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NORMAS DE PUBLICACION PARA LOS Nutricion
AUTORES DE NUTRICION HOSPITALARIA Hospltalarla

NutricioN HosPITALARIA, es la publicacion cientifica oficial de la Sociedad Espafiola de Nutricion Parenteral y Enteral (SENPE), de la
Sociedad Espanola de Nutricién (SEN), de la Federacion Latino Americana de Nutricion Parenteral y Enteral (FELANPE) y de la Fede-
racion Espanola de Sociedades de Nutricion, Alimentacion y Dietética (FESNAD).

Publica trabajos en castellano e inglés sobre temas relacionados con el vasto campo de la nutricién. El envio de un manuscrito
a la revista implica que es original y no ha sido publicado, ni esta siendo evaluado para publicacion, en otra revista y deben haberse
elaborado siguiendo los Requisitos de Uniformidad del Comité Internacional de Directores de Revistas Médicas en su ultima versién
(versioén oficial disponible en inglés en http://www.icme.org; correspondiente traduccion al castellano en: http://www.metodo.uab.es/
enlaces/Requisitos_de_Uniformidad_2006.pdf).

IMPORTANTE: A la aceptacion y aprobacion definitiva de cada articulo deberan abonarse 150 euros, mas impuestos, en concepto
de contribucién parcial al coste del proceso editorial de la revista. El autor recibira un comunicado mediante correo electrénico,
desde la empresa editorial, indicandole el procedimiento a seguir.

1. REMISION Y PRESENTACION DE MANUSCRITOS

Los trabajos se remitiran por via electronica a través del portal www.nutricionhospitalaria.com. En este portal el autor encontrara directrices
y facilidades para la elaboraciéon de su manuscrito.

Cada parte del manuscrito empezara una pagina, respetando siempre el siguiente orden:

1.1 Carta de presentacion

Debera indicar el Tipo de Articulo que se remite a consideracion y contendra:

- Una breve explicacion de cudl es su aportacion asi como su relevancia dentro del campo de la nutricion.

— Declaracién de que es un texto original y no se encuentra en proceso de evaluacion por otra revista, que no se trata de publicacién
redundante, asi como declaracién de cualquier tipo de conflicto de intereses o la existencia de cualquier tipo de relacion econémica.

- Conformidad de los criterios de autoria de todos los firmantes y su filiacion profesional.

— Cesidn a la revista Nutricion HospiTaLaRria de los derechos exclusivos para editar, publicar, reproducir, distribuir copias, preparar trabajos
derivados en papel, electronicos o multimedia e incluir el articulo en indices nacionales e internacionales o bases de datos.

- Nombre completo, direccion postal y electrénica, teléfono e institucion 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-
tigacion o de Ensayos Clinicos correspondiente y de la Declaraciéon de Helsinki vigente, disponible en: http://www.wma.net/s/ index.htm.

1.2 Pagina de titulo

Se indicaran, en el orden que aqui se cita, los siguientes datos: titulo del articulo (en castellano y en inglés); se evitaran simbolos y acré-
nimos que no sean de uso comun.

Nombre completo y apellido de todos los autores, separados entre si por una coma. Se aconseja que figure un maximo de ocho autores,
figurando el resto en un anexo al final del texto.

Mediante nimeros arabigos, en superindice, se relacionara a cada autor, si procede, con el nombre de la institucion a la que pertenecen.

Podra volverse a enunciar los datos del autor responsable de la correspondencia que ya se deben haber incluido en la carta de presen-
tacion.

En la parte inferior se especificara el nimero total de palabras del cuerpo del articulo (excluyendo la carta de presentacion, el resumen,
agradecimientos, referencias bibliogréficas, tablas y figuras).

1.3 Resumen
Seré estructurado en el caso de originales, originales breves y revisiones, cumplimentando los apartados de Introduccién, Objetivos, Mé-
todos, Resultados y Discusion (Conclusiones, en su caso). Debera ser comprensible por si mismo y no contendra citas bibliogréaficas.
Encabezando nueva pagina se incluird la traduccion al inglés del resumen y las palabras clave, con idéntica estructuracion. En caso de no
incluirse, la traduccion sera realizada por la propia revista.

1.4 Palabras clave
Debe incluirse al final de resumen un maximo de 5 palabras clave que coincidiran con los Descriptores del Medical Subjects Headings
(MeSH): http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=mesh

1.5 Abreviaturas
Se incluira un listado de las abreviaturas presentes en el cuerpo del trabajo con su correspondiente explicaciéon. Asimismo, se indicaran la
primera vez que aparezcan en el texto del articulo.

1.6 Texto

Estructurado en el caso de originales, originales breves y revisiones, cumplimentando los apartados de Introduccién, Objetivos, Métodos,
Resultados y Discusion (Conclusiones, en su caso).

Se deben citar aquellas referencias bibliograficas estrictamente necesarias teniendo en cuenta criterios de pertinencia y relevancia.

En la metodologia, se especificara el disefio, la poblacién a estudio, los métodos estadisticos 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 seccion debe reconocer las ayudas materiales y econémicas, de cualquier indole, recibidas. Se indicara el organismo, institucion o
empresa que las otorga y, en su caso, el nUmero de proyecto que se le asigna. Se valorara positivamente haber contado con ayudas.

Toda persona fisica o juridica mencionada debe conocer y consentir su inclusién en este apartado.

1.9 Bibliografia

Las citas bibliograficas deben verificarse mediante los originales y deberan cumplir los Requisitos de Uniformidad del Comité Internacional
de Directores de Revistas Médicas, como se ha indicado anteriormente.

Las referencias bibliograficas se ordenaran y numeraran por orden de aparicion en el texto, identificandose mediante nimeros arabigos
en superindice.

Las referencias a textos no publicados ni pendiente de ello, se deberan citar entre paréntesis en el cuerpo del texto.

Para citar las revistas médicas se utilizaran 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 catdlogo de publicaciones periddicas en bibliotecas de ciencias de la salud espafiolas: http://www.c17.net/c17/.
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1.10 Tablas y Figuras

El contenido sera autoexplicativo y los datos no deberan ser redundantes con lo escrito. Las leyendas deberan incluir suficiente informa-
cion para poder interpretarse sin recurrir al texto y deberan estar escritas en el mismo formato que el resto del manuscrito.

Se clasificardan con nimeros arabigos, de acuerdo con su orden de aparicién, siendo esta numeracién independiente segun sea tabla o
figura. Llevaran un titulo informativo en la parte superior y en caso de necesitar alguna explicacion se situara en la parte inferior. En ambos
casos como parte integrante de la tabla o de la figura.

Se remitiran en fichero aparte, preferiblemente en formato JPEG, GIFF, TIFF o PowerPoint, o bien al final del texto incluyéndose cada tabla
o figura en una hoja independiente.

1.11 Autorizaciones
Si se aporta material sujeto a copyright o que necesite de previa autorizacion para su publicacion, se debera acompafar, al manuscrito,
las autorizaciones correspondientes.

2. TIPOS Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

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

2.2 Revision: Trabajo de revision, preferiblemente sistematica, sobre temas relevantes y de actualidad para la nutricién.

2.3 Notas Clinicas: Descripcion de uno o mas casos, de excepcional interés que supongan una aportacion al conocimiento clinico.

2.4 Perspectiva: Articulo que desarrolla nuevos aspectos, tendencias y opiniones. Sirviendo como enlace entre la investigacion y la sociedad.
2.5 Editorial: Articulo sobre temas de interés y actualidad. Se escribiran a peticion del Comité Editorial.

2.6 Carta al Director: Observacion cientifica y de opinién sobre trabajos publicados recientemente en la revista, asi como otros temas de
relevante actualidad.

2.7 Carta Cientifica: La multiplicacién de los trabajos originales que se reciben nos obligan a administrar el espacio fisico de la revisa. Por
ello en ocasiones pediremos que algunos originales se reconviertan en carta cientifica cuyas caracteristicas son:

e Titulo

e Autor (es)

e Filiacion

e Direccién para correspondencia
e Texto maximo 400 palabras

e Una figura o una tabla

e Maximo cinco citas
La publicaciéon de una Carta Cientifica no es impedimento para que el articulo in extenso pueda ser publicado posteriormente en otra revista.

2.8 Articulo de Recension: Comentarios sobre libros de interés o reciente publicacién. Generalmente a solicitud del Comité editorial aunque
también se consideraran aquellos enviados espontaneamente.

2.9 Articulo Especial: El Comité Editorial podra encargar, para esta seccioén, otros trabajos de investigaciéon u opinién que considere de es-
pecial relevancia. Aquellos autores que de forma voluntaria deseen colaborar en esta seccion, deberan contactar previamente con el Director
de la revista.

2.10 Articulo Preferente: Articulo de revision y publicacion preferente de aquellos trabajos de una importancia excepcional. Deben cumplir
los requisitos sefalados en este apartado, segun el tipo de trabajo. En la carta de presentacién se indicara de forma notoria la solicitud de
Articulo Preferente. Se publicaran en el primer nimero de la revista posible.

EXTENSION ORIENTATIVA DE LOS MANUSCRITOS

Tipo de articulo Resumen Tablas y figuras Referencias
Original Estructurado Estructurado 5 35
250 palabras 4.000 palabras
.. Estructurado Estructurado
Original breve 2 15
. 150 palabras 2.000 palabras
Revision Estructurado Estructurado 6 150
250 palabras 6.000 palabras
Notas clinicas 150 palabras 1.500 palabras 2 10
Perspectiva 150 palabras 1.200 palabras 2 10
Editorial - 2.000 palabras 2 10a15
Carta al Director - 400 palabras 1 5

Eventualmente se podra incluir, en la edicion electronica, una version mas extensa o informacién adicional.

3. PROCESO EDITORIAL

El Comité de Redaccién acusara recibo de los trabajos recibidos en la revista e informara, en el plazo mas breve posible, de su recepcion.

Todos los trabajos recibidos, se someten a evaluacion 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. Légicamente, por motivos éticos obvios, estos revisores
propuestos deben ser ajenos al trabajo que se envia. Se debera incluir en el envio 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 pagina web.

Previamente a la publicacion de los manuscritos, se enviara una prueba al autor responsable de la correspondencia utilizando el correo
electrénico. Esta se debe revisar detenidamente, sefialar posibles erratas y devolverla corregida a su procedencia en el plazo maximo de 48
horas. Aquellos autores que desean recibir separatas deberan de comunicarlo expresamente. El precio de las separatas (25 ejemplares) es de
125 euros + IVA.

Abono en concepto de financiacion parcial de la publicacion. En el momento de aceptarse un articulo original o una revision no solicitada
se facturaré la cantidad de 150 € + impuestos para financiar en parte la publicacién del articulo (vease Culebras JM y A Garcia de Lorenzo. El
factor de impacto de Nutricién Hospitalaria incrementado... y los costes de edicién también. Nutr Hosp 2012; 27(5).
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Comenzamos una nueva etapa en el devenir de los
cursos precongreso de la Sociedad Espafiola de Nutri-
cién Parenteral y Enteral (SENPE). Por primera vez,
desde el comienzo de esta andadura, no estara al frente
de su coordinacién 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 Cientifico 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. Afio
tras afio hemos intentado aportar el valor de la actuali-
zacion del conocimiento en nutricién clinica y difun-
dirlo entre los socios de SENPE y todos aquellos que
han querido compartirlo con nosotros. jGracias Mercé
por avivar y mantener la necesidad de difundir el cono-
cimiento cientifico en nutricion clinica dentro y fuera
de SENPE!

La trepidante evolucién del conocimiento, y la co-
municacion de nuevas evidencias apoyan que el objeti-
vo basico de estos cursos sea la actualizacion en Nutri-
cién Clinica. Por ello, este afio, hemos querido cambiar
el nombre genérico de los cursos precongreso, curso
Avanzado por Curso de Nutricién Clinica Update ......
Las actualizaciones son imprescindibles y muestran de
la optimizacién de la calidad docente. Asi cada afio, si-
guiendo esta linea, dedicaremos sesiones de actualiza-
cién con una temdatica monograficas de interés que sir-
va de hilo conductor. Este afio este hilo son la
Enfermedades Neurolégicas.

Hace 5 afios revisamos, en un monografico ad hoc del
curso anual, la relacién entre sistema Nervioso y Nutri-
cién. Pues bien, este afio, nos adentramos en profun-
didad en el abordaje nutricional actualizado y multi-
disciplinar de patologias como las enfermedades
neuroldgicas en los nifios, las enfermedades neurodege-
nerativas y los procesos vasculares agudos como el ictus
y distintos tipos de paciente neurocritico, sin olvidar el
manejo multidisciplinar de un sintoma 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 articulos de este monografico.

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

neurolégicas. Ademds la aparicién de enfermedades
neurolégicas de forma aguda(traumatismo craneoence-
falico, accidente cerebrovascular hemorragico o isqué-
mico, lesiones medulares o tumorales) y crénicas (en-
fermedad de Alzheimer y otras demencias, esclerosis
lateral amiotrdfica, esclerosis multiple o enfermedad
de Parkinson), incrementan el riesgo de desnutricion
por factores multiples 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 medicacion, como nos
recuerda la Dra Planas en el tema que desarrolla abor-
dando los aspectos generales y comunes de relacion en-
tre los aspectos nutricionales y las enfermedades neu-
rolégicas. Y a sus palabras yo afiado mas, sin olvidar
que la propia desnutriciéon complica irremediablemen-
te, si no es combatida, el curso de la enfermedad neuro-
16gica 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 maestria.

Asi La Dra Carmen Sanchez realiza una revision ex-
haustiva del abordaje nutricional en el paciente neuro-
critico. Repasa los conocimientos centrandose en la fi-
siopatologia y revisa el papel clave del soporte
nutricional, en especial la evidencia cientifica relativa a
la utilizacion de farmaconutrientes, y actualiza el deba-
te del momento de inicio de la misma asi como la consi-
deracién de complementariedad en las medidas de so-
porte nutricional especializado.

La Dra Rosa Burgos nos aproxima a la evidencia ge-
nerada en los ultimos afios en la evaluacién del estado
nutricional y su tratamiento del paciente con Ictus. La
coleccidn de estudios FOOD, que marcaron un hito han
modificado nuestra vision del problema y junto con las
Guidelines de ESPEN (Sociedad Europea de Nutricién
Clinica 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 articulo.

Lugar preferente ocupan en los avances cientificos
en torno a las enfermedades neurodegenerativas. La
desnutricion es frecuente en los pacientes que las pade-
cen, condiciona un peor prondstico y un aumento del
riesgo de complicaciones. Integrar la valoracién y mo-
nitorizacién nutricional en la evaluacién reglada de es-
tos pacientes permitird identificar a los pacientes que




puedan precisar un soporte nutricional especifico. La
Dra Bretén revisa los aspectos mas importantes de la
evaluacién y el tratamiento nutricional de las enferme-
dades neurodegenerativas mds prevalentes: esclerosis
lateral amiotréfica, la esclerosis multiple, la enferme-
dad de Parkinson y las demencias.

Aunque en 2009 revisamos los aspectos clinicos 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 mds los
protocolos de atencidn en esta materia en todos los cen-
tros asistenciales. Conocer el papel de cada uno de los
profesionales implicados en el diagndstico y tratamien-
to integral de pacientes con DOF es el objetivo clave de
este articulo y ayudard a optimizar recursos y mejorar
la calidad asistencial.

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

una consulta de transicién con especialistas pedidtri-
cos y de adultos.

Por tdltimo, pero no por ello menos importante, la
Dra Guadalupe Pifieiro nos ilustra desde la perspectiva
del mundo de la farmacia la relacién entre farmacos,
nutricién y enfermedades neurolégicas. Realiza una re-
vision de los factores relacionados con la farmacotera-
pia neuroldgica que pueden condicionar el estado me-
tabdlico y nutricional en estos pacientes: efectos
secundarios de los medicamentos antiparkinsonianos,
de los antiepilépticos y de los farmacos utilizados en la
Esclerosis Miltiple; la interacciéon medicamento-nu-
triente; e interaccion nutriente-medicamento.

No quiero finalizar esta editorial de presentacion del
Curso de Nutricién Clinica Update en Enfermedades
Neurolégicas, 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 direccién 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-
cién en la organizacidn y patrocinio para conseguir
cumplir con las expectativas de todos los alumnos.
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Aspectos metabolico-nutricionales en las enfermedades neurologicas

Merce Planas Vila

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

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 neurolé-
gicas. Los pacientes con enfermedades neuroldgicas agudas
(traumatismo craneoencefilico, accidente cerebrovascular
hemorragico o isquémico, lesiones medulares o tumorales) y
cronicas (enfermedad de Alzheimer y otras demencias, escle-
rosis lateral amiotroéfica, esclerosis multiple o enfermedad de
Parkinson), incrementan el riesgo de desnutricion por factores
multiples relacionados con ingesta de nutrientes, anormali-
dades en el gasto energético, trastornos de la conducta alimen-
taria, cambios gastrointestinales y efectos secundarios de la
medicacion. Los pacientes con lesion neurolégica aguda tienen
en comiin 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 reduccion del gasto ener-
gético asociado a un aumento en la excrecion de nitrégeno, para
intentar corregir el balance nitrogenado negativo se intente
incrementar las ingestas con el resultado de una sobrealimenta-
cion que debe evitarse por las complicaciones que comporta. En
los pacientes cronicos (y en el ictus en fase aguda) la disfagia es
un sintoma que aparece a lo largo de la enfermedad y que condi-
ciona las ingestas. Muchas patologias neuroldgicas crénicas
cursan con demencia que se acompaiia de trastornos en la
conducta alimentaria. La presencia de desnutricion complica la
evolucion de estos pacientes, aumenta la atrofia muscular con
mayor incidencia de insuficiencia respiratoria y menor capa-
cidad de recuperacion de la disfagia, altera el sistema inmuni-
tario con mayor susceptibilidad a infecciones, incrementa la
posibilidad de fracturas y de tlceras de presién, aumenta el
riesgo de discapacidad y es un factor independiente de morta-
lidad. No sélo es importante que la valoracion nutricional perio-
dica, dadas las multiples modificaciones a lo largo de su evolu-
cion, forme parte de la rutina asistencial de estos pacientes sino
deben conocerse las caracteristicas metabdlico-nutricionales
observadas en cada situacion lo que permitira prevenir y tratar
precozmente las consecuencias clinicas de ello derivadas y asi
evitar las consecuencias evolutivas de las mismas. Si el soporte
nutricional especifico esta indicado la via preferencial es la via
digestiva aunque en muchas ocasiones, especialmente en los
pacientes criticos, debe optarse por la via parenteral para
asegurar la administracion de los nutrientes requeridos.

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

Palabras clave: Enfermedades neurolégicas aguda y cro-
nicas. Traumatismo craneal. Accidente cerebrovascular.
Lesion medular. Demencias. Enfermedad de Alzheimer.
Esclerosis lateral amiotrdfica. Enfermedad de Parkinson.
Desnutricion. Pérdida de peso. Gasto energético.

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.




Introduccion

La ingesta de nutrientes juega, sin ninguna duda, un
papel fundamental en la situacién nutritiva de cual-
quier individuo y, dado que la ingesta estd regulada por
el sistema nervioso central (SNC), cualquier andlisis de
las enfermedades neurolégicas obliga a tener presente
sus posibles repercusiones sobre la nutricién. EIl SNC
no soélo regula, mediante diversos mecanismos inter-
nos, la homeostasis de la glucosa y de los electrolitos
sino que ademds pone en marcha las sensaciones de
hambre y sed'. Es pues obvio, que si hay lesién del
SNC estas funciones fisioldgicas que controlan la nu-
tricién estardn mas o menos alteradas en funcién tanto
del grado de lesion, como de la agudeza o cronicidad de
la misma o de su localizacién. Sabemos también, que
una serie de factores nutritivos participan, al igual que
en otras situaciones patoldgicas, en la patogénesis de
muchas enfermedades neuroldgicas. Asi, por ejemplo,
una alimentacién saludable (dieta mediterranea) se
asocia a menor riesgo de padecer no sélo algunos tipos
de cancer, dislipemia, hipertensioén, enfermedad coro-
naria, sino también enfermedades neuroldgicas, entre
ellas el Alzheimer?. Otra situacidn seria el posible efec-
to protector de la vitamina D en la patogénesis de la es-
clerosis multiple; hipdtesis basada en el menor riesgo
de padecer esta enfermedad en las personas expuestas a
laluz del sol y en las que toman suplementos de esta vi-
tamina®. Pero ademds, los pacientes con enfermedades
neurolégicas incrementan el riesgo de desnutricion asi
como el riesgo de presentar déficit de algunos micronu-
trientes. El estado nutricional, desde un punto de vista
general, es distinto en las enfermedades neuroldgicas
agudas, que suelen afectar a personas con buen estado
nutricional previo, si nos referimos a los casos de trau-
matismo craneoencefalico o lesiones medulares, o en
las crénicas, en las que muchos pacientes presentan, ya
previamente, condicionado en parte porque suelen
afectar a personas mayores, algin grado de desnutri-
cién. Y, para afiadir un grado mds de complejidad, la
posibilidad de administrar una correcta nutricién du-
rante la evolucién de la enfermedad, mds importante en
las fases iniciales en patologia neurolégica aguda, ex-
cepto ictus si se asocian a disfagia persistente, o en fa-
ses mas tardias en las enfermedades neuroldgicas cré-
nicas, juega un papel importante ya que puede
condicionar su evolucién, con mayores estancias hos-
pitalarias basicamente por mas complicaciones, menor
respuesta a la rehabilitacion, mayores posibilidades de
presentar discapacidad e incrementos en la mortalidad,
como en otras enfermedades agudas o crénicas.

