecuación de Harris-Benedict20,
siendo incluso inferior en los pacientes dependientes de
nutrición enteral21 (90% del valor teórico). 

Por ello, aunque la calorimetría indirecta sigue sien-
do el método de elección para el cálculo de requeri-
mientos energéticos, se puede aproximar el cálculo con
la ecuación de Harris-Benedict ajustando por el factor
de actividad. En pacientes previamente normonutridos
se puede sugerir 30 kcalkg de peso/día.

Los requerimientos proteicos en los pacientes con
ictus no han sido demasiado estudiados, pero no tene-
mos argumentos para pensar que sean diferentes a los
de los pacientes sometidos a estrés metabólico.

Los requerimientos de fluidos se pueden calcular por
peso, siendo 30-35 ml/kg/día suficiente para cubrir las
necesidades de la mayoría de pacientes. Es importante
evitar la deshidratación, frecuente en los pacientes con
ictus, que a menudo puede pasar inadvertida y superpo-
nerse los síntomas con los del propio ictus (confusión,
deterioro del nivel de consciencia, disminución de la
salivación, menor fluidez de las secreciones respirato-
rias, menor capacidad funcional, deterioro de la fun-
ción renal, hipotensión, mayor riesgo trombótico, ma-
yor sensibilidad a la iatrogenia) 

Soporte nutricional en los pacientes con ictus

La elección de la vía de administración del soporte
nutricional dependerá del estado nutricional del pa-
ciente y de la valoración de la seguridad y eficacia de la
deglución, tal como está representado en la figura 1.

A continuación vamos a analizar las diferentes estra-
tegias de soporte nutricional de las que disponemos pa-
ra tratar a los pacientes con ictus. En cada una de las

modalidades de soporte nutricional se analizarán las in-
dicaciones, contraindicaciones, ventajas y limitaciones
del tratamiento nutricional.

Dieta oral adaptada

Indicada en pacientes que no presentan contraindi-
cación para el inicio de la dieta oral (no disminución
del nivel de consciencia) y presentan disfagia que pue-
de ser tratada con modificación de la textura de la dieta.
Las dietas de textura modificada incluyen tanto la tex-
tura adecuada de los sólidos y líquidos como las reco-
mendaciones sobre el volumen del bolo alimentario
que es más eficaz y seguro.

En nuestro medio, tenemos muy buena experiencia
con el método de valoración de la disfagia volumen-
viscosidad, descrito por Clavé y cols.22. Este método de
valoración de la disfagia tiene una aplicación directa
sobre el tratamiento dietético, ya que informa tanto de
la textura de la dieta como del volumen más seguro.

La dieta de textura modificada debe aplicarse junto
con recomendaciones posturales para evitar la bronco-
aspiración. 

En general, la dieta de textura modificada cumple las
siguientes características23:

• Dieta equilibrada de consistencia modificada.
• Dieta fraccionada
• Pequeños volúmenes
• Horario de las ingestas adaptado
• Líquidos de textura modificada, en los triturados

y/o en forma de agua espesada / gelificada

La dieta de textura modificada se debe planear con
diferentes fases24:

Fig. 1.—Algoritmo de elec-
ción del soporte nutricional
en el paciente con ictus.
SNO: suplementación nutri-
cional oral; NE: nutrición
enteral; SNG: sonda naso-
gástrica, PEG: gastrostomía
percutánea endoscópica.

Evaluación de la disfagia Valoración del estado nutricional

¿es segura la deglución?

Si

No Si

No

Dieta oral adaptada

¿desnutrición o
escasa ingesta?

Vigilancia
periódica

Añadir SNO

Plantear PEG

NoSi

¿recupera deglución segura y eficaz?

Reevaluación periódica

NE por SNG
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– Fase I: Dieta de inicio. Mecánicamente no irritati-
va, baja en fibra. Basada en modificaciones de la
dieta triturada. Líquidos claros evitados o espesa-
dos. Texturas espesas y homogéneas. Indicada pa-
ra pacientes con habilidad reducida en la fase de
preparación oral de la deglución, dificultad en el
control de labios/lengua, reflejo deglutorio retra-
sado, hipersensibilidad oral ó disminución de la
peristalsis faríngea y /o disfunción cricofaríngea.