Nos interesa conocer las caracteristicas metabdlico-
nutricionales observadas en las distintas situaciones de
la patologia neuroldgica para prevenir o tratar las con-
secuencias clinicas de ello derivadas, ademads de dispo-
ner de la informacién necesaria, desde posibles impli-
caciones de los farmacos administrados hasta las
alteraciones del sistema gastrointestinal acaecidas, pa-
ra poder nutrir adecuadamente a estos pacientes.

Implicaciones metabélico-nutricionales
en las lesiones neurolégicas agudas

Las lesiones neuroldgicas agudas incluyen desde el
traumatismo craneoencefalico al accidente cerebrovas-
cular hemorragico o isquémico, las lesiones medulares
o a la patologia tumoral (la cual no trataremos por con-
siderar que debe incluirse en el bloque de patologia
neopldsica). Por sus caracteristicas, es dificil analizar
sus repercusiones nutricionales metabdlicas como un
todo. Asi, el traumatismo craneoencefélico, que suele
afectar a individuos jévenes sin patologia previa, pre-
senta hipermetabolismo e hipercatabolismo de intensi-
dad variable que no siempre guarda relacion con la gra-
vedad como muestra su falta de correlacién con la
escala de Glasgow en algunos estudios*. La hemorragia
subaracnoidea afecta, en general, a pacientes sanos que
estan entre la cuarta y sexta década de su vida. La pato-
logfa vascular no hemorrigica acostumbra a presentar-
se en pacientes de edad avanzada y con patologia pre-
via (diabetes, dislipemia). Las lesiones medulares
suelen afectar a individuos jévenes post accidentes de
trafico. Pero todos ellos tienen en comiun la posibilidad
de desarrollar desnutricién con sus negativas conse-
cuencias en la evolucién de la enfermedad. Como vere-
mos, sin embargo, las lesiones medulares a largo plazo
pueden desarrollar obesidad®. La evaluacién del estado
de nutricién asi como la administracién del soporte nu-
tritivo, si estd indicado, forma parte del tratamiento de
estos pacientes.

Si se trata de pacientes en situacidn critica, los pa-
ciente con lesion neuroldgica aguda tienen en comiin 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 géstrico) que presenta, muchas de
ellas secundarias al tratamiento administrado (sedan-
tes, relajantes musculares, analgésicos, barbittricos,...)
para paliar los efectos de la patologia. En las lesiones
medulares agudas la respuesta fisiol6gica es similar al
resto de lesiones neuroldgicas agudas pero en estos ca-
sos el gasto energético no estd incrementado®. Siempre,
la administracién del soporte nutricional debe ser pre-
coz, y, aunque la via digestiva es la preferencial, en
muchas ocasiones debe optarse por la via parenteral pa-
ra asegurar la administracion de los nutrientes con un
incremento en las necesidades proteicas. Como en to-
dos los pacientes criticos, la hiperglucemia y sus com-
plicaciones son frecuentes’ por lo que se recomienda
mantener valores de glucosa en plasma no superiores a
150 mg/dl.

Traumatismo craneoencefdlico

El traumatismo craneal agudo es una de las patolo-
gias neuroldgicas mds frecuentes con elevados indices
de mortalidad y de discapacidad. Ello depende no s6lo
del grado de severidad de la lesion [determinado por la




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 UCIl y
que clasifica al paciente en leve (13-15), moderado
(9-12) o severo (< 8)], sino también de si se trata de una
lesion primaria (dafio directamente resultante de la
afectacion del tejido cerebral) o secundaria (resultado
de la cascada de procesos celulares o moleculares ini-
ciados con la lesion primaria, o dafios producidos por
hipoglucemia, hipotensién, hipoxia o incremento de la
presidn intracraneal), o si nos hallamos ante una lesién
focal o difusa®. El traumatismo craneoencefélico es un
proceso patolégico complejo en el que participan desde
una serie de cascadas bioquimicas (citoquinas y hor-
monas contrareguladoras) que comportan un disbalan-
ce entre unas demandas energéticas incrementadas pa-
ra reparar el dafio celular y una disminucién de la
produccién energética por el dafio mitocondrial. Si a
ello afiadimos los efectos de los farmacos administra-
dos para su tratamiento y control, es facil entender la
existencia concomitante de menor nivel de conciencia,
anorexia (a la que contribuye también la produccién de
citoquinas) e ingestas disminuidas. El aporte de energia
y proteinas, muchas veces comprometido, se incluye
entre las multiples y complejas estrategias terapéuticas
en boga’. Se acepta que en estas situaciones agudas
existe importante hipermetabolismo e hipercatabolis-
mo con elevadas pérdida de nitrégeno por orina que se
correlaciona con la severidad de la lesién y que respon-
den a un disbalance entre hormonas moduladoras como
glucagén, glucocorticoides y epinefrina que comportan
alteraciones en la respuesta inmunitaria con mayor
riesgo de desnutricion y de infeccidon nosocomial'®. Va-
rias revisiones sistematicas 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 lesién neuroldégica aguda
traumadtica de moderada a severa estd incrementado y
se mantiene en valores altos durante unos 30 dias, ob-
servamos una amplia oscilacién en los resultados con
valores que oscilan entre el 75% y el 200% y, de hecho,
utilizar ecuaciones estdndar para su cédlculo no serfa lo
mds recomendable. Los valores mds bajos se observa-
ron en los pacientes en situacion de muerte cerebral. La
administracién de barbitdricos, sedantes o relajantes
musculares reduce el gasto energéticoenun 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 nutricién
artificial (enteral o parenteral) asi como el uso de corti-
coides no parece contribuir a su modificacion. Pero si
que contribuyen a su incremento la temperatura eleva-
da, la presencia simultdnea de lesion extracraneal o la
severidad de la lesion*. Podriamos sintetizar que la le-
sién neuroldgica traumadtica causa hipermetabolismo,
pero que éste estard mds o menos incrementado en fun-
cidén, basicamente de la sedacién y de la temperatura
corporal. Por otra parte el hipercatabolismo estd pre-
sente y es necesario administrar dietas hiperproteicas

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

Accidente cerebrovascular

El accidente cerebrovascular es una detencién del
flujo de sangre a una parte del cerebro. Puede ser isqué-
mico cuando un vaso sanguineo que irriga parte del ce-
rebro estd ocluido por un codgulo, o hemorragico en
cuyo caso el vaso sanguineo, con un aneurisma o una
malformacién, se rompe pasando la sangre al cerebro.
El perfil metabdlico de estos pacientes es muy similar,
por lo menos durante la primera semana, al que presen-
tan los pacientes con lesiones neurolégicas traumadticas
agudas'®. Después las cosas cambian, en parte porque
los pacientes traumadticos pueden presentar mas com-
plicaciones que modifican negativamente su evolucion
y, en parte también por el tratamiento recibido (necesi-
dad de ventilacién mecdnica). El gasto energético en
los pacientes con ictus varia enormemente si se trata de
un origen isquémico o hemorrdgico. Un estudio que
compara el gasto energético en pacientes con ictus is-
quémico, ictus hemorragico, traumatismo craneal ais-
lado o politrauma con lesién craneal demuestra que si
bien el ictus hemorrigico se comporta de una manera
mas parecida a las lesiones neuroldgicas traumaticas
agudas, las lesiones isquémicas cursan con menor inci-
dencia de fiebre, menor frecuencia cardiaca y, conse-
cuentemente, menos hipermetabolismo (tabla IT)".

La desnutricién puede influenciar la evolucién clini-
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-
Idan la asociacién entre desnutricion y evolucion clini-
ca en estos pacientes, no siempre son concordantes,
pero, en general, demuestran una correlacion entre des-
nutricién y mala evolucién clinica. No obstante, obser-
vamos desde el punto de vista metabdlico falta de con-
cordancia en los resultados lo que se debe no sélo a que

Tabla I
Porcentaje de pacientes con patologia neurologica aguda
con buena evolucion a los 18 dias, 3 meses y 1 aiio en
funcion de valores de glucosa = 200 mg/dl en las
primeras 24 horas post lesion

Glucosa < 200mg/dl  Glucosa=200mg/dl  p

3 meses 40,0 17,2 0,01
1 afio 533 20,7 0,01
Modificado de Young.




Tabla II
Gasto energético post accidente cerebrovascular y trauma craneal

Variables Grupo Il Grupo Il Grupo Il1 Grupo IV
IMC (kg/m?) 31,4+ 7% 30,0 £6* 26,9+4 28+6
Edad (afios) 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 hemorragico.

Grupo III: Trauma craneal aislado.
Grupo IV: Politrauma + trauma craneal.
*p <0,005 versus Iy IV.

+p < 0,005 versus I11.

¥p < 0,005 versus todos.

$p < 0,005 versus IV.

Modificado de Frankenfield.

pardmetros se utilizan para detectar la desnutricidn; si-
no también a cuando se realiza, en el tiempo, la evalua-
cion del estado de nutricion; a si se analizan pacientes
con accidente cerebral vascular hemorragico (con pre-
valencia mas elevada de desnutricién) o isquémico, de
manera aislada o conjuntamente, o a las variables estu-
diadas para analizar la evolucién clinica’*'". 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 informacidn sobre la presencia de disfagia co-
mo objetivo secundario, pocos estudios analizan las re-
laciones entre desnutricién y disfagia en el periodo
agudo post lesion cerebral vascular. El estudio de Cray
y cols'®, demuestra una correlacion positiva entre disfa-
gia 'y severidad del ictus. Una revision sistemdtica de 8
estudios concluye que las posibilidades de presentar
desnutricién aumentan en los pacientes con ictus que
presentan disfagia. Aumento que no se presentaria si se
analiza sélo la fase aguda del ictus, pero si al analizar
aisladamente la fase de rehabilitacién'. La aparicién de
las posibles complicaciones de desnutricién y de neu-
monia por broncoaspiracion dependerd de miultiples
factores, y, si bien algunos pacientes recuperan su fun-
cionalidad deglutoria de manera espontdnea dentro del
primer mes, otros siguen con disfagia pasados los 6
meses*?!.

Lesiones medulares

El traumatismo es la causa mas frecuente de lesién
medular cuyos efectos dependen del tipo (lesién com-
pleta o incompleta) y del nivel de la lesién, siendo la
pérdida de la sensibilidad y de la funcién motora los
sintomas primordiales. En la fase aguda, las lesiones
medulares presentan una reduccién del gasto energéti-
co (més reduccion en la tetraplejia que en la paraplejia)
asociado a un aumento en la excrecién de nitrégeno.
Ello comporta que para intentar corregir este balance

nitrogenado negativo se intente incrementar las inges-
tas con el resultado de una sobrealimentacién que debe
evitarse por las complicaciones que comporta desde hi-
percapnia a hiperglucemia, hipertrigliceridemia e ure-
mia®. Por ello, dado que no existe una ecuacion predic-
tiva establecida para estas situaciones, si se dispone, lo
mejor es medir las necesidades energéticas mediante
calorimetria indirecta. Una revision sistematica inten-
tando responder a una serie de preguntas llega a la con-
clusion de que evidentemente existen anormalidades
metabdlicas con pérdidas muy importantes de nitrége-
no sin que los requerimientos energéticos estén aumen-
tados por lo que el uso de la calorimetria indirecta para
el calculo de las necesidades energéticas permite evitar
una sobrealimentacion y sus negativas consecuencias;
asi mismo la via enteral parece ser la mds adecuada pa-
ra administrar los nutrientes pero en muchas ocasiones
debe recurrirse a una via transpilérica por la paresia
gdstrica asociada®. En fases posteriores estos pacientes
son muy vulnerables a desarrollar obesidad, especial-
mente abdominal, con sus clinicas consecuencias (de
hecho las enfermedades cardiovasculares y el ictus son
las principales causas de muerte en estos pacientes),
obesidad que responde, no s6lo a cambios en sus patro-
nes dietéticos sino, basicamente, a la disminucion de la
actividad fisica motivada por la paralisis existente’.

Los pacientes con lesiones neuroldgicas agudas re-
quieren control estricto del balance hidrico para mante-
ner una perfusién cerebral adecuada evitando tanto la
hipertensién como el edema endocraneal. En general,
durante las primeras fases de la enfermedad precisan
ventilacién mecdnica y ello obliga a vigilar estrecha-
mente el estado acido base (alcalosis metabdlica rela-
cionada con aspiracion nasogéstrica) asi como los ni-
veles de calcio y fésforo. La hiperglucemia (en
respuesta al estrés y al tratamiento con esteroides) no
s6lo se asocia a peor evolucién en general en los pa-
cientes criticos sino también a peor evolucién neurol6-
gica, su control asi como de los trastornos electroliticos
€s muy importante.

Estan en riesgo de desarrollar desnutricién por lo
que la evaluacidn nutricional es imprescindible y el so-




porte nutritivo debe iniciarse precozmente. A excep-
cién de los pacientes con lesion medular, el gasto ener-
gético estd elevado. Todos presentan gran catabolismo.
Disponemos de informacidn suficiente que avala el be-
neficio del soporte nutritivo de manera precoz®. Las
conclusiones de la revisién de la Cochrane de 2006 con
11 trabajos sugieren que la nutricién precoz se asocia a
una tendencia a mejor evolucion en términos de super-
vivencia y discapacidad®. Hirtl y cols demostraron en
casi 800 pacientes con traumatismo craneoencefélico
que la no administracién de nutricién durante los pri-
meros 5-7 dias post lesién incrementaba entre 2-4 ve-
ces la probabilidad de muerte; ademds durante los pri-
meros 5 dias, el descenso en 10 kcal/kg/d se asocid a un
incremento de la mortalidad del 30-40%?. Finalmente,
un reciente meta-andlisis que incluye 13 estudios pros-
pectivos, controlados y aleatorios y 3 no aleatorios de-
muestra que la nutricién precoz, comparada con la re-
tardada, se asocia de manera significativa a mejor
evolucion, menos complicaciones y menor mortalidad.
Si comparan la NE frente a la NP, la primera muestra
una tendencia a mejor evolucién, menos complicacio-
nes y menor mortalidad. Asi mismo, el uso de férmulas
inmunomoduladoras se asocié a menos infecciones en
comparacion con féormulas estindar®. En el paciente
critico, en general, y en él con traumatismo craneoen-
cefélico u otras lesiones neurolégicas, en particular, la
tolerancia de la via digestiva, por multiples motivos en-
tre ellos por complicaciones de los tratamientos reque-
ridos, esta disminuida lo que impide una correcta nutri-
cién. El retraso en el vaciamiento gastrico en estos
pacientes resulta de trastornos en la frecuencia y orga-
nizacion de las contracciones a nivel del estomago pro-
ximal y distal. Ademas, los elevados niveles de colecis-
toquinina observados podrian contribuir también a esta
disfunciéon motora®. Sin que nos olvidemos del papel
que sobre el aparato gastrointestinal desempafian mu-
chos de los farmacos (sedantes, relajantes muscula-
res,...) que precisan estos pacientes. Disponemos de
pocos datos que recomiendan en estos pacientes la via
intestinal sobre la gdstrica en el caso de precisar NE.
Acosta y cols demostraron menor incidencia de neu-
monia tardia y mejora de la eficacia nutricional con la
via transpildrica®. Finalmente, recordar que tanto las
necesidades de energia como de proteinas o la via de
administracion de los nutrientes debe evaluarse perié-
dicamente, dados las importantes cambios evolutivos,
en parte condicionados por los tratamientos requeridos,
que presentan estos pacientes® (tabla III).

Aspectos metabolico-nutricionales
en las enfermedades neurolégicas cronicas

Diversos estudios han demostrados que la disminu-
cién de conciencia asociada a trastornos neuroldgicos
crénicos tiene un impacto negativo sobre el estado de
nutricién, y de hecho, a igual edad, la desnutricién
afecta al 44% de los pacientes mayores con demencia

Tabla III
Implicaciones metabolico-nutricionales de las lesiones
neuroldgicas agudas

La desnutricién es frecuente y se asocia a peor prondstico.

Es obligado evaluar, periédicamente, el estado de nutri-
cién.

Cursan con hipermetabolismo e hipercatabolismo.

Las lesiones medulares no presentan hipermetabolismo.

El soporte nutricional, si estd indicado, mejora la rehabili-
tacion y la supervivencia y debe realizarse precozmente.

La nutricion enteral es la preferencial.
* En ocasiones debe recurrirse a vias transpildricas.

Control periédico de glucemia y electrolitemia.

Evaluar la presencia o no de disfagia.

frente al 25% de aquellos que no la presentan®. La des-
nutricion ha sido descrita también en los pacientes con
otras enfermedades neurodegenerativas que cursan sin
demencia, como, entre otros, en pacientes con Parkin-
son®. Asi, en pacientes con Esclerosis Lateral Amio-
tréfica la desnutricion afecta al 15-55% de los pacien-
tes en funcién del estadio de la enfermedad o de los
criterios adoptados para definir la desnutricién®. Suele
observarse pérdida de peso que afecta su capacidad
funcional y repercute en las actividades diarias con ma-
yor incremento en el nimero de caidas o en la presencia
de tlceras por dectbito®. No obstante, si bien la pérdi-
da de peso puede aparecer incluso antes del diagnéstico
e incrementarse con la evolucién de la enfermedad por
ejemplo de los pacientes con Parkinson, en ocasiones
no existe pérdida de peso e incluso éste puede estar in-
crementado®.

Varios son los factores que contribuyen al desarrollo
de la desnutricién en los pacientes con enfermedades
neurolégicas crénicas, desde incrementos en el gasto
energético (no siempre demostrado en funcidén de las
patologias, de la fase evolutivo o incluso de la ecuacién
empleada para su determinacién) no compensando por
reduccion simultanea de las ingestas®>; presencia de
disfagia, especialmente en los pacientes con esclerosis
lateral amiotréfica, pero que también afecta a alrededor
del 45% de los pacientes con demencia® y en ocasiones
puede ser secundaria al tratamiento recibido (antipiscé-
ticos que pueden causar Parkinsonismo y distonia, o los
antidepresivos y benzodiacepinas que pueden causar
sequedad de boca y contribuir a la disfagia)*; 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; natseas y vomitos; retraso en el vaciamiento
gastrico y disminucién en la motilidad intestinal®; cons-
tipacion; disminucion de la capacidad olfatoria®; depre-
sidn; anorexia y nduseas (secundarias a algunos trata-
mientos); disquinesia; reduccién de la masa muscular
por menor actividad fisica, uno de los multiples factores
de pérdida de peso en los pacientes con Esclerosis Late-




ral Amiotréfica®?; como efecto secundario en los pa-
cientes con Parkinson al tratamiento con levodopa*, e
incluso problemas derivados de las cargas laborales y
emocionales de los cuidadores. Pero lo que si es comun
es que la presencia de desnutricidn en estos pacientes
comporta implicaciones negativas en su evolucién, mas
ingresos hospitalarios, mayores necesidades de admi-
sién en centros socio-sanitarios e incrementos en la
mortalidad. Es por todo ello, que, no sélo se acepta que
la valoracién del estado de nutricién debe incluirse en el
manejo de estos pacientes, sino que las recomendacio-
nes nutritivas, y la administracién de suplementos, si se
requieren, contribuyen a disminuir la sintomatologiay a
mejorar su calidad de vida®'. Distintas sociedades médi-
cas entre ellas la ESPEN recomiendan, en estos pacien-
tes, cuando presentan desnutricion o riesgo, el uso de
suplementos nutritivos con la finalidad de incrementar
las ingestas®. Si bien no siempre estos suplementos son
bien aceptados por los pacientes con la falta de cumpli-
miento asociada.

Alzheimery otras demencias

La enfermedad de Alzheimer es sin duda la causa
mds 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 serfan el déficit de ace-
tilcolina que no se acompana de los beneficios del tra-
tamiento dirigido a tratar este déficit; el acumulo an6-
malo de proteinas beta-amiloide y tau en el cerebro de
los pacientes; la pérdida de neuronas y sinapsis propi-
ciados por la accién de la homocisteina; marcadores in-
flamatorios y estrés oxidativo; asi como posibles alte-
raciones metabdlicas, entre ellas, la hiperglucemia®.
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 4cidos grasos omega-3*. Otros apun-
tan al papel beneficioso de la dieta mediterranea, obser-
vandose menor riesgo de padecer la enfermedad en los
individuos con mayor adherencia a esta dieta. Asocia-
cioén que no parece estar mediada por una comorbilidad
vascular sino ser el resultado de otros mecanismos bio-
l6gicos de caracter oxidativo o inflamatorio?. 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 especificos (fosfolipidos, colina,
uridina, dcido eicosapentaenoico, dcido docosahexae-
noico, dcido félico, selenio y vitaminas E, C, B,y B,))
requeridos para incrementar la formacién de membra-
nas neuronales®.

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

trictivos, rechazo a comer o alteraciones en la deglu-
cidn, con disfagia y dispraxia (que aparecen con mas
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-
nucién de la ingesta podria desempefiar un papel mas
importante en la pérdida de peso que un posible incre-
mento del gasto energético que no siempre se ha de-
mostrado en estos pacientes®. En algunas demencias,
como en la enfermedad de Alzheimer, la pérdida de pe-
so es comun, y algunos autores han descrito no sélo que
los trastornos de la memoria y del comportamiento pre-
dicen la pérdida de peso en estos pacientes, sino que
programas de educacién nutricional para cuidadores de
pacientes afectos de enfermedad de Alzheimer serian
una de las mejores ticticas para prevenir la pérdida de
peso y mejorar el estado de nutricién de estos pacien-
tes*. Estan en elevado riesgo de desarrollar desnutri-
cién y ademds su respuesta a intervenciones nutritivas
no es tan satisfactoria como en otras entidades precisa-
mente por los trastornos en el comportamiento alimen-
tario presentes®. No obstante, un reciente meta-anélisis
que engloba 12 articulos con un total de 1.076 pacien-
tes con demencia, concluye que los suplementos nutri-
tivos no sélo incrementan la ingesta total de nutrientes
sino que ademds 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-
joria de la misma en el grupo tratado versus el control
(fig. 1)®.

Esclerosis lateral amiotrofica

La esclerosis lateral amiotréfica es una enfermedad
neurodegenerativa idiopdtica rdpidamente 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-
cién 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 afios. Las otras funciones neuro-
l6gicas (sensibilidad, inteligencia, funcién sexual,...)
no estén alteradas.

Es frecuente que estos pacientes presenten desnutri-
cion por factores que incluyen desde una ingesta calori-
cainadecuada, a la presencia de disfagia (mds o menos
precoz segtn el inicio sea bulbar o no), al incremento
en el gasto energético o, incluso, a factores psicologi-
cos. La desnutricidon que es un factor predictivo inde-
pendiente de mortalidad®, contribuye a afectar la masa
muscular, diafragma incluido, a incrementar la insufi-
ciencia respiratoria y a alterar la respuesta inmunitaria
con mayor propension a sufrir infecciones por lo que la
valoracién periédica del estado de nutricién asi como
la deteccidn precoz de la disfagia (siempre presente en
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Fig. 1.—Meta-andlisis sobre los efectos de suplementos nutricionales en el peso e IMC (grdgico izquierda, 23 estudios) y en el estado

cognitivo (grdfico derecha, 4 estudios) en pacientes con demencia.

las fases avanzadas) forman parte de su tratamiento. La
nutricién a través de una gastrostomia estd indicada an-
te presencia de disfagia o de importante pérdida de pe-
S0, en cuyo caso si no existe disfagia puede la alimenta-
cién por boca compaginarse con la nutricion a través de
la gastrostomia®.

La masa magra en estos individuos estd 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-
minucion 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 estd si lo relacionamos con la masa muscular dispo-
nible lo que ademads sugiere que la disfuncién mitocon-
drial en el musculo esquelético contribuiria a este in-
cremento del gasto energético™ (tablas IV y V). Las
multiples discrepancias en los valores del gasto energé-

Tabla IV
Comparacion entre pacientes con esclerosis lateral amiotrdfica 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) 354+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 composicion corporal de pacientes con esclerosis lateral amiotrdfica

Variables Primer examen Seis meses después p
IMC 23,5+4 224+3 0,074
Masa Imagra (kg) 39,8+7 36,47 0,002
Masa magra (%) 349+10 37,110 0,13
Grado de discapacidad* 34,1+6 29,17 0,002

*medido mediante la escala ALSFRS-R)
Modificado de Vaisman).




tico descritas por los diversos autores *°!2 se explican
por la situacion de los pacientes. El trabajo respiratorio,
en los que no estan con ventilacién mecanica, asi como
el mayor grado de afectacién sistémica contribuye a in-
crementar el gasto energético, mientras que a menor
masa muscular y ante menores ingestas menor serd el
gasto energético®. Se ha descrito que en los pacientes
con ELA el hipermetabolismo serfa un factor prondsti-
co independiente de supervivencia®. Si los pacientes
no estan con ventilacién mecdnica, tan importante es
que reciban una nutricién adecuada como no someter-
les a una sobrealimentacién que agravaria su insufi-
ciencia respiratoria, por ello, es importante la medicién
de sus necesidades energéticas mediante calorimetria
indirecta®. En su ausencia, usar ecuaciones que incor-
poren sexo y edad, como la ecuacién de Harris Bene-
dict o la de Mifflin-St Jeor*. Una revision sistemdtica
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 gastrostomia endoscdpica
subcutdnea (PEQG), si sabemos que los pacientes que
presentan disfagia estardn expuestos a menores riesgos
sila PEG se coloca cuando la capacidad vital forzada es
superior al 50% de lo previsto; que la nutricién enteral
administrada a través de una PEG es probablemente
efectiva para estabilizar el peso y el indice de masa cor-
poral y en prolongar la supervivencia, si bien no hay
evidencia de que la nutricién enteral mejore la calidad
de vida*.

Parkinson

La enfermedad de Parkinson es un trastorno neuro-
degenerativo crénico debido basicamente a la muerte
por degeneracién 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
progresiva®.

Como la mayoria de enfermedades neurodegenerati-
vas cursa con alteraciones nutricionales. Si bien en ge-
neral hay pérdida de peso, en ocasiones (especialmente
post cirugia reparadora) puede haber incremento del
mismo. La disfagia suele estar presente y ser responsa-
ble de alteraciones nutricionales y del balance hidrico.
Aparecen complicaciones farmacoldgicas ligadas a la
levodopa y a su relacion con las proteinas. La hipos-
mia, constipacion, gastroparesia y reflujo gastroesofé-
gico existentes comprometen la calidad de vida del pa-
ciente®. A destacar también la presencia de déficits de
micronutrientes. Durante la evolucién 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-
logia, especialmente los sintomas motores, o sea que,

por lo menos en parte la pérdida de peso estaria 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 deberian
contribuir a la pérdida de peso®. Se ha descrito también
que las mujeres afectas de Parkinson tienen mas riesgo
a perder peso que los varones lo que podria estar rela-
cionado con factores hormonales. El incremento de la
actividad fisica, la presencia de disfagia, el desarrollo
de demencia, la disminucién de las ingestas asi como
factores relacionados con el tratamiento podrian tam-
bién contribuir a la pérdida de peso ya que la I-dopa in-
ducirfa hipersecrecion de insulina y hormona del creci-
miento con un neto efecto lipolitico y estos pacientes
pierden, proporcionalmente, masa grasa, no obstante
muchos pacientes empiezan a perder peso antes de ini-
ciar este tratamiento®. Una observacion interesante es
que la actividad medida mediante monitores colocados
en las mufiecas revela mayor grado de actividad en los
pacientes con Parkinson que habfan perdido peso en re-
lacién a los de peso estable lo que sugiere que los movi-
mientos involuntarios de las extremidades superiores
contribuirian a esta pérdida de peso”. El bajo indice de
masa corporal se ha correlacionado con baja densidad
mineral 6sea con mayor riesgo de padecer fracturas de
cadera. También se ha descrito que los pacientes gana-
rian peso después de ser sometidos a cirugia reparado-
ra; no obstante, no se ha observado correlacion entre el
incremento de peso observado en los pacientes con
Parkinson post cirugia y la disminucién de las disqui-
nesias*. Si bien la disfagia aparece en las fases avanza-
das de la enfermedad, los problemas gastrointestinales
que presentan son multiples y estdn presentes ya en fa-
ses precoces (fig. 2), y no s6lo comprometen el estado
de nutricién sino también la eficacia del tratamiento,
contribuyen a la aparicién de déficit de micronutrientes
y vitaminas y, ademds muchos de las estrategias enca-
minadas a disminuir esta sintomatologia gastrointesti-
nal incrementan el parkinsonismo.

La desnutricidn suele estar presente en el curso de
las enfermedades neuroldgicas crénicas y responde a
diversos factores como la disminucién de las ingestas
(demencia, depresion, trastornos en la conducta ali-
mentaria, disfagia, alteraciones del gusto, disquinesias,
replecién gastrica), alteraciones en el gasto energético
(en general aumentado), disfuncién gastrointestinal
(trastornos de la masticacion y deglucion, reflujo gas-
troesofagicpo, retencién gastrica, distensiéon abdomi-
nal, constipacién, malabsorcién), y efectos de los far-
macos utilizados para tratar la enfermedad de base o
sus complicaciones. La desnutricién complica la evo-
lucién de estos pacientes incrementado la atrofia mus-
cular (insuficiencia respiratoria y menor capacidad de
recuperacion de la disfagia), alterando el sistema inmu-
nitario (mayor susceptibilidad a infecciones), incre-
mentando la posibilidad de fracturas y de dlceras de
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Fig. 2.—Problemas gastro-
intestinales enfermedad de
Parkinson.

presion, incrementa el riesgo de discapacidad y es un
factor independiente de mortalidad. Por todo ello, tanto
la valoracién nutricional como su tratamiento deben
formar parte del manejo clinico de estos pacientes.
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Resumen

La disfagia es un sintoma altamente prevalente, que
puede ser debido a miiltiples procesos patolégicos, tanto
estructurales como funcionales, y localizarse a nivel oro-
faringeo o esofagico.

La Disfagia Orofaringea puede causar desnutricion
hasta en 1/3 de los pacientes que la padecen, como conse-
cuencia de alteraciones en la eficacia de la deglucién, 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 neumonias por aspira-
cion e infecciones respiratorias. En enfermos neurologi-
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 nutricién artificial. Se la relaciona ademas con mayor
discapacidad, estancias hospitalarias prolongadas y ma-
yor mortalidad. Por todo ello es fundamental un diagnés-
tico precoz de la misma y la instauracién de un tratamien-
to eficaz que incluya maniobras posturales, soporte
nutricional y rehabilitacién.

Todo ello seria impensable sin un equipo nutricional
que formase parte del equipo multidisciplinar que los pa-
cientes con Disfagia precisan. Es la inica manera de ase-
gurar una atencion 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. Desnutricion. Neumonia por
aspiracion. Suplementos nutricionales. Nutricion enteral.
Equipo multidisciplinar. Equipo de nutricion.

Introduccion

Una deglucién normal supone la accién coordinada
de un grupo de estructuras situadas en cabeza, cuello y
térax, e implica una secuencia de acontecimientos en
los que unos esfinteres funcionales se abren para per-
mitir la progresion del bolo, trasportdndolo desde la bo-
ca al es6fago, y que se cierran posteriormente al paso
de éste para impedir falsas rutas y proteger la via aérea.
El objetivo de la deglucion es la nutricién del indivi-
duo, pero la deglucién tiene dos caracteristicas la efica-
cia de la deglucidn, que es la posibilidad de ingerir la
totalidad de las calorias y el agua necesarios para man-
tener una adecuada nutricién e hidratacién y, la seguri-
dad de la deglucién, que es la posibilidad de ingerir el
agua y las calorfas necesarias sin que se produzcan
complicaciones respiratorias'.

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.

El término DISFAGIA proviene de dos palabras grie-
gas, “dys” (dificultad) y “phagia” (comer). La disfagia
es una sensacion subjetiva de dificultad para que el ali-
mento pase desde la boca al estdmago. Puede ser debida
auna alteracién orgdnica o a una dificultad funcional, y
afectar a pacientes de toda edad, desde bebés a ancia-
nos. Desde el punto de vista anatémico se clasifica en
orofaringea y esofdgica. La disfagia orofaringea englo-
ba las alteraciones de la deglucion de origen oral, farin-
geo, laringeo y del esfinter esofdgico superior y supone
casi el 80% de las disfagias diagnosticadas. La disfagia
esofégica se refiere a las alteraciones en el eséfago su-
perior, el cuerpo esofdgico, el esfinter inferior y cardias,
y generalmente es producida por causas mecdnicas, y
supone el 20% de las disfagias que se diagnostican.
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Las alteraciones estructurales condicionan una difi-
cultad para la progresion del bolo, e incluyen alteracio-
nes congénitas, tumores orales, faringeos y laringeos,
los esofédgicos, los osteofitos cervicales, las estenosis
postquirtrgicas o radioterdpicas. La disfagia neurdge-
na es aquélla producida por una alteracion en las es-
tructuras neurales que controlan los complejos meca-
nismos de la deglucién, y supone una alteracién en la
secuencia coordinada de eventos que permiten una de-
glucién segura y eficaz?.

La importancia de poder identificar la disfagia oro-
faringea, especialmente la disfagia neurégena, radica
en que es un sintoma grave, con complicaciones que
pueden causar la muerte del paciente, y que no es ex-
clusiva de ningin momento evolutivo, sino que pode-
mos encontrarla tanto en el periodo agudo del proceso,
como en el subagudo o crénico, y tanto sola como for-
mando parte de un grupo sindrémico’

La disfagia es un sintoma diagnosticable, y existen
tratamientos que evitan las posibles complicaciones. El
diagndstico 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 deteccion
precoz de los pacientes en riesgo de presentar disfagia
con o sin aspiracion, diagnosticar cualquier alteracién
médica o quirtrgica e incluso estructural que pueda ser
responsable de ocasionar disfagia y que tenga un trata-
miento especifico, caracterizar la respuesta motora
orofaringea y sus alteraciones con exdmenes funciona-
les adecuados, seleccionar las estrategias terapéuticas
mas adecuadas para conseguir una deglucién segura y
eficaz, e indicar una alimentacion alternativa a la oral
basdndose en datos objetivos y reproducibles*’.

Ninguna de estos objetivos seria posible sin un equi-
po multidisciplinar, en el que participe, ademds de
otros profesionales, expertos en nutricion.

Prevalencia de la disfagia

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

En las enfermedades neurodegenerativas las cifras
de prevalencia de disfagia oro-faringea son muy altas.
Se han publicado datos del 100% en las ELA bulbares y
del 60% en el resto de formas clinicas®. 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
problema’™ y en la Esclerosis Miltiple la prevalencia
llega al 45%". El 84% de los pacientes con enfermedad
de Alzheimer pueden presentar disfagia y mas del 60%
de los pacientes institucionalizados o ancianos''. En los
pacientes con lesiones neuroldgicas se identifican sin-

tomas y signos de disfagia orofaringea en todos los es-
tadios del proceso clinico y por métodos tanto clinicos
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 crénicas'>'®. En los traumatismos craneoencefali-
cos (TCE) las cifras oscilan entre un 25-61% segtin
cual sea la forma de estudiar la disfagia : si por métodos
clinicos o por videofluoroscopia o fibroendoscopia; se-
gtin el estadio evolutivo: en la fase aguda, subaguda o
crénica; y segun la gravedad del propio TCE grave,
moderado o leve'’2.

Con respecto a la prevalencia de disfagia en enfer-
mos con cancer de cabeza y cuello, ésta oscila segtin las
series*?, entre un 30% y 50%, dependiendo del estadio
del tumor, de la técnica quirtdrgica, del tratamiento co-
adyuvante y del tiempo de evolucién desde la cirugia.

Relevancia clinica de la disfagia

La trascendencia clinica de la disfagia orofaringea
deriva de que puede dar lugar a dos grupos de compli-
caciones muy graves para el paciente®. En primer lu-
gar, si se produce una disminucion en la eficacia de la
deglucion, el paciente va a presentar desnutricion y/o
deshidratacién. En segundo lugar, si se produce una
disminucion en la seguridad de la deglucidn, se va a
producir o un atragantamiento con obstruccién de la
via aérea, o mds frecuentemente una aspiracion traque-
obronquial que puede originar una neumonia por aspi-
racion en el 50% de los casos, con una mortalidad de
hasta del 50%. Con respecto a la desnutricién se debera
auna disminucién en la ingesta de nutrientes y la deshi-
dratacion aparecera como consecuencia de una dismi-
nucién en la ingesta hidrica. 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 Disfagia®, sobre un total de 360 enfermos, hasta el
449 habia perdido peso en el momento del diagndstico
de disfagia. La pérdida de peso habia ocurrido durante
los 12 meses anteriores al estudio. En general la desnu-
tricion y la deshidratacidon estdn siempre presentes
cuando hay disfagia, independientemente de la etiolo-
gia de la misma.

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

En los enfermos con ictus®, la disfagia esta presente
entre el 20%-64% de los casos, y mejora tras la rehabi-
litacion 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 desnutricién aumenta tras el ictus de
un 12% al diagnéstico a un 50% en enfermos con estan-
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cias prolongadas o en rehabilitacién. La presencia de
desnutricién empeora el prondstico vital, aumenta las
complicaciones y disminuye la recuperacion funcional.

Con respecto a los pacientes con Esclerosis Lateral
Amniotréfica (ELA), la disfagia estd presente en el
20-30% de los casos coincidiendo con el diagndstico®.
La desnutricidn en estos enfermos es fundamentalmen-
te por disminucién en el ingesta de nutrientes, mas que
por hipermetabolismo y también por cambios en la
composicion corporal asociados a la propia enferme-
dad. En la ELA, la desnutricién es factor de riesgo in-
dependiente de mortalidad.

En el cancer de cabeza y cuello, la desnutricién en
distintas series*! se sitia entre el 20%-88%, depen-
diendo de la localizacién del tumor, del tiempo desde la
cirugia, y de si el enfermo ha tenido tratamiento coad-
yuvante con quimioterapia y/o radioterapia. En nuestra
experiencia® la presencia de desnutricién es del 20,3%
alos 28,5 meses de la cirugia, fundamentalmente en los
enfermos con mandibulectomia total y que han tenido
quimio-radioterapia.

Como consecuencia de la desnutricidn el paciente
presentard alteraciones importantes en su estado nutri-
cional, que pueden oscilar, dependiendo del tiempo de
evolucioén, desde una ligera perdida de peso, a un com-
promiso importante del compartimento magro, que
empeorara todavia mas su capacidad para deglutir, al
disminuir la fuerza de los muisculos deglutorios®.

La deshidratacion dard lugar a confusion mental se-
quedad de piel y mucosas, disminucién de la saliva-
cion, disminucién de la expectoracién, disnea..., lo que
agravard todavia mds la capacidad para deglutir.

Tanto la desnutricién como la deshidratacién au-
mentan la morbimortalidad de estos enfermos®.
Es también algo a tener en cuenta que la desnutricion
puede por si misma empeorar la disfagia, porque los
musculos deglutorios son ricos en fibras de tipo II, y es-
te tipo de fibras se afecta de forma precoz con la desnu-
tricién.

Con respecto a las complicaciones respiratorias de la
disfagia, la incidencia y la prevalencia de neumonia
por aspiracién (NA) aumentan en relacion directa con
la edad y enfermedades subyacentes. En ancianos insti-
tucionalizados con disfagia orofaringea, la NA se pro-
duce en el 43%-50% durante el primer afio, con una
mortalidad de hasta 45%?*.

En la patogenia de la neumonia por aspiracién con-
tribuyen todos los factores que alteran la deglucién,
causan aspiracién y predisponen a la colonizacién de la
orofaringe® Hasta el 45% de los ancianos con disfagia
presentan penetracion en el vestibulo de la laringe y en
el 30% aspiracion, la mitad de ellos sin tos (aspiracion
silente) y un 45% presentan residuo en la orofaringe.

Es un hecho aceptado que la deteccién de la as-
piracién por videofluoroscopia (VFS) es un predictor
de riesgo de neumonia y/o de probabilidad de rehospi-
talizacién. También es bien sabido que no todos los pa-
cientes que aspiran durante la VFS desarrollan neu-
monia.

Tanto las complicaciones derivadas de la eficacia,
como las derivadas de la seguridad de la deglucién
afectan negativamente la calidad de vida de estos en-
fermos. En la serie del Grupo Europeo para el Estudio
de la Disfagia®, el 36% de los enfermos referia evitar
comer con otras personas, el 41% sentia ansiedad ante
la comiday el 55% pensaba que al disfagia habia empe-
orado su calidad de vida.