– Fase II: Diseñada para pacientes que pueden tole-
rar una mínima cantidad de alimento fácilmente
masticable pero no pueden tragar líquidos claros.
Basada en la dieta triturada. Se añaden líquidos
para obtener la consistencia deseada. Indicado pa-
ra pacientes con dificultad moderada en la fase
preparatoria oral de la deglución, pacientes sin
dentadura, disminución de la peristalsis faríngea o
disfunción del músculo cricofaríngeo.

– Fase III: Diseñada para pacientes que pueden te-
ner dificultad para masticar, manipular o deglutir
ciertos alimentos. Basada en la dieta de fácil mas-
ticación. Indicada para personas que empiezan a
masticar o moderados déficits de la fase oral pre-
paratoria.

– Fase IV: Diseñada para pacientes que pueden mas-
ticar texturas blandas y deglutir líquidos de forma
segura. Apropiada para personas que empiezan a
masticar o moderados déficits de la fase oral pre-
paratoria. El paciente puede progresar de una dieta
IV a una dieta blanda o basal hospitalaria.

Suplementación nutricional oral (SNO) en el paciente
con ictus

La SNO está indicada en pacientes que presentan una
deglución eficaz y segura, y no consiguen cubrir sus re-
querimientos nutricionales con la dieta oral adaptada. 

La SNO se ha utilizado con el objetivo de mejorar la
ingesta nutricional y por ende intentar mejorar el esta-
do funcional de los pacientes con ictus. No obstante, las
evidencias sobre coste-efectividad de esta medida no
son muy favorables, probablemente por la falta de sufi-
cientes estudios bien diseñados para evaluarlas. 

En la tabla IV se resumen los 3 estudios más impor-
tantes que han evaluado la eficacia de la SNO durante
la hospitalización por ictus25-27. Dado que los objetivos
de los tres estudios fueron diferentes es difícil extraer
conclusiones conjuntas, pero en resumen no han podi-
do demostrar eficacia en mejorar el peso de los pacien-
tes durante el ingreso, ni prevenir la pérdida de peso, ni
modificar las cifras de mortalidad.

En resumen, y de una manera similar a lo que sucede
en otras patologías, la suplementación nutricional oral
de forma rutinaria en pacientes normonutridos no se
muestra eficaz.

Nutrición enteral en el paciente con ictus

Los pacientes que presenten disminución del nivel
de consciencia o disfagia severa al diagnóstico del ictus

Tabla IV
Estudios de eficacia de la SNO en pacientes ingresados por ictus

Estudio Métodos Objetivos

Gariballa, JPEN 1998 n = 42 pacientes ingresados por ictus desnutridos. Ingesta calórica y proteica mayor en el grupo 
Randomizados a recibir dieta estándar hospitalaria suplementado (1807 kcal vs 1084 kcal, 65 g
vs dieta + SNO (1200 kcal suplementarias, proteína vs 44 g)
40 g de proteínas al día) durante 4 semanas. Grupo SNO, menor disminución de la albú-

mina (-1,5 vs 4,4 g/L) y mayor incremento en
niveles de hierro.

Estudio FOOD, Lancet 2005 n = 4.203 pacientes con ictus agudo sin disfagia. 8% de pacientes desnutridos al ingreso.
Randomizados a recibir dieta hospitalaria ó dieta Dieta + SNO: disminución del riesgo
+ SNO (540 kcal) durante todo el ingreso absoluto de mortalidad en un 0,7% 
hospitalario. (95% IC -1,4-2,7), e incremento en el 
Evaluación de mortalidad o discapacidad a 6 meses. riesgo de muerte o mala evolución de un

0,7% (95% IC -2,3-3,8)