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

Con respecto a los pacientes con cancer de cabeza y
cuello en nuestra experiencia®, el 51,7% de los enfer-
mos manifiestan que su calidad de vida ha empeorado
debido a la presencia de disfagia y esta situacion era es-
tadisticamente significativa frente a los que no tenfa di-
ficultades para la deglucién (p < 0,05).

Diagnéstico

La sospecha de disfagia debe plantearse en pacientes
que refieren sintomas aparentemente diversos, el enfer-
mo que tose o se atraganta al comer muy probablemen-
te estd teniendo una aspiracion. La voz hiimeda es indi-
cativa de secreciones en la glotis que pueden producir
penetracién y aspiracion de las mismas. Otros pacien-
tes refieren dificultades para hacer progresar el bolo
por la faringe o sensacién de residuo en la garganta y
necesidad de realizar varias degluciones. Todos ellos
son sintomas de hipomotilidad faringea. 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 sintomas de alteracién en la
eficacia de la deglucion y de una posible desnutricién.

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

El diagnéstico de la disfagia debe ser clinico e ins-
trumental.

Diagnostico clinico

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

La evidencia cientifica disponible recomienda la re-
alizacion de una exploracion clinica a pie de cama que
incluya’:

— Una historia médica, con datos sobre neumonias
previas, procesos de aspiracion, picos febriles, an-
tecedentes de intubacién o traqueotomia.
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— Estudio del nivel funcional motor, fatigabilidad y
control postural.

— Funcién motora oral y faringea, exploracion de la
sensibilidad orofaringea, de los reflejos velopala-
tino, deglutorio y la presencia de tos voluntaria.
Se valorara ademas la presencia de disartria y pa-
ralisis facial.

— Un test con texturas, en el que se observe la pre-
sencia de apraxia de la deglucion, residuos orales,
tos o carraspeo al tragar, elevacion laringea redu-
cida, voz himeda o degluciones multiples para un
mismo bolo.

La exploracién clinica o Clinical Bedside Assess-
ment tiene un grado de recomendacién B.

Test clinico

En cualquier enfermo que se sospeche la existencia
de una disfagia orofaringea, independientemente de
cual sea la etiologia, parece indicado realizar después
de la historia clinica y antes de cualquier otro procedi-
miento diagndstico, un test clinico.

Dentro de este apartado el EAT 10* es un test clinico
ya validado y que recientemente se ha traducido y vali-
dado por la Dra. Burgos y su equipo en castellano®.
Consta de 10 preguntas, con una puntuacién de 0 a4. El
maximo son 40 puntos, pero con 3 0 mds ya se supone
que el paciente presenta algtin sintoma relacionado con
la disfagia y debe ser estudiado con mas profundidad.

Meétodo de Exploracién Clinica Volumen -Viscosidad
(MECV-V)

Un test que se ha mostrado muy ttil en la clinica es el
método de exploracién clinica volumen-viscosidad
(MECV-V), desarrollado por el Dr. Clavé y su equi-
po*'. Es un método clinico que permite identificar pre-
cozmente a los pacientes con disfagia orofaringea, y
por tanto con riesgo de presentar alteraciones de la efi-
cacia y seguridad de la deglucién que podrian desenca-
denar en el paciente desnutricion, deshidratacion y as-
piraciones.

Este método de exploracidn clinico, utiliza bolos de
tres viscosidades y tres volimenes diferentes. Median-
te este método se pueden detectar de una forma segura
para el paciente los principales signos clinicos que in-
dican la existencia de un trastorno de la deglucion. 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 evolucién del paciente.

La exploracidn clinica de la deglucién mediante el
MECV-V estd indicada ante cualquier paciente en el
que se sospeche disfagia orofaringea o bien en pacien-
tes vulnerables que podrian tener riesgo de presentar un
trastorno en la deglucion. Este método de cribado, ade-

mas de detectar algunos de los signos mds frecuentes e
importantes de la disfagia, también nos orienta sobre
cudl es la viscosidad y el volumen mds adecuados para
compensar al paciente y alimentarlo de una manera se-
gura y eficaz. Asi mismo nos sirve como criterio de se-
leccidén sobre qué pacientes deben ser estudiados con
una exploracién instrumental como la Fibroendoscopia
de la Deglucién (FEES) o la VES, presentando una alta
correlacion clinica con ambas exploraciones.

El MECV-V consiste en administrar al paciente 5,
10 y 20 cc de alimento en texturas néctar, pudding y
liquido, obtenidas con espesante comercial. Podre-
mos asi detectar los signos de alteracién de la seguri-
dad en la fase faringea, de la eficacia en las fases tanto
oral como faringea y ayudar al clinico a seleccionar el
volumen y la viscosidad del bolo mds seguros y efica-
ces para la ingesta de liquidos. Se debe observar la
presencia de tos, cambios vocales, residuos orales,
deglucién fraccionada, incompetencia del sello labial
o residuos faringeos, mientras se monitoriza la satura-
ciénde O,.

Los signos clinicos 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 encias una vez acabada la deglucién.

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

— Sospecha de presencia de particulas del bolo en la
faringe, que dejan sensacién de tener residuo en la
garganta.

Si durante la exploracién el paciente presenta un sig-
no de alteracion de la eficacia, la prueba para ese volu-
men y esa viscosidad se considerara positiva, por lo
que el paciente no serd capaz de alimentarse y mante-
ner un adecuado estado nutricional y una adecuada hi-
dratacién con esa viscosidad y ese volumen.

Durante la aplicacién del MECV-V, si el paciente
presenta cualquiera de estas alteraciones: tos, cambio
de voz o desaturacidn de oxigeno, la prueba para ese
volumen y esa viscosidad se considerard positiva, es
decir, serd un bolo poco seguro para el paciente, por lo
que serd 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 neurégena.

Las limitaciones de la exploracion clinica bedside
son principalmente la deteccion de las aspiraciones si-
lentes y las penetraciones, por lo que se hace necesaria
una exploracion complementaria como la FEES o la
VES, que permiten visualizar tanto la fase oral como la
faringea, asi como el diagndstico preciso de las aspira-
ciones silentes*. Estas pruebas complementarias nos
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indicardn ademds el momento del ciclo deglutorio en el
que se produce la aspiracién (antes, durante o después
de la fase faringea), lo que nos permitird introducir tra-
tamientos especificos para cada tipo de aspiracion.

Exploracion instrumental d
la disfagia orofaringea

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

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 recomendacién B.

2. Laevidencia clinica disponible apoya la valora-
cién de la tos voluntaria y la sensibilidad faringo-
laringea con un test clinico simple. El reflejo de
ndusea no es valido como test de evaluacién de la
disfagia. Nivel de Evidencia 2+. Grado de reco-
mendacion B.

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

4. Las limitaciones de la exploracién clinica 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 exploracién instrumental.
Nivel de Evidencia 3. Grado de recomendacién
D.

En base a todo ello, si el paciente ha presentado sig-
nos de disfagia en la exploracion clinica y/o el MECV-
V hemos de realizar una exploracién instrumental que
nos ayude a diagnosticar el trastorno funcional y a pres-
cribir el tratamiento dietético y/o rehabilitador mas
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 deglucién (FEES)

El término FEES se introdujo en 1988 en trabajos
que proponian la utilizacién del fibroscopio flexible
para la exploracién de la deglucién orofaringea, aun-
que los ORL ya venian utilizandolo desde 1975 para
explorar la nasofaringe y la laringe. La primera des-
cripcién de la técnica ha sido luego ampliada y modifi-
cada por varios autores, y se admiten algunas variacio-
nes segun 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
video para grabar la secuencia de imdgenes de la deglu-

cion. Debemos disponer de alimentos sélidos, textura
pudding, néctar y liquida, tefiidos con colorante ali-
mentario, para explorar las diferentes texturas y vold-
menes.

El procedimiento, descrito por Langmore en 1988+,
surge como alternativa a la exploracién clasica con ba-
rio, y consiste en la introduccién de un fibroscopio fle-
xible a través de la fosa nasal hasta el cavum, obtenien-
do una visién directa de la faringo-laringe.

La evidencia clinica sobre la utilidad y fiabilidad de
la FEES como método diagndstico 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 neumonias, que es
segura, bien tolerada, repetible y barata.

La videofluoroscopia (VES)

La VFS se desarroll6 inicialmente a partir de la prue-
ba de bario para estudio esofagico, y fue modificada
para estudiar la deglucién por Logemann en 1983%. A
partir de entonces se ha considerado la prueba de refe-
rencia para el diagndstico de la disfagia orofaringea y
por medio de ella se ha estudiado la fisiologia de la de-
glucién en los tltimos 20 afos.

La VFS es una técnica radiolégica dindmica que
consiste en la obtencidn de una secuencia en perfil late-
ral y anteroposterior de la ingesta de diferentes volu-
menes y viscosidades (liquido, 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 patrén de oro del estudio
de la disfagia orofaringea**’. Los objetivos de la VFS
son evaluar la seguridad y la eficacia de la deglucién,
caracterizar las alteraciones de la deglucién en térmi-
nos de signos videofluoroscopicos, evaluar la eficacia
de los tratamientos y cuantificar el reflejo deglutorio.
Entre el 45-90% de los adultos con enfermedades neu-
rolégicas y los ancianos, presentan alteraciones de la
eficacia de la deglucion que pueden dar lugar a desnu-
tricién, y 2/3 de estos pacientes presentan alteraciones
de la seguridad que pueden dar lugar a aspiraciones.
Ademds, la VFES permite identificar entre 1/3 y un 1/4
de los pacientes que van a presentar aspiraciones silen-
tes no diagnosticables clinicamente y que por tanto es-
tardn en riesgo elevadisimo de presentar una neumonia
aspirativa. Los pacientes que aspiran alrededor de un
10% del bolo durante la exploracién se consideran con
un alto riesgo de neumonia.

El diagnéstico instrumental de la disfagia (tanto con
VES como con FEES) se asocia con el diagnéstico de la
aspiracion, pero las revisiones de evidencia destacan la
falta de trabajos que relacionen de forma definitiva la
aspiracién con el riesgo de desarrollar neumonia. La di-
ferente estandarizacion entre centros hace dificil esta-
blecer la fiabilidad de los datos que se valoran en la
VES, por lo que se cifra la fiabilidad inter e intrajueces
en un 66-68% con un Nivel de Evidencia2 y 3.
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Tratamiento

Los objetivos del tratamiento de la disfagia seran
dos, el primero, mantener y/o recuperar un estado de
hidratacion y nutriciéon 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 continuacién plantearemos esquematica-
mente.

Pautas generales

Este apartado incluird tanto un resumen de medidas
posturales como higiénicas*.

— Se debe asegurar una posicién 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 posicién de 45° si se le alimenta en la cama,
con la cabeza ligeramente flexionada durante la
deglucion, evitando la hiperextension del cuello.

— El paciente debe estar en actitud vigilante, respon-
diendo a 6rdenes sencillas. No se debe dar de co-
mer a ningln paciente somnoliento o con tenden-
cia al suefio.

— Se deben evitar distracciones al paciente durante
la comida.

— No utilizar jeringas ni pajitas.

— El ambiente debe ser comodo 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 aspiracién.

Pautas en cuanto a la alimentacion

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
facilidad™.

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 liquidos teniendo en conside-
racién el grado de disfagia orofaringea que presenten.
En la actualidad existen diversas gufas®' clinicas que
describen cémo conseguir distintos niveles de adapta-
cion de sélidos y liquidos.

Utilizacion de suplementos nutricionales
En la practica clinica habitual cuando se confirma

que no es posible mantener un estado de nutricién e hi-
dratacion adecuado solo con una alimentacién oral, por

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

En la actualidad no disponemos de evidencia cienti-
fica que evalue 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 cols® revisaron 55 ensayos
controlados y aleatorizados, que estudiaban los benefi-
cios clinicos 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 cientifica no recomienda la uti-
lizacién de los mismos, en las personas mayores en el
domicilio o en los bien nutridos, en cualquier situacién
(hospital, casa o residencia).

El estudio FOOD 1 (Feed Or Ordinary Diet)**evalu6
el efecto de la utilizacion sistematica 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 s6lo en pa-
cientes desnutridos al ingreso o en aquellos en los que el
estado nutricional se va deteriorando progresivamente.

La ESPEN* (European Society for Clinical Nutri-
tion and Metabolism), en sus guias para la nutricién en
el paciente geriatrico recomienda, con un grado de re-
comendacion A, los SNO en los ancianos desnutridos o
enriesgo de desnutricion.

Con respecto a los enfermos con céncer de cabeza y
cuello y teniendo en cuenta la alta prevalencia de disfa-
gia que presentan a corto y largo plazo*®, la ESPEN®*
recomienda con un grado A la administraciéon 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 interrupcién del
tratamiento oncolégico.

Nutricion enteral

La nutricién enteral (NE) estd indicada en los pa-
cientes con disfagia en el mismo contexto que en cual-
quier otra situacion patoldgica. En este sentido aque-
llos enfermos que no puedan mantener un estado de
nutricién y/o hidratacién adecuado y/o cuando la de-
glucién no sea segura tienen indicacién de NE.

En este sentido la ESPEN* recomienda en los pa-
cientes con disfagia grave, de cualquier etiologia, la
NE por sonda u ostomia, con un grado de recomenda-
cién A, ya que puede mejorar el estado nutricional. Sin
embargo en las mismas guias se insiste en que en los
ancianos con disfagia la NE no ha demostrado que pre-
venga la neumonia por aspiracion.

En el estudio FOOD 2'¢ se compara el efecto de la NE
administrada precozmente por sonda nasogdstrica
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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 practica habitual el tipo de acceso dependera
fundamentalmente del tiempo que se prevea la NE. Asi
cuando la NE se vaya a prolongar por mds de 4-6 sema-
nas estd indicado un acceso permanente, tipo PEG
(Gastrostomia Endoscépica Percutdnea). 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 3¢, 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 via de eleccién parala NE en las 2 6 3 se-
manas después de un ictus.

Con respecto a los enfermos con cancer de cabeza y
cuello, la ESPEN®® recomienda con un grado C, la nu-
tricion 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 nasogastrica/ PEG) una revisiéon Coch-
rane” 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 préactico **®, habrd que tener siempre en
cuenta a la hora de indicar un acceso u otro, la enferme-
dad de base (crénica o aguda), el estado clinico previo
del enfermo, los efectos secundarios de la propia técni-
ca, la supervivencia, etc.

Rehabilitacion

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 rehabilitacién es un
pilar basico en el tratamiento del paciente con disfagia®'.

A parte de las estrategias posturales mencionadas
anteriormente, es preciso realizar siempre por personal
entrenado estrategias de estimulacidn sensorial (esti-
mulacién mecdnica de la lengua, estimulacién térmica,
cambios de sabores...) .

Igualmente estan indicadas las praxias neuromuscu-
lares®, que tienen por objetivo mejorar la fisiologia de
la deglucion, las maniobras deglutorias compensadoras
especificas, las técnicas de facilitacién, que incluyen
basicamente la electroestimulacién de la musculatura
hioidea y las técnicas de estimulacion eléctrica o térmi-
cade los pilares anteriores del paladar.

Papel del equipo nutricional en el abordaje
de la diafagia

De todo lo anteriormente expuesto se deduce que el
diagndstico y el tratamiento de la disfagia orofaringea

requiere de una aproximacién multidisciplinar®®. Este
equipo multidisciplinar debe de incluir diversos perfi-
les profesionales : enfermeras, dietistas, endocrinélo-
gos, gastroenter6logos, otrorrinolaring6logos, radidlo-
gos, geriatras, neurélogos, rehabilitadotes, logopedas,
terapeutas ocupacionales y un largo etc.

La transversalidad y multidisciplinariedad de la dis-
fagia orofaringea da lugar a dos fenémenos 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-
ciéon médica integral que precisa.

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

La literatura® ha demostrado ademads que la inter-
vencion de estos profesionales a corto, medio y largo
plazo en el devenir de la disfagia, puede mejorar los re-
sultado clinicos .

No cabe duda de que la atencién médica actual de
los pacientes con disfagia orofaringea es muy hetero-
génea y depende bdsicamente 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 creacién de Unidades de Disfagia en los
centros y por implementar guias de practica clinica®
que permitan desarrollar de forma sistematica, un con-
junto de recomendaciones consensuadas y basadas en
la evidencia clinica. Todo ello permitird asegurar una
atencion sanitaria apropiada y homogénea a los enfer-
mos con disfagia orofaringea.

Conclusiones

— La disfagia orofaringea es un sintoma muy preva-
lente en diversas patologias.

— La disfagia tiene como complicaciones funda-
mentales, la desnutricidn, la deshidratacién y la
neumonia por aspiracion.

— Es un sintoma 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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Resumen

El paciente neurocritico presenta una situacién meta-
bolica que lo hace especialmente sensible a la desnutri-
cion proteico-calérica en un corto espacio de tiempo.
Debido a esto, el soporte nutricional es fundamental en su
tratamiento. Pero el paciente neurocritico tiene unas
connotaciones fisiologicas que hacen dificil el poder esta-
blecer una nutricion precoz: la gastroparesia persistente
durante dias y la respuesta metabdélica exacerbada, con
aparicion de hiperglucemia supone un reto para el tera-
peuta. Se revisan ademas algunos farmaconutrientes que
pueden ser de ayuda para el posterior curso clinico.

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

Palabras clave: Soporte nutricional especializado. Neuro-
trauma. Trauma crdneo encefdlico. Nutricion enteral. Nutri-
cion parenteral. Hiperglucemia de stress.

Abreviaturas

UCT: Unidad de Cuidados Intensivos.

TCE: Traumatismo craneoencefalico.

NP: Nutricién parenteral.

NE: nutricién enteral.

SENPE: Sociedad Espafiola de Nutricién Parenteral
y enteral.

ESPEN: European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism.

ASPEN American Societyfor parenteral and enteral
nutrition.

SEMICYUC: Sociedad Espafiola de Medicina In-
tensiva, Critica y Unidades Coronarias.

GEB: Gasto energético Basal.

GC: Gasto Caldrico.

GE: Gasto Energético.

Soporte nutricional en el paciente neurocritico

La afectacion del sistema nervioso central de forma
grave precisa de una atencion especial; Muchos de los
afectados, bien por hemorragias, accidente cerebrovas-
cular o por traumatismo craneoencefalico precisardn
ingreso en UCI: El enfermo neurocritico en general y

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.

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

En estos pacientes hay varios factores a considerar:
Patologia con alta incidencia entre poblacién joven y
en personas mayores con dos picos de incidencia entre
los menores de 25 afios y los mayores de 65 afos. Alta
mortalidad, siendo la principal causa de muerte en per-
sonas menores de 45 afios en los paises desarrollados o
en vias 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 Lesion Ce-
rebral Primaria producida por lesion directa del impac-
to de alta energia sobre el parénquima, o producida por
las fuerzas de aceleracién-desaceleracion y rotaciona-
les generadas por la energia cinética del impacto. La
consecuencia es la lesion fisica del parénquima cere-
bral y/o de las vias de conduccion (Lesiéon Axonal Di-
fusa). Esta lesion primaria suele estar presente en el
momento de ingreso en UCI y poco se puede hacer so-
bre la misma.

Pero posteriormente aparece una Lesion Cerebral
Secundaria como resultado de un proceso complejo,
habitualmente multifactorial, y que complica la lesién
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cerebral primaria en las dias siguientes: aparecen com-
plicaciones cerebrales (edema, hematoma, hidrocefa-
lia, hipertensién endocraneal, convulsiones...); pero
también ocurren alteraciones sistémicas (hipotension-
hipertensién, hipoxia, hiperglucemia, hipoosmolari-
dad, trastornos hidroelectroliticos, acidosis...) que
agravan ain mds la evolucion y el prondstico. Lo mds
importante en el manejo clinico de los enfermos con
TCE grave es la prevencion, deteccién precoz y trata-
miento de esta lesion secundaria.

Para el mejor cuidado del paciente critico se propone
una vigilancia continua de varios aspectos que pueden
influir en la evolucidén: analgesia, sedacién, profilaxis
del tromboembolismo, cabecera elevada, profilaxis de
ulcera de stress, control de la glucemia y alimentacién'.