Ha, Clin Nutr 2010 n = 170 pacientes evaluados en los primeros Ingesta energía 12,7% superior en el grupo 
7 días del ictus y considerados de riesgo nutricional. de intervención, pero no diferencia en
Randomizados a seguir un programa ingesta proteica. 
individualizado de cuidado nutricional que incluye A los 3 meses, un 20% de los pacientes del 
SNO o NE si es preciso para cubrir requerimientos grupo intervención han perdido peso 
nutricionales. Grupo control: cuidados habituales. ( > 5%), en comparación con un 36% en 
Evaluación de pérdida de peso a 3 meses, el grupo control (p= 0,055)
calidad de vida, fuerza de prensión y estancia Calidad de vida y fuerza de prensión 
hospitalaria. incrementan significativamente en el grupo

de intervención.
Estancia hospitalaria sin diferencias.
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van a necesitar nutrición enteral para cubrir sus reque-
rimientos nutricionales. En los últimos años, a raíz de
la publicación de los resultados del estudio FOOD (cita
food lancet), se ha generado una polémica acerca del
momento más indicado para iniciar la nutrición enteral,
así como una discusión acerca de la vía de acceso al tu-
bo digestivo más indicada. En la polémica subyace la
posibilidad de que la nutrición enteral pueda incremen-
tar la supervivencia de pacientes extremadamente gra-
ves a expensas de enormes discapacidades. Este tema
entra de lleno en el debate bioético, y no debe ser ajeno
al colectivo médico.

En resumen, en el estudio FOOD se intentó respon-
der a dos preguntas:

1. ¿Cuál es el momento más indicado para iniciar
nutrición enteral tras un ictus agudo?

2. ¿Cuál es la mejor vía de acceso al tubo digestivo
para administrar la nutrición enteral tras un ictus
agudo?

Para responder a la primera pregunta, se reclutaron
859 pacientes (83 hospitales en 15 países) con disfagia
tras un ictus agudo, que se incluyeron durante la prime-
ra semana del ictus. Se randomizaron los pacientes a
recibir nutrición enteral precoz (en el momento de in-
clusión en el estudio) versus retrasar la NE hasta una
semana después del ictus. El grupo que inició la NE
precoz lo hizo, la mayoría, durante los primeros 3 días
del ictus. Los resultados demostraron que la NE precoz
se asocia con una reducción no significativa en el ries-
go de muerte del 5,8% (95% IC -0,8-12,5, p = 0,09).

Para responder a la segunda pregunta se reclutaron a
321 pacientes (47 hospitales, 11 países) y se compara-
ron los que fueron nutridos por sonda nasogástrica (159
pacientes) con los que fueron nutridos mediante PEG
(162). La elección de la vía de administración la realizó

el equipo facultativo responsable del paciente. Los re-
sultados demostraron que la nutrición enteral mediante
PEG se asocia con un incremento no significativo del
riesgo de mortalidad del 1,0% (95% IC -10,0-11,9, p =
0,9) y con un incremento casi significativo en el riesgo
de muerte o mala evolución del 7,8% (95% IC 0,0-
15,5, p = 0,05).

Las conclusiones de estos dos estudios hacen refle-
xionar acerca de que la nutrición enteral precoz podría
reducir la mortalidad, pero a expensas de incrementar
la supervivencia de pacientes con mala evolución.
Además, los datos no apoyan una política de promover
la práctica de PEG precoz en los pacientes afectos de
ictus agudo.

Diversas sociedades científicas se han ido posicionan-
do acerca del momento más adecuado para iniciar la nu-
trición enteral en el paciente con ictus (tabla V), así co-
mo estableciendo recomendaciones para facilitar la
toma de decisiones sobre la colocación de una gastrosto-
mía de alimentación o mantener la sonda nasogástrica. 

En una revisión reciente de la Cochrane28 diseñada
para evaluar las intervenciones nutricionales para dis-
fagia en el ictus agudo y subagudo, se concluye que el
uso de SNG ó PEG no difiere en cuanto a mortalidad o
mortalidad + dependencia, pero la PEG se asocia con
menos fallos de tratamiento, mayor posibilidad de ad-
ministrar la nutrición pautada, menor riesgo de hemo-
rragia digestiva y mejores cifras de albúmina.