Labibliografia con respecto a la nutricién en el pacien-
te neurocritico no es muy amplia, por lo que habitual-
mente se deben seguir las guias de nutricién del paciente
critico preconizadas por las distintas sociedades: Europe-
an Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ES-
PEN)*3, American Society for Parenteral and Enteral Nu-
trition (ASPEN)*, Canadian Critical Care Society>® y
Sociedad Espafola de Medicina Intensiva, Critica y Uni-
dades Coronarias (SEMICYUC)’. Las guias de varias
Sociedades Cientificas de Neurologia (Brain Trauma
Foundation, American Association of Neurological Sur-
geons, Congress of Neurological Surgeons, Joint Section
on Neurotrauma and Critical Care)?, se basan fundamen-
talmente en las aportaciones de las guias citadas

El patrén metabdlico del paciente neurocritico es si-
milar al de cualquier paciente critico: presenta un esta-
do hipermetabolico e hipercatabolico mucho més acen-
tuado en el TCE: Gran produccién de citoquinas,
hormonas contrarreguladoras (cortisol, glucagén, no-
repinefrina ), y otras hormonas de estress ( cortisol,
prolactina, hormona del crecimiento) que puede condi-
cionar un “desastre metabdlico” tanto mayor cuanto
mayor sea la lesion y el grado de respuesta : aparece
una alteracion del metabolismo de hidratos de carbono,
con neoglucogénesis y resistencia a la insulina, con la
consiguiente hiperglucemia; aumento de lipdlisis, y al-
teracidn del metabolismo proteico: el gran catabolismo
con un balance negativo de nitrégeno ( pérdidas de has-
ta 30 g de Nitrogeno/dia) conlleva una gran destruccién
muscular. Este estado hipercatabélico puede llevar a
una situacion de desnutricion, complicando la evolu-
cién del paciente y empeorando el prondstico’.

Gasto energético del paciente neurocritico

Para cubrir las necesidades energéticas de estos pa-
cientes debemos de saber su Gasto Energético. (GE)
Esta se deberia medir mediante calorimetria indirecta,
pero esta técnica no estd disponible en todas las unida-
des de neurocriticos, por lo que lo calcularemos basan-
donos en férmulas: habitualmente se predice el gasto
energético basal (GEB) mediante la ecuacién de Ha-
rris-Benedict (HB)'°, modificando los resultados segin

el grado de stress del paciente; pero en el paciente ven-
tilado es mads titil usar otro tipo de ecuaciones como la
férmula de Penn-State''.

Ecuacion de Penn State =
(Harris-Benedict x 0,85) + ( VE x 33) + (Tmax x 175)
-6433

(VE es el volumen leido en el ventilador (litros/minuto)
T max la temperatura maxima del dfa.

El paciente con TCE grave presenta un GEB elevado
estimandose 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 midid
el gasto energético mediante calorimetria 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 calérico fue si-
milar. Cuando se retiraron los relajantes musculares al
grupo de TCE grave, su gasto calérico aumenté un
20% sobre el previo®. Otros estudios también demues-
tran que el gasto energético disminuye con la suma de
sedacién y bloqueo neuromuscular'.

Una revision de 24 estudios compard el gasto ener-
gético medido en pacientes con TCE, con el previsto en
pacientes sin dafio neuronal, encontrando un gasto
energético medio, expresado como porcentaje del valor
previsto, entre 75% a 200%: el GMB menor correspon-
dié a muerte cerebral; la administracién de sedantes y
agentes, barbituricos y relajantes disminuyeron el gas-
to energético un 12-20%, Por tanto resulta dificil hacer
una estimacion del gasto energético de forma calculada
ya que hay muchos factores terapéuticos (barbittiricos,
hipotermia, relajacidn, etc.), asociados ( trauma medu-
lar, politraumatizado) y evolutivos (fiebre, convulsio-
nes, dolor, disautonomia, etc.) que pueden variar el
mismo'. Sin embargo se sigue considerando al pacien-
te con TCE con gasto calérico elevado, tanto mayor
cuanto mds grave sea la situacion del paciente®.

Las gufas de nutricién 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 relajados®.

Larespuesta hipermetabdlica del paciente neurocriti-
co sin TCE es similar a la de otros pacientes criticos, 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 patrén hipermetabdlico similar
al enfermo critico, de manera progresiva, por denerva-
cién muscular y pardlisis flacida, va disminuyendo su
GE, consumiendo menos energia de lo esperado’®.

.Y que se debe aportar?

El hipermetabolismo se traduce en balance nitroge-
nado negativo que persiste mds de 7 dias tras la agre-
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sion: existe una marcada destruccion proteica muscular
para aportar los aminodcidos necesarios para apoyar el
anabolismo necesario (sintesis proteica de la herida, fo-
cos inflamatorios, y sobre todo neoglucogénesis)®.

La ESPEN?*? recomienda en todos los pacientes criti-
cos el aporte caldrico en funcién de la calorimetria in-
directa, pero si esta no es posible, iniciar 25 kcal/kg/dia
aumentando hasta cubrir todos los requerimientos en 2-
3 dfas. La composicién de la dieta debe contener de 1,3
a 1,5 g de proteinas /kg/dia, junto con un soporte caldri-
co adecuado, que estard formado por lipidos (entre 0,7-
1,5 g/kg/dia) y glucosa: 2 a 5 g/kg/dia. El aporte ener-
gético debe relacionarse con el aporte nitrogenado,
aportando kcal no proteicas/g N2 segtin el grado de es-
trés del paciente: a mayor grado de stress incluirfa mas
proteinas y una relacién calorias / nitrégeno menor (de
80 a 120). Se deben aportar diariamente vitaminas, mi-
nerales y elementos traza.

En el paciente neurocritico, los requerimientos pro-
teicos pueden estar mds elevados: alrededor de 1,5 g de
proteina/kg/dia. Y en altos grados de stress, en algunos
casos se recomienda el aporte de hasta 2 g N/Kg/dia.
Cuando la nutricién sea por via enteral se recomienda
el uso de férmulas poliméricas®.

En el paciente politraumatizado con TCE, el aporte
energético (en ausencia de calorimetria indirecta) se
establecerd inicialmente 20 kcal/d{a si existe relajacién
muscular o coma barbittrico, o 20-25 kcal/kg/dia en
pacientes sedoanalgesiados; también se puede utilizar
la formula de Harris-Benedict x 1,3-1,4; en la fase de
recuperacion se aumentard a 30 kcal/kg/dia. En pacien-
tes con trauma medular, las necesidades caldricas seran
menores (20 kcal/kg) y no aumentaran en la fase de re-
cuperacion.

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

Aporte lipidico entre 0,8 y -1,5 g/kg/dia, contando
con los lipidos de la sedacion (propofol). Aunque exis-
ten en el momento actual varias formulaciones de lipi-
dos, atin no hay evidencia de que el uso de uno u otro ti-
po de lipido tanto en Nutricién enteral (NE) como en
Nutricion parenteral (NP) actie sobre el curso clinico
del paciente neurocritico®.

La relacién keal no proteicas por g de nitrégeno ini-
cialmente estardn en 80-120 kcal/g N:

Se cubriran 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 TCE' no hay estudios
concluyentes que demuestren una mejoria de la evolu-
cién clinica o del grado de recuperacion cerebral, por lo
que no existen recomendaciones especiales para suple-
mentar algunos oligoelementos o vitaminas en dosis
superiores a las recomendadas habitualmente*”#1,

El soporte nutricional debe monitorizarse al igual
que en cualquier otro paciente critico, realizando las
variaciones que precisen en funcién del momento evo-
lutivo®.

Via de aporte: nutricion enteral (NE)

La literatura cientifica ha documentado suficiente-
mente los beneficios de la nutricién enteral precoz en el
pacientes criticos (24 a 72 horas post injuria). La via
enteral es mas fisioldgica, se mejora la funcién inmune,
hay una menor incidencia de infeccién tanto en rela-
cién con la via como por disminucién de la transloca-
cion bacteriana al mantenerse la integridad de la barre-
ra intestinal. Los pardmetros nutricionales se
normalizan mas rdpidamente. Todo ello se traduce en
un tiempo de estancia hospitalaria mds corto y en el ca-
so de los pacientes neurocriticos, en un mejor prondsti-
co neurolégico. Por tanto, todas las sociedades de nu-
tricién recomiendan el uso precoz de la NE: Se debe
iniciar inmediatamente una vez estd el paciente estabi-
lizado, y se debe intentar alcanzar el 100% de aporte de
las necesidades nutricionales en las 72 horas siguien-
tes?*. Las guias de la ASPEN advierten una mejor recu-
peracién cognitiva en aquellos pacientes con TCE en
los que se alcanza un aporte nutricional mayor del 60%
del total en la primera semana de hospitalizacion®.

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 mds de 7 dias, dificultando alcanzar los ob-
jetivos nutricionales de forma precoz como indican las
recomendaciones®.

Muchos trabajos indican la eficacia de 1a NE precoz
en el paciente neurocritico. Dhandpani®' comparé la
evolucidn clinica de 95 pacientes neurocriticos graves
a los que se les administré NE precoz; se registro el
tiempo que se tardé en alcanzar el aporte caldrico total.
Se definieron tres grupos: Primero (12 pacientes) que
alcanzaron el total caldrico a los 3 dias, segundo (52
pacientes) entre los dias 4 y 7 y tercero (31 pacientes)
donde el aporte nutricional estimado se alcanzé a partir
del 7° dia. Los pacientes del grupo mds precoz presen-
taron una mejor evolucién clinica y mejores parame-
tros nutricionales a los 3 y 6 meses de evolucién, con-
cluyendo que la mejor evolucién se correspondia con
una N.E. més precoz.

Una revision sistemadtica? sobre el soporte nutricio-
nal tras TCE relaciond el tiempo de inicio del soporte
nutricional (enteral o parenteral) y la mortalidad obser-
vandose una menor mortalidad en los pacientes con NE
precoz. En tres de los trabajos revisados se analizé la
relacién 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 revision sistematica® mas reciente sobre sopor-
te nutricional en pacientes con TCE que incluia 8 estu-
dios, observé que la nutricidn enteral precoz se asocia-
ba de forma significativa con menor riesgo de
infecciones y mejor curso clinico.

En caso de gastroparesia grave y gran intolerancia
gastrica, se puede intentar el aporte nutricional usando
la via postpildrica. En un estudio clinico prospectivo y
aleatorizado que comparé ambas vias, comprobé que el
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grupo de nutricién por via postpildrica recibia mayor
aporte de protefnas y calorias y presentaba menor canti-
dad de débito que el grupo de nutricién donde se utiliza-
ba la via nasogdstrica; sin embargo el mayor aporte ca-
16rico-proteico no repercutié en el curso clinico ni en la
mortalidad posterior®. Las guias europeas y america-
nas>* recomiendan el uso de la via postpilérica en aque-
llos pacientes con intolerancia gastrica y elevado riesgo
de broncoaspiracién. Grahm en un trabajo publicado en
1989 demostro6 en pacientes con TCE, que la alimenta-
cién en yeyuno aporta mds calorias y nitrégeno que la
alimentacion géstrica, con menor incidencia de infec-
ciones y menor tiempo de estancia en UCI®. Acosta® en
2010 aliment6 con NE a 104 pacientes en las primeras
24 horas posteriores al ingreso en UCI: Fueron dividi-
dos en dos grupos, unos alimentados por via gastrica y
otros por via postpilérica. Se encontré una menor inci-
dencia de neumonia y un mayor aporte calérico en los
alimentados por via postpildrica. Asi, pues, en caso de
intolerancia géstrica, la via postpildrica es una buena al-
ternativa para la alimentacién precoz del paciente.

En el caso de lesion medular's, si bien se indica un
inicio precoz de la NE dentro de las 24-48 h como en
todo paciente neurocritico, no se ha demostrado un me-
jor curso clinico ni disminucién en los dias de estancia
hospitalaria ni complicaciones.

Procinéticos

En el 30% de los pacientes criticos existe un enelen-
tecimiento del vaciado gastrico en los primeros dias de
la agresion. Esta gastroparesia es especialmente impor-
tante en el paciente neurocritico: se puede observar en
mads del 50% de ellos y puede persistir por un periodo
superior a las dos semanas. La disfuncién auténoma
ocasionada por la lesién axonal primaria de las neuro-
nas que componen el sistema SNC autonémico suele
ser la base fisiopatologia de esta bradigastria o gastro-
paresia; la disfuncién parasimpdtica por lesion secun-
daria (hipertension intracraneal isquemia postinjuria
etc.), y el uso de medicacién con actividad anticolinér-
gica y opidcea también puede condicionar la aparicién
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
alos que se agrup6 en dos grupos, a un grupo se le aso-
ci6 un procinético, metroclopramida 10 mg cada 8 ho-
ras durante 5 dias, y al otro grupo se le administré pla-
cebo (salino 0,9%). No se observaron diferencias
significativas en cuanto a cantidad de residuo géstrico,
tolerancia a la dieta ni otro tipo de complicaciones rela-
cionadas con la dieta”.

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

mayor de 200 o existia distensién o malestar abdominal),
los resultados no fueron significativos, con un 18,6% de
TCE (80 pacientes) intolerantes, frente al 10,4%* poli-
traumatizados sin TCE: A todos los pacientes que presen-
taron intolerancia se les administré 10 mg de metroclo-
pramida/6 horas, aumentado a 20 mg y combinadola
posteriormente con eritromicina (250 mg/6 horas) si per-
sistia la intolerancia. Se observé menor respuesta a la me-
troclopramida en los pacientes del grupo TCE siendo la
eficacia de la asociacién de metroclopramida con eritro-
micina mayor que con metoclopramida sola, concluyen-
do que la combinacién de procinéticos con eritromicina
podria ser una terapia de primera linea para los pacientes
neurocriticos con TCE e intolerancia ala NE

Nutricion parenteral (NP) complementaria ala NE

Las diferentes guias publicadas sobre nutricién pa-
renteral y enteral en pacientes criticos difieren en algu-
nos puntos. Mientras las sociedades europeas®’ reco-
mienda usar NP complementaria cuando la NE precoz
no puede alcanzar las necesidades nutricionales en los
dos dias siguientes a su inicio, las guias americanas y
canadienses*® sugieren que la NP no debe usarse como
complemento de la NE y que una nutricién enteral,
aunque sea hipocaldrica, puede ser suficiente durante
un periodo 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 asocié NP precoz, y un segundo grupo de
2.328 pacientes, donde no se inici6 la NP hasta 8 dias
después del ingreso. Aunque la muestra era muy hete-
rogénea en cuanto a patologia de base, habifa un nime-
ro importante de pacientes neuroquirdrgicos . Los re-
sultados no mostraron diferencias en cuanto a
mortalidad, pero en el grupo de NP tardia hubo menos
infecciones, menor tiempo de ventilacién mecdnica,
menor tiempo de estancia en UCI y hospitalaria y estu-
vieron menos tiempo en terapia de reemplazo renal.
Concluyendo que, aunque se recomiende la nutricién
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
demostré®. Una de las criticas que se hizo a este trabajo
fue el hecho haber prescrito un alto aporte caldrico, 32
kcal/kg, al primer grupo, lo que podria justificar los
malos resultados en la evolucién.

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

Nutricion parenteral precoz

Mientras las gufas americanas para soporte nutricio-
nal recomiendan que, en pacientes que estaban sanos
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previamente sin evidencia de desnutricion proteica y
con contraindicacion de NE, no se debe iniciar la NP
hasta el 7° dia post hospitalizacién, la ESPEN reco-
mienda NP precoz, en 24-48 h, en aquellos pacientes en
los que la nutricién enteral esté contraindicada. Dicha
recomendacion esta sujeta a controversia: En una revi-
sidn sistemdtica en pacientes criticos donde se con-
traindicaba la NE, se compard el efecto de la NP precoz
(24 horas postingreso) con aquellos pacientes a los que
no se les administré nutricién en un periodo entre 2-5
dias. Se encontr6 una menor mortalidad en el grupo NP
aunque estos presentaron una mayor incidencia de in-
fecciones™.

El mismo grupo de trabajo realiz6 un trabajo multi-
céntrico con la participacién 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 criticos con contraindicacién 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 recibié cuidado es-
tdndar segun criterio del médico responsable iniciando
NP, NE o dieta absoluta en los siguientes dias. El grupo
asignado a NP precoz precis6 menos dias de ventila-
cion, tuvo menos pérdida de peso y de masa muscular y
presenté mejor calidad de vida a los 60 dias que el 2°
grupo. Sin embargo, no hubo diferencia en el nimero
de dias de estancia en UCI ni hospitalaria ni en la mor-
talidad a los 60 dias®'.

Nutriciéon parenteral versus nutricion enteral

Aunque parece recomendable el uso precoz de 1a NE
sobre la NP en el paciente critico y por tanto se debe in-
tentar la nutricién precoz en el paciente con trauma cra-
neal, ain 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 podria
empeorar el edema cerebral post injuria. Un trabajo
mostré que no existia diferencia en la incidencia de hi-
pertension endocraneal ni en la osmolaridad sérica, ni
en la morbimortalidad entre pacientes tratados con NE
o NP. En el seguimiento posterior sefial6 que el grupo
tratado con NP present6 mejor curso clinico alos 3,6, y
12 meses™.

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

En la revision sistemadtica 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 significativo®.

Sacar conclusiones de pequefios estudios o de agru-
paciones de estudios mediante metaandlisis es dificil.
La mejor decision clinica en el soporte nutricional debe
ser personalizada, segun la situacién nutricional del pa-
ciente, los cambios diarios, la aparicién de complica-
ciones, y la tolerancia a la alimentacioén.

Dietas inmunomoduladoras

Las dietas con arginina, nucledtidos y dcidos grasos
omega 3 han demostrado disminuir las complicaciones
infecciosas y la estancia hospitalaria en pacientes qui-
rirgicos; pero se ha cuestionado su indicacién en el pa-
ciente critico dado que la arginina es el principal pre-
cursor del oxido nitrico y tiene por tanto la posibilidad
de aumentar la ya por si exagerada respuesta inflamato-
ria del paciente critico, contribuyendo asf a la inestabi-
lidad hemodindmica.

Asi pues, existe una controversia sobre el empleo de
estas formulaciones: aunque recientes publicaciones
las contraindican en el contexto de los pacientes criti-
camente enfermos, pueden estar recomendadas en sub-
poblaciones de pacientes, como puede ser el paciente
politraumatizado grave*. Las guias de ESPEN reco-
miendan las dietas inmunomoduladoras en pacientes
traumatizados, mientras que las guias del grupo cana-
diense desaconsejan el uso rutinario de dietas inmuno-
moduladoras en pacientes criticos en general. En el re-
ciente metaandlisis de Wang sobre pacientes criticos
con TCE?® encontraron 3 trabajos comparando la for-
mula inmunomoduladora con una formula estdndar en
NE: el andlisis demostré que la férmula inmunomodu-
ladora se asoci6 con una reduccion significativa de in-
fecciones.

Glutamina

La glutamina, es un aminoécido no esencial: durante
el estrés se aumenta su demanda, produciéndose un dé-
ficit de sintesis de glutamina, reduciéndose los niveles
plasmaticos y una deplecién muscular de la misma. Por
esta razon, y puesto que la glutamina es el aminodcido
que aporta mas de la mitad del nitrégeno del organis-
mo, siendo sustrato primordial para enterocitos, rifién y
células hematoldgicas, se recomienda la administra-
cién exdgena de la misma en el paciente critico. Sus
efectos son mdltiples: antiinflamatorios, inmunitario,
nutriente especifico del enterocito, y tiene diversos
efectos metabdlicos, entre los cuales esta la disminu-
cion de la resistencia a la insulina y el ser precursor de
la sintesis de neurotransmisores: atraviesa la barrera
hematoencefalica, interviene en la utilizacién de gluco-
sa, convirtiéndose en acido glutdmico (considerado
neurotdxico)

Este dltimo punto ha sido motivo de discusion para
su aporte en el paciente neurocritico, 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-
rigico. Berg realiz6 un trabajo sobre pacientes neuro-
quirdrgicos: A un grupo se le aporté glutamina durante
24 horas seguido de suero fisioldgico 24 horas, y el otro
grupo recibi6 suero fisioldgico las primeras 24 horas,
seguido de glutamina otras 24 horas. Se recogieron
muestras a través de un catéter de microdidlisis intrace-
rebral, mientras se perfundié glutamina aumenté la
concentracion de glutamina plasmatica hasta 30%, pe-
ro no se afect6 el glutamato intracerebral®.

Las gufas europeas recomiendan la asociacién de
glutamina en pacientes traumatizados, tanto en nutri-
cién enteral como en parenteral con un alto nivel de
evidencia (disminucién de complicaciones infeccio-
sas). Las gufas americanas y canadienses: recomiendan
la administracién de glutamina en nutricién parenteral
a dosis de 0,3, 0,6 g/dkg/dia, al asociarse con una dis-
minucién de complicaciones infecciosas y de mortali-
dad. La ASPEN recomienda glutamina en nutricién en-
teral a todos los pacientes criticos

Existen multiples estudios con glutamina parenteral
en pacientes criticos, con resultados favorables con el
uso de glutamina iv. El estudio francés de Dechelotte®
que demostré menos infecciones, Estivariz¥’ y Grau
(grupo espafiol)*® 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 utilizacién de la glutamina en pacientes criticos
generales: el estudio Signet* sobre la utilizacién de glu-
taminai.v. a dosis inferior a la recomendada en la litera-
tura y selenio que no encontré efecto beneficioso sobre
mortalidad ni infeccion ni en la estancia hospitalaria; y
el estudio REDOXS* en el que se aport6 glutamina por
via enteral y parenteral a la vez, a dosis dobles (60 g) de
las recomendadas y que inici6 el aporte en las primeras
24 horas, incluyendo asf pacientes en situacién de shock
y hemodindmicamente inestables, que no encontré dife-
rencias sobre infecciones, pero si mayor mortalidad
hospitalaria y a los 6 meses en el grupo suplementado
con glutamina. Un metaandlisis realizado recientemen-
te sobre glutamina parenteral en diversas patologias que
incluy6 a los 2 estudios anteriores lleg6 a la conclusién
que en el grupo de pacientes criticos disminuye la infec-
cion, la estancia hospitalaria pero no la mortalidad, su-
giriendo la realizacién de nuevos estudios para tener
mayor seguridad en su recomendacion*.