En cuanto a la elección de la fórmula de nutrición en-
teral más adecuada para los pacientes con ictus, debe-
mos recordar que los requerimientos nutricionales no
se hallan elevados en el ictus no complicado y por lo
tanto la fórmula de elección podría ser una fórmula
normoproteica isocalórica con fibra. Si el paciente se
halla en situación crítica o presenta una diabetes melli-
tus descompensada, se deberá escoger la fórmula te-
niendo en cuenta estas condiciones.
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Tabla V
Recomendaciones de diferentes Sociedades Científicas sobre el inicio del soporte nutricional enteral

en los pacientes con ictus agudo

Sonda nasogástrica Gastrostomía endoscópica
¿Cuándo empezar el soporte nutricional enteral? (SNG) percutánea (PEG)

Guía Ictus UK35 Dentro de las primeras 24 h ✓ Si el paciente no tolera la SNG

Guía Ictus Alemania36 Dentro de las primeras 24 horas si se sospecha disfagia, hasta > 7 días ✓ Si se prevé duración de la disfagia a 
En fase aguda largo plazo (superior a > 28 días)

Guía ictus Escocia37 Dentro de la primera semana ✓ Si se prevé duración de la disfagia
superior a 28 días

Guía Ictus Italia38 Dentro de la primera semana ✓ Si se prevé duración de la nutrición
24-72h en pacientes desnutridos enteral de > 3-4 semanas. 

Guías ESPEN Geriatría39 Tan pronto como sea posible – Si se prevé necesidad de nutrición ente-
ral durante > 4 semanas.

✓: recomendado, -: no hace mención.
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Nutrición parenteral en el paciente con ictus

La nutrición parenteral en el paciente con ictus sólo
estará indicada en pacientes con contraindicación ab-
soluta para nutrición vía enteral, o para aquellos pa-
cientes en los que no se consigue cubrir sus requeri-
mientos por vía enteral (ejemplo paciente neurocrítico,
sedado y ventilado).

Control glucémico del paciente con ictus.
Implicaciones respecto al soporte nutricional

La hiperglucemia en el paciente con ictus agudo es
frecuente (entre el 20-60% de los pacientes que acuden
a Urgencias por ictus la presentan), bien porque la dia-
betes mellitus es un factor de riesgo conocido de com-
plicaciones cardiovasculares (diabetes ya conocida) o
por la respuesta metabólica al estrés (hiperglucemia de
estrés).

La coexistencia de diabetes mellitus previa en el pa-
ciente con ictus se asocia a una mayor presencia de
complicaciones y a un peor pronóstico evolutivo. Asi-
mismo, el riesgo de recurrencia del ictus se incrementa
de forma alarmante.

El desarrollo de hiperglucemia y su persistencia tras
48-72 horas tras el inicio del ictus se ha relacionado con
mal pronóstico, independientemente de la edad, la gra-
vedad o el subtipo de ictus29,30. Incluso se ha sugerido
que la hiperglucemia puede contrarrestar el efecto be-
neficioso de la trombolisis31. En el estudio multicéntri-
co español GLIAS, que incluyó a 476 pacientes con ic-
tus isquémico en las primeras 24 horas de evolución, se
concluyó que el umbral de glucemia capilar que condi-
cionaba peor evolución era 155 mg/dl, de tal forma que
los pacientes que alcanzaban esta cifra en algún mo-
mento dentro de las primeras 48 horas tras el ictus te -
nían 2,7 veces más riesgo de muerte o dependencia a
los tres meses, riesgo independiente de la edad, la pre-
sencia de diabetes, el volumen del infarto y la gravedad
del ictus.