No existen en la literatura trabajos realizados sobre
glutamina y pacientes neurocriticos; Si hay escasas pu-
blicaciones sobre Glutamina y traumatismos: En pa-
cientes traumatizados en situacion de shock, un trabajo
pudo demostrar su accién protectora sobre la mucosa
intestinal: durante la primera fase de inestabilidad he-
modindmica, se administré Glutamina via enteral a 10
pacientes comparando con proteina sérica a otros 10 pa-
cientes. Posteriormente se incorpor6 en los dos casos
dieta inmunomoduladora , comprobando una mayor to-
lerancia gastrointestinal (menos vomitos, menos resi-
duo gastrico, menos distensién abdominal); el grupo
control no alcanz6 sus necesidades totales antes de 7 di-

as, precisando NP#. Un grupo espafiol que estudi6 la ac-
cién de la glutamina sobre el sistema inmune en pacien-
tes traumatizados, no encontré diferencia con el grupo
control, pero hubo una tendencia a la disminucién de las
complicaciones infecciosas y la estancia hospitalaria®.
Este mismo grupo pretende evaluar la eficacia de la glu-
tamina iv en pacientes traumatizados, habiendo iniciado
un estudio en 2012, sin resultados atn*. 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 maximo
de 21 dias sobre la accién en infecciones o mortalidad.
Aun no existen resultados®.

En NE un trabajo de Falcao de Arruda* sobre pa-
cientes neurocriticos ha demostrado que el aporte de
glutamina y prebidticos por via enteral precoz en 10 pa-
cientes con TCE, comparados con otros 10 con una die-
ta isocaldrica e isoproteica, sin glutamina, durante un
minimo de 5 dias, consiguié 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 neurocritico, en espe-
cial en el paciente con TCE. La guia actual es la reco-
mendacién existente para todo paciente critico.

Hiperglucemia e insulina en el paciente
neurocritico

El aumento de las hormonas contrarreguladoras de
la insulina en respuesta al sindrome de respuesta infla-
matoria en el paciente critico constituye la base fisiopa-
tolégica en la aparicion de hiperglucemia, que puede
presentarse tanto en el paciente diabético como en el
que no lo es (hiperglucemia de stress)*. Los niveles de
hiperglucemia estdn relacionados con el grado de
stress; cuanto mayor mdas hiperglucemia. El control
glucémico tiene valor prondstico siendo uno de los fac-
tores determinantes de la morbimortalidad en estos pa-
cientes®. 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 evolucién clinica y disminuye la mortalidad,
tanto en pacientes criticos quirigicos como médicos®.

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
accion de la insulina, mediante transportadores especi-
ficos endotelial-glial, para asegurar un aporte de gluco-
sa a la neurona incluso en situaciones de hipoglucemia.
En la zona de lesién celular del paciente neurocritico se
produce un desacoplamiento metabdlico lo que puede
producir aumento en la concentracién local de glucosa.
Ese metabolismo celular alterado puede agravar el da-
fio celular subyacente con dafio en la microcirculacién
y disrupcién de la barrera hematoencefélica. Por el
contrario las situaciones de hipoglucemia pueden inhi-
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bir la recaptacion del glutamato por el astrocito lo que
provoca altas concentraciones intersticial de glutamato
con efecto neurotéxico al favorecer la entrada intrace-
lular de Na*~Ca*y H,0O 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 tamafio del infarto)*, en la
hemorragia subaracnoidea , mas complicaciones sisté-
micas y neurolégicas’*2. como en el TCE. Diversos tra-
bajos valorando los niveles glucémicos en traumatismo
craneoencefilico grave demuestran que la hipergluce-
mia en estos pacientes es un predictor de gravedad y de
mal curso clinico™*.

También la persistencia de la hiperglucemia en la
evolucién conlleva un peor pronéstico: En una revi-
sién de los niveles glucémicos en 834 pacientes con
TCE graves ingresados en una Unidad de Cuidados
Intensivos (periodo de 7 afios) mostré 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 indices prondsticos peores ,tras ajustes estadisti-
cos, se encontré que la glucemia persistentemente
elevada constituia un factor de riesgo independiente
de mortalidad®. Otros estudios han demostrado que
niveles glucémicos repetidamente elevados se aso-
cian con un mal curso clinico, peor evolucién neuro-
l6gica y mayor morbimortalidad®’. A pesar de todas
estas observaciones, no esta suficientemente determi-
nado hasta qué punto la hiperglucemia es exclusiva-
mente un marcador de gravedad o juega un papel prin-
cipal en la aparicién y desarrollo de la lesién
secundaria en el paciente neurocritico. En lo que si se
estd de acuerdo es en evitar situaciones de hipogluce-
mia. Un control estricto de la glucemia puede llevar a
la aparicién 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 proteccion cerebral? El estudio NI-
CE-SUGAR?*, realizado en las UCls de 42 hospitales,
con mds de 6000 pacientes criticos médicos y quirtrgi-
cos, con una estancia esperada en la UCI de mds de 3
dias aleatorizd 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 encontré una mayor motali-
dad en el grupo de tratamiento intensivo (27,5% frente
a 24,9%; El efecto no difiri6 entre los pacientes médi-
cos y quirdrgicos, ni entre los subgrupos preespecifica-
dos de diabéticos, sépticos, traumdticos, tratados con
corticoides, ni en funcién de la gravedad, medida me-
diante la puntuacién APACHE-II. Los pacientes que
recibieron tratamiento intensivo tuvieron mas 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 duracién de la estancia en la
UCI o en el hospital, la duracién de la ventilacién me-

cénica ni la necesidad de tratamiento de depuracion ex-
trarrenal.

Se han realizado multiples estudios en pacientes
neurocriticos sobre la necesidad de controlar la gluce-
mia y los niveles necesarios para asegurar un buen cur-
so clinic. Holbein®* midi6 pardmetros de metabolismo
cerebral de 69 pacientes con TCE grave, Los pacientes
se agruparon segun el rango glucémico que presenta-
ban (tramos entre 72 mg/dl a 167-4 a9 mmol/l ) Los pa-
cientes cuya glucemias se encontraban entre 118y 144
mg/dl presentaban una menor produccion de lactato ce-
rebral, menor consumo de oxigeno, mejor entrega de
glucosa, y mejor indice de lactato/glucosa que en aque-
llos con cifras menores de 118 y mayores de 144 mg/dl.
Un estudio similar realizé Meierhansen® en 20 pacien-
tes criticos con TCE grave: en ellos se insertaron caté-
teres de microdialisis en 16bulo frontal para obtener
muestras de liquido intersticial cerebral. Se estudiaron
las concentraciones de lactato, piruvato, glutamato,
glucosa y las relaciones lactato-piruvato, lactato-glu-
cosa y lactato glutamato, relacionandolo con la gluce-
mia: Se encontré que los niveles arteriales de glucosa
entre 110 150 de glucosa, se correspondian con una
menor relacion de lactato glutamato y una mejoria del
metabolismo cerebral

Bilotta® realiz6 un trabajo prospectivo con 483 pa-
cientes neuroquirdrgicos 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 perfusién continua si mas de 200 mg/dl.
Encontré que en el grupo tratado con terapia intensiva
hubo menos infecciones y menor estancia en UCI, pero
hubo mas episodios de hipoglucemia: el 94% de los pa-
cientes en el grupo intensivo frente a al 63% del grupo
tratado convencionalmente.

Una revision sistemdtica sobre pacientes neurocriti-
cos realizada en 2012 para comparar el tratamiento in-
tensivo de control glucémico frente a control conven-
cional seleccion6 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 recuperacién
neuroldgica, se observé un mejor prondstico 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 neumonia hospitalaria no guardé relacién con los ni-
veles de glucemia. Esta revision concluy6 que no se
puede demostrar que el control intensivo de la gluce-
mia reduzca la mortalidad en pacientes neurocriticos, 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 intermedios®. Las guias del grupo
metabdlico de la SEMICYUC recomienda mantener la
glucemia entre 110-150 mg/dl’.
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Recomendaciones finales

El paciente neurocritico es un paciente con un hiper-
metabolismo marcado, mayor en el caso del traumatis-
mo craneoencefdlico y mds persistente en el tiempo.

En la fase aguda de la enfermedad no aportar mas de
20-25 kcal/kg/dfa. En la fase de recuperacion y en el
paciente desnutrido aportar 25-30 kcal/kg. Célculo in-
dividualizado de requerimientos caldrico-proteicos.

— El aporte de glucosa no superard los 5 g/kg/dia (4
mg/kg/min).

— El aporte lipidico serd entre 1-1,5 g/kg/dia, con-
tando con los lipidos de la sedacion.

— El aporte proteico serd 1,3 a 1,5 g proteinas
/kg/dia. Considerar mayores aportes segin situa-
cién de stress.

Nutricién enteral basada en formulas poliméricas.

Nutricién enteral dentro de las primeras 24-48 horas
(MUY RECOMENDADO).

Utilizar via postpildrica desde el inicio si esta se pue-
de colocar facilmente.

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 conclusidn sobre el dia de inicio

— El paciente estd 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
criticos.

Utilizar glutamina por via enteral en paciente poli-
traumatizado.

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

Dietas inmunomoduladoras en pacientes traumatiza-
dos.

La glucemia se mantendrd entre 110-150 mg/dl.
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Resumen

Las enfermedades neuroldgicas crénicas en los nifios
tienen gran repercusion en su vida y en su salud como
adultos. La transicion desde las consultas pediatricas a los
servicios de adultos es un proceso complejo, y no existen
datos objetivos sobre cual es la aproximacion mas efec-
tiva. El modelo, sin embargo, preferido es el de habilitar
una consulta de transicion con especialistas pediatricos y
de adultos.

La malnutricion, tanto desnutricion como sobrepeso,
es frecuente entre los nifios con enfermedad neurolégica.
La desnutricion es mas prevalente y sus causas son multi-
ples: ingesta insuficiente, pérdidas aumentadas y un
metabolismo energético alterado. La desnutricién se aso-
cia a un aumento de morbilidad, mientras que la recupe-
racion nutricional se asocia a una mejoria general del
estado de salud y de su calidad de vida. No es sencillo
determinar cudles son las necesidades nutricionales en
estos enfermos. A esto se asocian las dificultades para la
alimentacion oral, entra las que la disfuncién oral motora
es una de las mas importantes. Los sintomas digestivos,
reflujo gastroesofagico y estrefiimiento, junto con la
espasticidad, las deformidades posturales y la escoliosis
contribuyen a esa dificultad.

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

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

Palabras clave: Pardlisis cerebral. Daiio neurologico.
Gastrostomia. Nutricion. Transicion.

Abreviaturas

DC: dieta cetogénica.
PC: parilisis cerebral.
RGE: reflujo gastroesofagico.

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.

Transicion desde el pediatra al médico de adultos:
un reto para los pacientes con enfermedades crénicas

Los adolescentes con enfermedades cronicas 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 créni-
ca. Facilitar la transicién desde las unidades pediatricas a
las unidades de adultos es tarea en la que han de trabajar
juntos los profesionales involucrados en ambas drea de
atencion'. La presencia de una enfermedad crénica o una
enfermedad potencialmente letal tiene un gran impacto
en la vida del individuo y limita sus expectativas vitales,
cuando se compara con sus coetdneos sanos’. De ahf lo
importante de realizar una transicién adecuada.

No es lo mismo enviar a los pacientes a una unidad
de adultos que hacer una transferencia o una transicién
de una unidad a otra. La buena transferencia es un pro-
ceso coordinado y hecho con anticipacion, mientras
que el envio 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 comprension (abandono).

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

La adolescencia es un tiempo de cambio en las nece-
sidades de atencidn 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 crénicas sufren mds aislamiento social y
tienen mayor incidencia de depresién que sus compa-
fieros. También asumen mds riesgos que pueden afec-
tar a su salud y su adherencia a los tratamientos es infe-
rior*.

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

La cultura de la atencién pedidtrica es de proteccion
y muy centrada en la familia, mientras que la atencién
al adulto estd enfocada a los individuos. Esto significa
que los padres que han estado y contindan cuidando a
sus hijos tienen la sensacién 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 neurolégicos relativamente fre-
cuentes en la infancia y existen pocas orientaciones so-
bre como manejarlos. Otras muchas veces las barreras
para conseguir esa buena transmisién 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 especificos pa-
ra llevarla a cabo. Estas dificultades son ain mayores
en el caso de existir retraso mental’.

(Cuadl es el mejor momento para hacerla? Esta claro
que la mera edad cronolégica no es un criterio suficien-
te, aunque la edad mas habitual es alrededor de los 18
afios’. Para prepararla lo ideal es que ya desde las con-
sultas del pediatra se facilite una implicacién progresi-
va del nifio en los cuidados de su enfermedad. Para me-

jorar esa transicion se precisa el esfuerzo integrado e
integrador de ambos niveles de especializacidn pero
también de los distintos niveles asistenciales’. La en-
fermera de transicién puede jugar un papel clave'.

Hechas estas consideraciones generales sobre la
transferencia de pacientes pedidtricos a las unidades de
adultos, describiremos con detalle las caracteristicas de
distintos tipos de enfermedades neuroldgicas, su pro-
gresion y sus cuidados y cémo encajarlos en este mode-
lo de excelencia que es la continuidad de tratamientos y
cuidados. Muchas enfermedades neurolégicas comple-
jas y crénicas comienzan en la infancia y contindan en
la edad adulta y repercuten de forma notable en los re-
sultados clinicos y sociales.

Encefalopatias estaticas: la paralisis cerebral

En los pacientes con dafio neuroldgico, la desnutri-
cidn afecta de una forma muy negativa a su calidad de
vida y se asocia a mayor frecuentacidn de atenciones
médicas y una disminucién en su participacion en otras
actividades. La rehabilitacién nutricional se asocia a
una mejor condicién general de salud, mejoria de la
perfusién periférica, diminucidn de la espasticidad y
mejoria del estado de alerta, prevencidon o mejoria de
las tlceras de decubito''. En la practica esto ha signifi-
cado el empleo cada vez con mayor frecuencia de son-
das o, sobre todo, de gastrostomias ya desde la edad in-
fantil. Sin embargo, la decision de colocar una
gastrostomia continda siendo una decision dificil para
los padres. Representa una pérdida de la normalidad,
una sefial de discapacidad, y una ruptura de los cuida-
dos".

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

Los avances experimentados en el cuidado de estos
pacientes hacen que alrededor del 90% de los nifios con
pardlisis cerebral (PC) lleguen a la edad adulta. Existe
muy poca informacién disponible de cudles 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 comunicacion o difi-
cultad para comer) se afiaden otros nuevos: artritis, 0s-
teoporosis, reflujo gastroesofdgico, fracturas, entre
otros. En un estudio piloto realizado en Toronto (Cana-
da) en los tltimos diez afios se demostrd que la tasa de
hospitalizacion de estos pacientes cuando son adultos
es 9 veces superior a la poblacion general'*. También es
superior el nimero de consultas como paciente externo
(1,9 a 2,2 veces) cuando se les compara con individuos
de sumisma edad®.
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Revisaremos algunos de los aspectos ya presentes
desde la edad infantil'® y que persistirdn en la edad
adulta.

Estado nutricional

Normalmente el peso, la talla y el peso para la talla
estan significativamente por debajo de los estandares y
también, en distinta medida, otros indicadores como
las circunferencias y los pliegues cutdneos'”'*. En la
mayoria de pacientes lo habitual es la desnutricion, pe-
ro alrededor del 10% estdn obesos”. La incidencia y la
gravedad de la afectacion del estado nutricional au-
mentan con la edad del nifio, pero también con el tipo
de lesion neuroldgica. Asi la afectacion es mayor en los
que presentan disfuncién oromotora®. 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-
tricién: una ingesta insuficiente —necesidad de un cui-
dador, tiempos prolongados en cada comida, dificulta-
des con las texturas o el tamaifio de los bolos, etc.—,
pérdidas aumentadas, generalmente por vomitos, en
muy pocas ocasiones —aumento del tono muscular, hi-
pertonia, disquinesias— puede existir una aumento del
metabolismo, y sobre todo, las disguncién oral motora,
con sus multiples manifestaciones: aspiraciones, sialo-
rrea, persistencia del reflejo de extrusion, succion ina-
decuada, etc.

La valoracion del estado nutricional en estos nifios
se basa, por una parte en la historia clinica, con especial
atencion 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
(vOmitos, dolor al comer, estrefiimiento) y las medica-
ciones que puedan afectar al apetito (algunos de los an-
ticonvulsivantes).

La antropometria se considera esencial para el diag-
néstico de desnutricién. Cuando se trata de un nifio ma-
yor o un joven que no puede ponerse de pie, se pesard
en una bdscula para sillas de ruedas (fig. 1) o en brazos
del padre y calculando la diferencia. Existen tablas con
los estandares para estas mediciones (las tablas mas re-
cientes pueden descargarse en la siguiente direccion:
http://www.lifeexpectancy.org/articles/New-
GrowthCharts/All.pdf) *. Cuando no sea posible medir
la longitud o la estatura total se utilizard una medida al-
ternativa, como por ejemplo, la medida del antebrazo o
la distancia talén-rodilla® (fig. 2). Posteriormente esta
medida se aplicard sobre la ecuacién de Chumlea para
la estimacion de la estatura (tabla II). Para detectar la
desnutricién es mucho mads util la medida de los plie-
gues subcutdneos, en especial el tricipital. Un pliegue
tricipital inferior al percentil 10 para la edad y sexo son
sugestivos de desnutricién. Ademads en la exploracién
fisica se buscardn signos carenciales, edema o dlceras

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

Fig.2.—Distancia talon-rodilla para la estimacion de la estatu-
ra en pacientes con pardlisis cerebral.

de presion. La exploracién de la cavidad oral ayudara
detectar problemas dentales que dificulten la ingesta y
que son muy frecuentes.

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

Otros problemas que interfieren con la alimentacion

La disfuncién oral motora, como ya hemos comenta-
do, dificulta la alimentacion oral y aumenta el riesgo de
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Tabla I
Meétodos para calcular las necesidades energéticas
de pacientes con daiio neurolégico

1. Método de Krick
Kcal/dia = (gasto metabdlico basal x factor de tono
muscular x factor de actividad) + crecimiento
GMB (kcal/dia) = superficie corporal (m?) x tasa meta-
bolica estandar (kcal/m*h) x 24 horas
Factor tono muscular = 0,9 si disminuido; 1,0 si normal;
1,1 si aumentado
Factor actividad: 1,15 si estd en la cama; 1,2 si depen-
diente; 1,25 si vaensilla, 1,3 si ambulatorio.
Crecimiento: 5 kcal/g de peso ganado deseado.

2. Método basado en la altura
— 14,7 cal/cm en nifios sin disfuncién motora.
— 13,9 cal/cm en pacientes ambulantes con disfunciéon
motora.
— 11,1 cal/cm en pacientes no ambulatorios.

3. Meétodo basado en la estimacion del gasto energético
basal
1,1 x Gasto energético en reposo.

Tabla II
Estimacion de la estatura a partir de la distancia
talon-rodilla (altura de la rodilla, AR) —en cm—

MUJER DE 19-59 ANOS: (AR x 1,86) — (A x 0,05) + 70,25
MUJER DE 60-80 ANOS:(AR x 1,91)- (A x0,17) +75
VARON DE 19-59 ANOS: (AR x 1,88) + 71,85

VARON DE 60-80 ANOS: (AR x 2,08) + 59,01

AR = altura rodilla.
A =edad.

aspiracion. La sospecha clinica —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 catalogacion y sirve para
ofrecer un consejo dietético individualizado.

El reflujo gastroesofdgico (RGE) es frecuente en pa-
cientes con PC, asociado con frecuencia a retraso en el
vaciamiento géstrico. Las aspiraciones a la via aérea
pueden ocurrir a causa de aspiraciones de saliva o de
alimento por la disfuncién oral motora o por aspiracién
del contenido gastrico por el RGE. También el estreiii-
miento, presente hasta en casi dos terceras partes de los
pacientes, es causa de malestar y puede influir negati-
vamente en la alimentacion®.