El debate del objetivo de control glucémico en pa-
cientes con ictus aún no está cerrado. Hasta el momen-
to se han publicado los resultados de varios ensayos clí-
nicos que evalúan la eficacia de la corrección de la
hiperglucemia en el ictus agudo. El primero de ellos, el

estudio Glucose in Ischemic StrokeTrial (GIST)32, no
consiguió demostrar beneficio con la reducción inten-
siva de la glucemia mediante el uso de infusiones de
glucosa-insulina-potasio administradas con el objetivo
de mantener la glucemia entre 80 y 140 mg/dl, aunque
la crítica es que no se consiguieron disminuciones sig-
nificativas de glucemia en el grupo de estudio. El otro
estudio, Treatment of Hyperglycemia in Ischemic Stro-
ke (THIS)33, evaluó el tratamiento con insulina intrave-
nosa continua en pacientes con hiperglucemia (> 150
mg/dl), observando una tendencia no significativa a
mejor evolución. Por último, el estudio GRASP (Glu-
cose regulation in actute stroke patients)34 fue diseñado
para evaluar la seguridad de la infusión de glucosa, po-
tasio e insulina en pacientes con hiperglucemia defini-
da como glucemia > 110 mg/dl. Los pacientes fueron
aleatorizados a tres tipos de tratamiento: convencional,
infusión de glucosa- insulina y potasio con márgenes
amplios de glucemia (< 200 mg/dl) o con control estric-
to (70-110 mg/dl). Los pacientes con control estricto de
glucemia presentaron una tendencia a mejor pronóstico
funcional a los tres meses.

Otra complicación a considerar es la posible trans-
formación hemorrágica del infarto y la hiperglucemia
al ingreso, que algunos estudios han evaluado. Sin em-
bargo, la relación entre ictus hemorrágico e hipergluce-
mia no ha sido establecida.

El objetivo del control glucémico no está bien deli-
mitado. Algunas guías realizan las mismas recomenda-
ciones que se siguen para todos los pacientes críticos
con hiperglucemia, mientras que otras se ciñen a objeti-
vos glucémicos por debajo de 140 mg/dl, que es la cifra
que se asocia a un peor pronóstico evolutivo. La pre-
vención de las hipoglucemias es un objetivo clave,
puesto que la hipoglucemia puede empeorar los sínto-
mas neurológicos del paciente con un ictus, a la vez que
se dificulta su identificación clínica. Por tanto, parece
razonable establecer un objetivo de control glucémico
entre 140-180 mg/dl.

En pacientes con ictus que precisan nutrición enteral
continua, el objetivo glucémico debe establecerse cer-
cano a 140 mg/dl. En este sentido, puede ser de enorme
interés utilizar fórmulas de nutrición enteral específi-
cas para pacientes diabéticos, con carbohidratos com-
plejos de absorción más lenta, ricas en grasas monoin-
saturadas y con fibra soluble en su composición. No
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Tabla VI
Recomendaciones de ESPEN para pacientes geriátricos con disfagia neurológica39

– Se recomienda el tratamiento con nutrición enteral para asegurar un aporte correcto de energía y nutrientes que permita mante-
ner o mejorar el estado nutricional (A)

– En pacientes con disfagia neurológica grave, el tratamiento con nutrición enteral se debe iniciar tan pronto como sea posible (C) 

– Cuando el soporte nutricional se realiza a largo plazo, se recomienda la utilización de un gastrostomía endoscópica percutánea
(PEG), ya que se asocia con menores fracasos en el tratamiento y un mejor estado nutricional (A) y puede ser más conveniente
para el paciente.

– El tratamiento con nutrición enteral se debe acompañar de una terapia intensiva de la deglución hasta que la ingesta oral con una
dieta normal sea segura y suficiente (C)
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hay estudios específicos en pacientes con ictus, pero la
experiencia en pacientes críticos es favorable.

En pacientes estables, una vez superada la fase críti-
ca, el objetivo glucémico y las pautas de nutrición ente-
ral no varían respecto a las utilizadas en otros pacientes
diabéticos.

Guías clínicas

A continuación vamos a resumir las recomendacio-
nes que establece ESPEN para los pacientes geriátricos
con disfagia leve (tabla VI) y las recomendaciones NI-
CE para pacientes con ictus (tabla VII).
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