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

Intervencion nutricional

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

heterogeneidad de la poblacién (tabla I), aunque la me-
dida més sencilla es monitorizar la ganancia de peso en
respuesta a la intervencion nutricional. Después se tra-
tarfa de mejorar la ingesta oral. Para esto es importante
que el niflo 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 alimentacion enteral. Por lo general el uso de son-
das nasogastricas debe reservarse para periodos cortos
de nutricién enteral (inferiores a tres meses), por lo que
la gastrostomia es la técnica de eleccion. Es muy im-
portante valorar la existencia de reflujo antes de reali-
zar la gastrostomia, pues si existe puede empeorar tras
la realizacién de la misma. Es muy frecuente asociar
una técnica quirdrgica antirreflujo en el momento de la
cirugia. En algunos casos con importante gastroparesia
pude ser necesario realizar una yeyunostomia o el em-
pleo de una gastroyeyunostomia endoscépica. Sin em-
bargo, esta prictica no estd apoyada en resultados de
estudios clinicos bien disefiados*.

En cuanto al tipo de férmulas enterales a emplear de-
pendera mucho de si hablamos de nutricién oral, en las
que preferiremos el empleo de dietas poliméricas nor-
mo o hipercaldricas, fundamentalmente con fibra, o de
nutricién enteral por sonda, donde sobre todo usaremos
férmulas normocaldricas con fibra. En ocasiones debe-
mos emplear dietas peptidicas, sobre todo con proteina
de suero, para facilitar el vaciamiento gastrico.

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

Como en la mayoria de estos pacientes es dificil in-
terpretar cuando tienen hambre o cuando estdn sacia-
dos, es preciso ser cuidadosos para evitar el sobrepeso.
Hay que tener en cuenta también que para la mayoria
de sus desplazamientos dependen del concurso de un
cuidador, generalmente su padre, que tienen que trasla-

This way the
child cane=""
drink ip a
better, more
controlled
position.

Fig. 3.—Posturas adecuadas para dar de comer por boca a un
nifio con pardlisis cerebral.
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darlede un lado a otro en brazos. Se considera, por tan-
to, que el percentil 10 de peso es mds que suficiente pa-
ra aquellos pacientes que no son auténomos?.
Proporcionar una alimentacién suficiente es una prio-
ridad en los nifios y jovenes con enfermedad neuroldgica
crénica, encaminada sobre todo a mejorar su calidad de
vida y la de sus familias®. El uso de gastrostomias ha de-
mostrado ser eficaz en mejorar su calidad de vida?.

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 atenciéon menor a los
problemas para alimentarse y a la malnutricién que, en
ocasiones, condiciona un riesgo mayor de infecciones
respiratorias. Con frecuencia se asocian problemas en
la funcién orofaringea o reflujo gastroesofagico que
empeoran el prondstico y dificultan la alimentacién
oral. Muchos de estos pacientes llegan actualmente a la
edad adulta, aunque no existen suficiente informacién
ni guifas de manejo para hacer una transferencia satis-
factoria a las unidades de adultos®.

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

Los objetivos desde el punto de vista nutricional son
los siguientes®:

— Prevenir la desnutricién 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 deglucién, para
evitar las aspiraciones y la pérdida de peso®. El es-
tudio videofluoroscépico es la mejor prueba para
el diagndstico de la disfagia orofaringea y permite
adecuar el consejo nutricional en funcién 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 presentan-
dose mayores problemas que obligan a considerar
la colocacidn de una gastrostomia.

— Detectar y tratar los problemas digestivos que
pueden limitar la ingesta: estrefiimiento y reflujo
gastroesofdgico sobre todo.

Consideraciones semejantes pueden hacerse con
respecto a otros enfermedades neuromusculares®'*2. En
la mayoria de situaciones, la colocacién de una gastros-
tomia tiene un impacto positivo sobre el paciente y su
familia: menor nimero de infecciones respiratorias,
menor nimero de hospitalizaciones, mejoria del peso y
de la talla, fundamentalmente.

Enfermedades neurodegenerativas

Encefalopatias mitocondriales, enfermedades pero-
xisomales, etc.

Los problemas nutricionales que presentan los nifios
que padecen estas enfermedades comparten muchos de
los rasgos que se han sefialado en los apartados anterio-
res.Ademads, en muchos de estos pacientes ademds de
las dificultades inherentes a su afectacion mental se en-
cuentran graves problemas asociados a la dismotilidad
gastrointestinal®.

Epilepsia

Alrededor de un 50% de los nifios con epilepsia se-
rdn adultos con epilepsia. Ademads, los trastornos epi-
Iépticos recurrentes no sé6lo pueden cambiar con el
tiempo en su forma de manifestarse, sino que también
conllevan dificultades sociales, académicas o proble-
mas de conducta. La transicién a una unidad de Neuro-
logfa de adultos no sélo significa un cambio de caras y
se vive con gran ansiedad y preocupacion tanto por los
pacientes como por sus familias*. El modelo de las
consultas de transicién es el mejor aceptados por pa-
cientes y profesionales y recomendado algunos institu-
tos nacionales de salud, aunque no siempre cumpli-
mentado®-¢. Sin embargo, por lo general, no existen
implicaciones sobre la alimentacidn 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 nifios con epilepsia refractaria al tratamien-
to. En la mayoria de ocasiones la dieta se mantiene du-
rante dos afios, momento es las crisis reaparecen o
empeoran al suspender la dieta, precisando un trata-
miento dietético a largo plazo?. Existen escasisimas
publicaciones —solo una— en la que comente qué ha-
cer para hacer la transicién de esos jovenes con DC a
unidades de tratamiento de la epilepsia de pacientes
adultos®. En su comunicacién 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 —Ila situacion
ideal pero sélo posible en uno o dos lugares en el mun-
do—, continuar a cargo de los neurélogos pedidtricos o
pasar a la unidad de adultos sin la supervision de perso-
nas con experiencia en la DC. Sélo los pacientes que
eligieron esta ultima opcién dejaron de usar la dieta y
se produjo una reaparicién de las crisis. Es probable que
si en esta tercera opcién hubiera habido supervisién por
parte de un neurdélogo con experiencia en DC, los resul-
tados habrian sido bien distintos. En empleo de la dieta
Atkins modificada —solo limitar los hidratos de carbo-
no a 10 gramos al dia—, que se emplea de inicio en epi-
lepsias en el adulto, facilita la transicién a las unidades
de adulto al ser menos rigida en su elaboracion.

En resumen, la correcta transicién de los pacientes
con enfermedades neuroldgicas desde las unidades pe-

36



didtricas a las unidades de adultos es una necesidad por
solucionar. Se necesitan verdaderos programas de tran-
sicién que tapen ese vacio, aunque desafortunadamente
no existen pautas generales y las soluciones se han ido
aplicando de una forma local, con su idiosincrasia par-
ticular®. La creacién de unidades multidisciplinares,
pero también el desarrollo de programas de formacion
para el colectivo de trabajadores de la salud que se en-
carguen del cuidado de estos pacientes, hard posible
una transicion suave y efectiva.
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Resumen

La desnutricion es frecuente en las enfermedades neu-
rodegenerativas y condiciona un peor prondstico y un
aumento del riesgo de complicaciones. Las causas mas
frecuentes son la disminucién de la ingesta, debido a ano-
rexia, disfagia y otros factores, los sintomas digestivos y
las alteraciones del gasto energético. La valoracion y
monitorizacion nutricional debe formar parte de la eva-
luacion clinica de estos pacientes y permitira identificar a
los pacientes que puedan precisar un soporte nutricional
especifico. En este articulo se revisan los aspectos mas
importantes de la evaluacién y el tratamiento nutricional
de las enfermedades neurodegenerativas mas prevalen-
tes: esclerosis lateral amiotroéfica, la esclerosis miltiple, la
enfermedad de Parkinson y las demencias.

(Nutr Hosp. 2014;29:38-46)
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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 nutricion. Gastrostomy. Parkinson’s disease. Amyo-
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Introduccion

Las enfermedades neurodegenerativas son cada vez
mds prevalentes y constituyen una causa importante de
morbimortalidad en nuestro medio. Los tltimos datos
del Instituto Nacional de Estadistica muestran un au-
mento de la patologia neurolédgica (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 ano 2000.

La desnutricién es frecuente e influye negativamen-
te en el prondstico de estos pacientes, aumenta el riesgo
de complicaciones y empeora la calidad de vida'. Afec-
ta especialmente la funcién de los musculos degluto-
rios y dificulta la recuperacion de la disfagia, aumenta
el riesgo de infeccion y dificulta la rehabilitacién fun-
cional, aumentando el riesgo de discapacidad.

La valoracién nutricional debe formar parte de la
evaluacion clinica periddica de estos pacientes?. La va-
loracion de la disfagia es obligada y debe incluir aspec-
tos relacionados con la eficacia de la deglucién, con la
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seguridad y las posibles complicaciones asociadas.
Ademads de los cuestionarios estructurados, como el
EAT-10, especialmente titil en estos pacientes, se pue-
de utilizar el “test del agua” o técnicas mds precisas, ca-
paces de identificar sintomas y signos de alteracion de
la eficacia y/o seguridad de la deglucién, como el “Mé-
todo de exploracién clinica volumen-viscosidad”
(MECV-V). La videofluoroscopia permite evaluar de
manera detallada las distintas fases de la deglucién y
detectar aspiraciones silentes. Los pacientes con enfer-
medades neurodegenerativas presentan un elevado
riesgo de deshidratacién, que puede tener consecuen-
cias adversas, por lo que se recomienda realizar una va-
loracién del estado de hidratacion.

El objetivo del soporte nutricional es proporcionar
de manera segura, una ingesta adecuada de energia y
nutrientes que permita prevenir y/o tratar la desnutri-
cion y sus complicaciones, adaptandose a las circuns-
tancias clinicas y personales de cada paciente y facili-
tando el cuidado y la calidad de vida. La modalidad de
soporte nutricional depende de la situacién clinica del
paciente y de la eficacia y seguridad de la funcién de-
glutoria (fig. 1).

En este articulo se revisan los aspectos mds relevan-
tes de la evaluacidn y el tratamiento nutricional de las
enfermedades neurodegenerativas mas prevalentes: es-
clerosis lateral amiotrdfica, la esclerosis multiple, la
enfermedad de Parkinson y las demencias.

Esclerosis lateral amiotrofica

La esclerosis lateral amiotréfica (ELA) es una enfer-
medad neuroldgica grave, de desenlace fatal, que se
describié a mediados del siglo XIX. Consiste en la de-
generacidon de motoneuronas superiores e inferiores,

que conduce a una debilidad progresiva de la muscula-
tura de los miembros, bulbar, tordcica y abdominal. Se
trata por lo tanto de una enfermedad exclusivamente
motora. La sintomatologia predominante al diagndsti-
co de la enfermedad permite clasificarla en espinal o
bulbar. En la forma de inicio bulbar, que se asocia con
un peor prondstico, la disartria y la disfagia aparecen
de manera mds precoz, y se acompafan de labilidad
emocional. La sensibilidad, la funcién autonémica y
visual y las funciones superiores estan 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 superéxidodismutasa
1(SOD1) es el mas frecuente. Su patogenia no es del to-
do conocida. Se han descrito alteraciones en el trasporte
axonal, aumento de produccion de citokinas y radicales
libres extracelulares, alteraciones en la funcion mito-
condrial y del reticulo endopldsmico rugoso entre otras.

La enfermedad presenta una incidencia de 2-3 ca-
s0s/100.000 habitantes/afio, una prevalencia de 7-10
habitantes/afio. Se diagnostica habitualmente entre los
40y los 70 afios y es mds frecuente en varones. En Es-
pafia se diagnostican aproximadamente 900 casos al
aflo. Se han descrito algunos factores ambientales que
pueden favorecer su aparicion, 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 verdura®. La evaluacién conjunta de 5 estudios
de cohorte, que incluyen mas de un millén de sujetos,
permitié observar que la utilizacién prolongada de su-
plementos de vitamina E se asociaba con un menor
riesgo de desarrollar la enfermedad*. Los pacientes con

Cribado nutricional, -—
Monitorizaci6n del peso
Evaluacion nutricional
Evaluacion de la ingesta

N

Cribado de disfagia

Evaluaci6n de la disfagia

Normal Desnutricion
disminucién de la ingesta

Alteracion leve
de la seguridad

Alteracion grave
de la seguridad

~

Dieta oral modificada
Valorar suplementos orales

Vigilancia periddica

Nutricion enteral,
plantear PEG

Fig. 1.—Algoritmo diagnosti-
co y terapéutico en las enfer-
medades neurodegenerativas.
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diabetes presentaban un inicio de la sintomatologia
mads tardio (hasta 4 afios)’. El sobrepeso se asocia con
un menor riesgo de padecer la enfermedad®.

La desnutricién es muy frecuente en la ELA y es un
factor pronéstico independiente de mortalidad en estos
pacientes’®. La prevalencia es muy variable, depen-
diendo del criterio utilizado en el diagndstico de la en-
fermedad. Los estudios longitudinales muestran un
descenso de peso y de la masa magra, como reflejo de
la atrofia muscular caracteristica de la enfermedad.

La causa mds importante es la disminucion de la in-
gesta, por anorexia, alteracién de la movilidad y la
fuerza muscular en la musculatura orofaringea y de los
miembros, disfagia o disnea. La sialorrea es caracteris-
tica de esta enfermedad y puede empeorarla deglucion.
Puede existir depresion hasta en el 20-70% de los pa-
cientes.

Los sintomas digestivos son frecuentes, especial-
mente el estrefiimiento, en el que influye la debilidad
de la musculatura abdominal, la disminucién de la acti-
vidad fisica y la ingesta hidrica inadecuada.

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

La valoracién nutricional periddica es fundamental
en los pacientes con ELA y se realizard en base a datos
clinicos, antropométricos y bioquimicos, incluyendo
estudio de micronutrientes (fig. 2). La escala funcional
ALSFRS (Amyotrophic Lateral SclerosisFunctional
Rating Scale) incluye cuestiones relacionadas con la si-
tuacién nutricional y la disfagia.

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

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

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

Se recomienda considerar el tratamiento con nutri-
cion enteral de manera precoz, generalmente mediante
una gastrostomia endoscépica percutdnea (PEG)'",
siendo posible en muchos casos un soporte nutricional
mixto oral-enteral. Debemos tener en cuenta que la
desnutricién o la mala situacién respiratoria incremen-
tan el riesgo del procedimiento (fig. 3). En pacientes
con disminucién de la capacidad vital forzada (< 50%)
se recomienda la gastrostomia radioldgica percutdnea
(PRG)". También es posible realizar una PEG utilizan-
do simultdneamente ventilacién mecénica no invasiva.

No existen datos ni recomendaciones sobre los re-
querimientos de nutrientes o la composicién de la NE
mas adecuada para estos pacientes. La eleccién de la
férmula se llevard a cabo en base a los requerimientos
energéticos y proteicos, la tolerancia digestiva a los
distintos preparados, la presencia de estrefiimiento y/o
diarrea etc. En la mayor parte de los pacientes, se reco-
mienda utilizar una férmula polimérica normoproteica
con fibra. Las férmulas 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 inmdviles, infecciones etc.)
las férmulas hiperproteicas resultan mds 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 ELA"™. Las recomendaciones de la Asociacién

Monitorizacién periddica

Evaluacién nutricional
y de la disfagia

Pérdida de peso,
disfagia

Optimizacién de dieta oral,
Suplementos nutricionales
Informar de PEG

Evaluacién de la
funcién respiratoria

Si progresion de los sintomas
o pérdida ponderal

Plantear PEG

Valoracion nutricional
rehabilitacién/logopedia

Fig.2.—Evaluacion del esta-
do nutricional en los pacien-
tes con esclerosis lateral
amiotrdfica.
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‘ Indicacién de PEG en paciente con ELA

!

‘ Evaluacién de la funcion respiratoria

—

CVF 30-50
Riesgo elevado

|

CVF>50
Riesgo bajo

\

CVF<30
Riesgo muy elevado

Evaluacion clinica detallada
Valorar PRG

PEG aceptada

Realizar el procedimiento

|

‘ PEG/PRG rechazada

Tratamiento conservador

Valorar SNG o NPD Fig.3.—Soporte nutricional

en los pacientes con esclero-

sis lateral amiotrdfica.

Americana de Neurologia® sefialan que en pacientes
con ingesta oral insuficiente, se debe considerar la NE
via 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
EFNS" recomienda referir al paciente a un especialista
en nutricion tan pronto se inicien sintomas de disfagiay
considerar la PEG de manera precoz (recomendacion
basada en la buena prictica clinica). En la practica, sin
embargo, muchos pacientes no aceptan esta medida te-
rapéutica. Aunque se utiliza cada vez mds, su empleo
se produce de manera muy heterogénea en distintas se-
ries (0-42%), siendo mas frecuente en unidades espe-
cializadas®.

A lo largo de la evolucién de los pacientes, se debe
evaluar la posibilidad de deficiencias de micronutrien-
tes, que por si misma pueden producir debilidad mus-
cular, astenia y otros sintomas, agravando por lo tanto
la sintomatologia de la propia enfermedad. Es muy pre-
valente la deficiencia de vitamina D.A pesar del posi-
ble papel de los antioxidantes en la prevencion de la en-
fermedad, Los estudios de suplementacidn, sin
embargo, no apoyan la utilizacién de antioxidantes en
su tratamiento'®.

Esclerosis miiltiple

La esclerosis multiple (EM) es la enfermedad au-
toinmune degenerativa del SNC mads frecuente en
nuestro medio. Es el prototipo de enfermedad desmieli-
nizante y se caracteriza por la triada de inflamacién
crénica, desmielinizacién y gliosis, con una destruc-
cién de la mielina del SNC. Se caracteriza por la por la
aparicién de placas cicatriciales grises o rosdaceas bien
delimitadas, de 1 a 2 mm hasta varios centimetros de

tamafio, que se distinguen facilmente de la sustancia
blanca que las rodea.

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

La sintomatologia de la esclerosis multiple es muy
variable y depende del drea que se afecta. Los sintomas
mas frecuentes son los problemas visuales y las pares-
tesias, disfagia, debilidad muscular y espasticidad, pa-
ralisis e incontinencia urinaria.

Se han descrito varias formas clinicas, segin su cur-
so y evolucién'. La forma remitente en brotes o remi-
tente recurrente es la mas frecuente, y supone el 85%
de los casos. Se caracteriza por la aparicion de brotes
de disfuncién neuroldgica con sintomatologia variable
segun la localizacion, que cede total o parcialmente en
dias o semanas. A medida que se repiten los brotes de
la enfermedad, aparecen secuelas neuroldgicas de dis-
tinta gravedad. La denominada “forma secundaria
progresiva”, es la presentacién clinica més frecuente
en las fases tardias de la forma remitente-recurrente y
ocurre después de un periodo unos 10-15 afios. Con-
siste en la aparicién de un deterioro neuroldgico pro-
gresivo, sin que se puedan identificar brotes, lo que da
lugar a un mayor grado de discapacidad neurolégica.
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 tdltimo, 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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principio, pero en el trascurso de la enfermedad apare-
cen brotes.

No se conoce la etiologia de la EM: se han involucra-
do factores genéticos, inmunolégicos 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 epidemioldgicos han observado
una relacion entre la aparicion de EM y la ingesta de
grasa saturada de origen animal. Sin embargo, los estu-
dios caso-control muestran resultados discordantes'®.
Se han realizado diversos estudios de intervencién con
dcidos grasos poli-insaturados, que no parecen tener
una eficacia clara sobre a evolucién de la enfermedad';
sin embargo, podrian disminuir la frecuencia de las re-
caidas en un plazo de dos afios®. Por este motivo, aun-
que se puede recomendar la disminucién de la ingesta
de grasa saturada como parte de una dieta equilibrada,
no existe evidencia clara para recomendar una suple-
mentacion especifica con dcidos grasos?'.

Otros estudios han evaluado la relacién entre la vita-
mina D y otros micronutrientes con la EM. Ademads de
sus funciones en el metabolismo fésfo-cdlcico y éseo, la
vitamina D participa en la diferenciacion celular y pre-
senta un efecto inmunomodulador y disminuye la pro-
duccion de citoquinas proinflamatorias. Existe una rela-
cion epidemioldgica entre la deficiencia de vitamina D
y la EM, que puede también explicar la distribucién ge-
ografica de esta enfermedad®. Estudios en animales han
observado que previene o retarda la encefalomielitis ex-
perimental autoinmune. La deficiencia de vitamina D es
mds frecuente en los pacientes con EM o en aquellos
que van a desarrollar la enfermedad proximamente?.
Los estudios de suplementacion son escasos y de corta
duracién. En el momento actual no existe una recomen-
dacion clara para suplementar con vitamina D en todos
los casos; si se recomienda evaluar el estado nutricional
de esta vitamina y evitar la deficiencia®*. Hay que tener
en cuenta, sin embargo, que el tratamiento con dosis
elevadas de vitamina D no estd exento de riesgos. Se
han descrito casos de hipercalcemia grave secundaria a
la suplementacién con vitamina D en estos pacientes®.
Se han estudiado otros micronutrientes, especialmente
la vitamina B , el Selenio, la vitamina E, pero los resul-
tados no permiten establecer una recomendacién con-
creta de suplementacion.

La obesidad es frecuente en los pacientes con escle-
rosis multiple, 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
enfermedad®. El tratamiento corticoideo y antidepresi-
vo favorecen también la ganancia de peso.

Presentan también riesgo de desnutricion, que se ha-
ce mas evidente a medida que avanza la enfermedad y
la discapacidad?. La desnutricién disminuye a su vez la
fuerza muscular y empeora la capacidad funcional®. En
los pacientes con discapacidad grave y tdlceras por pre-
sién se ha descrito desnutricién proteica y deficiencia
de micronutrientes, fundamentalmente hierro y zinc.

Los factores que favorecen la desnutricién en estos
pacientes son la disminucién de la ingesta, como con-
secuencia de disfagia, depresion, dificultad para ali-
mentarse debida a las secuelas neuroldgicas, y la sinto-
matologia digestiva®, que en se puede agravar por el
tratamiento farmacolégico. La disfagia puede aparecer
en el 3-45% de los pacientes, dependiendo del método
que se utilice para su diagnéstico y del momento clini-
co de la enfermedad®. Con frecuencia se acompaia de
alteraciones en el habla. Los estudios realizados con
métodos muy sensibles, con FEES o los estudios elec-
trofisioldgicos, muestran alteraciones en la deglucién
hasta en el 90% de los pacientes’'. Es mas frecuente
cuando existe afectacion del tronco cerebral y se rela-
ciona con la gravedad de la enfermedad®. Se ha disefa-
do recientemente un cuestionario para disfagia especi-
fico para esta enfermedad, denominado DYMUS*3,
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 remision.

La evaluacién de la disfagia exige un protocolo cui-
dadoso, que incluya la el cribado por medio de cuestio-
narios estructurados, y la evaluacion, utilizando el mé-
todo de volumen viscosidad, la videoflouroscopia o la
valoracion directa de la deglucion por fibroscopia®. El
tratamiento deberd tener en cuenta la situacion clinica y
nutricional del paciente®. En muchos casos, las medi-
das dietéticas convencionales, incluyendo cambios en
la consistencia de los alimentos, serdn suficientes. En
casos mas avanzados, se debera considerar la utiliza-
cion de nutricién enteral por sonda, habitualmente me-
diante gastrostomia endoscdpica percutdnea. Los estu-
dios son muy escasos y no existe informacién
suficiente sobre el efecto de esta modalidad de trata-
miento sobre la evolucién de la enfermedad o sobre la
calidad de vida. En los casos que presentan deterioro
neurolégico y funcional avanzado, se deben discutir los
riesgos y beneficios de esta modalidad terapéutica.

En cuanto al tipo de férmula de nutricion enteral, no
existen estudios que hayan evaluado distintas férmulas
o el efecto de nutrientes especificos sobre la evolucion
de la enfermedad. Es necesario tener en cuenta los re-
querimientos energéticos, que dependen de la situacién
neuroldgica (pardlisis, espasticidad) del paciente y de
la concurrencia de otras situaciones clinicas, como in-
fecciones. La utilizacién de formulas con fibra puede
disminuir la frecuencia de los sintomas digestivos.

Enfermedad de Parkinson

La Enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno
neuromuscular que resulta de la disminucién de los ni-
veles de dopamina en los ganglios basales del cerebro.
Se trata de la segunda enfermedad neurodegenerativa
mads frecuente en nuestro medio, por detrds 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 afios.

Los sintomas mas caracteristicos son el temblor en
reposo, sintoma de inicio en el 75% de los casos, la hi-
pertonia y rigidez, y la bradiquinesia o lentitud y dismi-
nucién de los movimientos voluntarios. Existe una dis-
minucién 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 anatomopatoldgicas consisten en
degeneracion 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 evolucién de esta enfer-
medad. Se ha descrito un mayor riesgo con la ingesta
de grasa de origen animal. Asimismo, se ha sugerido
que la reduccién en la produccion de radicales libres o
una ingesta elevada de diversos antioxidantes podria
reducir el riesgo de presentar enfermedad de Parkinson
o enlentecer la progresion 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-caroteno®. Al-
gunos estudios epidemioldgicos 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 Parkinson® y constituye un factor independiente de
mortalidad en estos pacientes®.

En las primeras fases de la enfermedad de Parkinson,
se ha descrito un aumento del peso corporal y obesidad
central®. Sin embargo, a medida que la enfermedad evo-
luciona, los pacientes presentan con frecuencia pérdida
de peso y desnutricién*'. La prevalencia de desnutricion
en la EP es muy variable y depende fundamentalmente
del método utilizado para su diagndstico y del estadio
evolutivo de la enfermedad®. Una revision reciente des-
cribe una prevalencia de desnutricion que oscila entre el
0-24%, con un aumento del riesgo nutricional del 3-60%
de los pacientes®. Estudios longitudinales han puesto en
evidencia que el riesgo nutricional, evaluado mediante el
MNA, aumenta a medida que evoluciona la enferme-
dad*. La pérdida de peso se debe sobre todo a un descen-
so de la masa grasa®, 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
afectacion muscular primaria por la enfermedad.

Existen miiltiples factores que favorecen el desarro-
llo de desnutricién y pérdida de peso en los pacientes
con EP*. La disminucion de la ingesta es probablemen-
te el mas importante”’ y se produce como consecuencia
de anorexia, dificultad para la alimentacién 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 si mis-
mo. La depresién es especialmente frecuente y puede
afectar hasta el 80% de los pacientes*.

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

ral®. Son frecuentes la xerostomia, retraso del vacia-
miento géstrico, nduseas y vomitos y estrefiimiento™®.
Las nduseas pueden estar presentes en el 25% de los pa-
cientes con EP, y se observa retraso del vaciamiento
gdstrico en el 45%. El estrefiimiento es muy frecuente y
se produce como consecuencia de disautonomia y de
los efectos secundarios de los farmacos.

La disfagia puede estar presente hasta en el 80% de
los pacientes con EP. Los estudios de videofluorosco-
pia muestran con frecuencia hipertonia y contraccién
andmala de la musculatura cricofaringea, que dificulta
la deglucion.

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-
dez’'. Los pacientes con discinesias pueden tener un
gasto energético total equivalente al de personas que
realicen una actividad fisica moderada. La estimula-
cion subtaldmica disminuye el gasto energético y pue-
de favorecer el desarrollo de obesidad.

El elevado riesgo de desnutricion en los pacientes
con EP aconseja que se incluya la valoracién nutricional
en la valoracion clinica general de estos pacientes, que
permita identificar aquellos factores que condicionan
un mayor riesgo. No existe un método de cribado o va-
loracién nutricional especifico. Los métodos mas utili-
zados en la valoracion y el diagnéstico de la desnutri-
ci6n son la valoracién del IMC y los cambios en el peso
y otros pardmetros antropométricos y bioquimicos.

El soporte nutricional debera tener en cuenta la efi-
cacia y la seguridad de la deglucién, como en otras pa-
tologfas neuroldgicas™. Es importante identificar algu-
nos factores especialmente frecuentes en la
enfermedad de Parkinson, como la depresién o el dete-
rioro cognitivo, que puede estar presente en las fases
avanzadas de la enfermedad*. El control estrecho del
tratamiento farmacoldgico puede disminuir el riesgo
de sintomas digestivos secundarios. La gastroparesia,
especialmente frecuente en la EP, puede disminuir la
absorcidn de la levodopa y alterar la calidad de vida de
los pacientes®.

La adaptacion de la dieta oral, utilizando liquidos es-
pesados y alimentos de textura modificada, es funda-
mental en los pacientes con disfagia orofaringea.

La absorcidn de la levodopa disminuye cuando exis-
te un aumento de la ingesta proteica. Por este motivo,
durante afios se ha recomendado una dieta pobre en
proteinas, que puede empeorar el estado nutricional,
especialmente en pacientes ancianos. No obstante, la
restriccion proteica parece ser efectiva inicamente en
un pequeflo grupo de pacientes que presentan fluctua-
ciones severas en la motilidad inducidas por la medica-
cién (fendmenos on-off), y no se recomienda para uso
continuado. En el momento actual, se recomienda, solo
en casos necesarios, redistribuir la ingesta de proteinas
a lo largo del dia*. Desde que se han introducido for-
mas de liberacién controlada de levodopa, la propor-
cion de pacientes que se pueden beneficiar de la restric-
cién proteica cada vez es menor.
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La nutricién enteral se utilizard en los pacientes que
presenten disfagia grave. La via de acceso mds aconse-
jada es la gastrostomia endoscopia percutanea, teniendo
en cuenta que se trata de una enfermedad crénica pro-
gresiva. Sin embargo, es necesario valorar las circuns-
tancias clinicas 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 utilizacién de una fér-
mula polimérica con fibra. La levodopa puede interac-
cionar con la nutricién enteral, especialmente si el
aporte proteico es elevado”. Se han descrito complica-
ciones graves secundarias a esta interaccion, y pueden
dar lugar a complicaciones potencialmente graves®. La
gastroparesia puede dificultar la tolerancia a la nutri-
cion enteral y hacer necesario la utilizacién de accesos
postpildricos.

Demencias

El término demencia se refiere a un sindrome que
puede tener diferentes etiologias, en el que existe un
deterioro importante de las funciones neuroldgicas 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 mas 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 neuroldgicas,
como la enfermedad de Parkinson.

En la enfermedad Alzheimer ocurre una degenera-
cion difusa de la corteza cerebral que afecta a todas sus
capas y es mas acentuada en los 16bulos frontales. Se ha
descrito una degeneracion de las células ganglionares,
aparicion de placas beta-amiloideas y una alteracion de
la funcidn sindptica y pérdida progresiva celular.

No se conoce su etiologia, si bien se han identificado
varios factores que contribuyen a su desarrollo, como
factores genéticos, procesos inflamatorios y estrés oxi-
dativo, ademds del papel de los estrogenos, la insulina
y otras hormonas sobre el cerebro. Los pacientes con
diabetes presentan un mayor riesgo®. En cuanto al pa-
pel de la dieta, se estd evaluando el papel de varios nu-
trientes, como el dcido félico, la vitamina B , o la vita-
mina B, cuya deficiencia, frecuente en estos pacientes,
disminuye la disponibilidad de los grupos metilo, an-
tioxidantes(vitamina E, B-caroteno, Zinc), ganglidsi-
dos y fosfolipidos®.

La pérdida de peso y la desnutricion es frecuente en
la evolucién de la enfermedad y se asocia a un mayor
riesgo de mortalidad y complicaciones®' 2. Se etiologia
es multifactorial: son frecuentes los trastornos de la
conducta alimentaria y la disfagia, con componente
sensitivo-motor; se han descrito ademas alteraciones
en el gasto energético. La disminucién de la ingesta es

la causa mas frecuente. Algunos pacientes presentan
reacciones de aversion a la comida, secundaria a dis-
praxiaoral o alteracién en la forma de comer o a recha-
zo ala alimentacion.

La valoracién del estado nutricional permite identifi-
car a los pacientes desnutridos o con riesgo de desarro-
Ilar desnutricién. 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 desnutricién. La dieta oral
se adaptard a las circunstancias del paciente (tablaI). El
control del entorno, disminuyendo la distraccién y con-
trolando las situaciones que puedan general estrés y an-
siedad, es fundamental. Se elegirdn alimentos con ele-
vada densidad de energia 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 aparicién de sintomas o
signos de deshidratacién. El acetato de megestrol pue-
de mejorar la ingesta y el estado nutricional, si bien es
un farmaco no exento de efectos secundarios (edema,
hiperglucemia).

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

En los pacientes con enfermedad avanzada e incapa-
cidad para la ingesta oral, la utilizacién de nutricién en-
teral por sonda es controvertida. Los pacientes, con fre-
cuencia, se retirar la sonda nasogdstrica, pudiendo
hacer necesario la utilizaciéon de medidas de conten-
cién. La nutricién enteral no ha demostrado tener un
efecto clinicamente beneficioso en los pacientes con
demencia avanzada, en relacion con el estado nutricio-
nal o la prevencion de complicaciones (tlceras por pre-
sidén, neumonia de aspiracién), sobre la mortalidad o
sobre la calidad de vida®. La supervivencia de los pa-

Tabla I
Recomendaciones sobre dieta oral

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

e Control del entorno
Sin distracciones, tranquilo

¢ Facilitar la manipulacion de los alimentos
“finger food”, adaptacién de los cubiertos etc

¢ Maniobras que ayudan a una deglucion segura
deglucién supraglética, posicion de la mandibula etc

¢ Dieta oral adaptada
Modificacién de la consistencia
Aumento de la densidad de energia y nutrientes
Estrategias para asegurar una adecuada ingesta hidrica.
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cientes tras la colocacion 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
utilizacion de la nutricién enteral en pacientes ancianos
con enfermedad neuroldgica®. 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 decisién de iniciar o no un tratamiento con nutri-
cidén enteral en los pacientes con enfermedad neurode-
generativa avanzada es uno de los principales proble-
mas éticos con que nos enfrentamos en la practica
diaria®®’. La nutricion enteral, por sonda u ostomia, es
una modalidad terapéutica no exenta de riesgos y el be-
neficio clinico en este grupo de pacientes no esta clara-
mente establecido.

El soporte nutricional, desde el punto de vista médi- 10.
coy legal, debe ser considerado un tratamiento médico
y precisa, por tanto, una evaluacién detallada de sus po- 11.
sibles beneficios y riesgos. Es necesario tener en cuen-
ta, ademads de los aspectos clinicos, circunstancias per- 12.
sonales y familiares, sociales, culturales, religiosas y
econdmicas.

Los pacientes o sus tutores, que deben ser informa- 13-
dos con precisién y claridad, son auténomos 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 14.
especificos de ética asistencial.

15.
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Recomendaciones de ESPEN sobre la nutricion enteral
en pacientes ancianos con enfermedad neurologica®”

Recomendaciones Grado
En los pacientes ancianos con disfagia neuroldgica grave, se debe utilizar la NE para asegurar un aporte adecuado A
de energia y nutrientes y, por lo tanto mantener o mejorar el estado nutricional

En los pacientes con demencia, los suplementos nutricionales orales (SON) o la nutricién enteral por sonda pueden C
mejorar el estado nutricional.

En la demencia incipiente o moderada, considerar la utilizacién de SON- ocasionalmente NE por sonda- para asegurar C
un aporte adecuado de energia y nutrientes y prevenir la desnutricion.

En los pacientes con demencia terminal, no se recomienda la nutricion enteral por sonda. C
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Resumen

Las manifestaciones clinicas que acompafan a las
enfermedades neuroldgicas son muy variadas, afectando
a miultiples organos. Los pacientes con ciertas patologias
neurologicas como son el ictus, la enfermedad de Alzhei-
mer, Parkinson, Epilepsia y Esclerosis Miltiple pueden
ver su estado nutricional alterado a causa de determina-
dos sintomas relacionados con el curso de la enfermedad,
como el déficit de determinados micronutrientes (acido
félico, zinc, vitaminas B, y B ,, vitamina D, vitaminas E y
vitamina C), alteraciones del gasto energético, disminu-
cion de la ingesta, alteraciones gastrointestinales y disfun-
cion de la masa 6sea. A estas circunstancias, hay que ana-
dir el efecto de otros factores: edad avanzada, miiltiples
comorbilidades, polifarmacia, la utilizacion de fitotera-
pia, habitos sociales, la dieta y el efecto de los tratamien-
tos farmacologicos.

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

Palabras clave: Interacciones medicamento-nutriente.
Esclerosis miilple. Alzheimer. Parkinson. Epilepsia. Vita-
mina D. Nutricion.

Abreviaturas

EA: Enfermedad de Alzheimer.

EP: Enfermedad de Parkinson.

EM: Esclerosis Muiltiple.

IMAO-B: Inhibidores selectivos de la monoami-
nooxidasa tipo B.

IMN: Interaccion medicamento-nutriente.

IAM: Interaccién alimento-medicamento.

FAE: Farmacos antiepilépticos.

EMRR: Esclerosis Miiltiple remitente-recurrente.

Introduccion

Las enfermedades neuroldgicas ademads de su eleva-
da prevalencia e incidencia, constituyen un problema

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,
and B ,, 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.

socio-sanitario importante por las secuelas fisicas y
psiquicas que generan estas patologias, siendo respon-
sables de casi el 50% de todas las entidades incapaci-
tantes'?. Los sintomas y manifestaciones clinicas que
acompafian a estas patologias son muy variadas, afec-
tando a multiples 6rganos y sistemas, de forma que los
pacientes suelen presentar combinaciones de diversos
sintomas y signos neurolégicos que compromete la
funcién de multiples esferas de la actividad mental ta-
les como la memoria, el lenguaje, las habilidades, o la
cognicidén y sintomas motores como debilidad muscu-
lar, espasticidad, pardlisis asi como cualquier sintoma
atribuible a lesiones del tronco cerebral o cerebelo®>.
En los ultimos afios han tenido lugar enormes pro-
gresos en el conocimiento de las enfermedades neuro-
16gicas. Muchos de estos avances, han permitido mejo-
rar el conocimiento de los factores etiopatogénicos y de
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los mecanismos fisiopatolégicos involucrados en dis-
tintas enfermedades neuroldgicas®’, y plantear nuevas
orientaciones terapéuticas. El descubrimiento de nue-
vas dianas terapéuticas hace que el arsenal farmacol6-
gico se encuentre en constante crecimiento, con trata-
mientos cada vez mds complejos. Todo ello ha
contribuido a modificar la historia natural de algunas
enfermedades neuroldgicas, reducir la mortalidad o las
secuelas en otras, y mejorar la calidad de vida de los pa-
cientes® .

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

El tratamiento farmacolégico varia segun la fisiopa-
tologia de las distintas enfermedades; asi, en el caso del
ictus o accidente cerebrovascular se produce una dis-
minucién de flujo sanguineo arterial, lo que condiciona
una lesién que puede ser irreversible, de forma que la
mayor parte de los pacientes después de un ictus recibi-
rd farmacos antitrombdticos, anticoagulantes o antifi-
brinoliticos'?. Tanto en la enfermedad de Alzheimer co-
mo en la enfermedad de Parkinson se produce una
atrofia de la corteza encefélica y pérdida de neuronas
corticales y subcorticales, originando un déficit com-
plejo de multiples neurotransmisores como la acetilco-
lina, serotonina, dopamina, glutamato y neuropépti-
dos". En el caso de la enfermedad de Alzheimer, la
primera medida farmacoldgica consiste en incrementar
la funcidn colinérgica del cerebro; asi algunos fairma-
cos que han dado buenos resultados son los inhibidores
de la acetilcolinesterasa, enzima catabolica de la acetil-
colina El objetivo prioritario de estos tratamientos far-
macolégicos es el control de sintomas y ayudar a man-
tener una calidad de vida. En la enfermedad de
Parkinson no se dispone de un farmaco de eleccion, pe-
ro si hay diferentes grupos de farmacos antiparkinso-
nianos que actiian en el sistema nervioso con actividad
dopaminérgica, siendo la levodopa el patrén de refe-
rencia del tratamiento farmacol6gico'. La asociacién
de levodopa/carbidopa es el “gold estdndar” para el tra-
tamiento sintomadtico de EP. La levodopa es un precur-
sor de dopamina que atraviesa la barrera hematoence-
falica, donde se descarboxila para formar la dopamina
y la carbidopa previene la descarboxilacion periférica
de levodopa permitiendo que mayor cantidad de levo-
dopa atraviese la barrera hematoencefdlica.

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

La Esclerosis Multiple es una enfermedad autoin-
mune, de cardcter cronico, 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 mayoria de los pacientes la enferme-
dad se manifiesta de forma recurrente-remitente, es de-
cir combina fases de brotes y fases de remision, aunque
se describen también formas progresivas de mayor gra-
vedad'>'".

Se han desarrollado fairmacos que intentan modificar
el curso clinico de la enfermedad, diferenciandose tres
tipos de tratamientos farmacoldgicos: tratamiento de
las exacerbaciones 6 brotes (corticoides), tratamientos
que modifican la evolucién de la enfermedad (interfe-
rones beta, acetato de glatirimero, azatioprina, mito-
xantrona, natalizumab, fingolimod, alemtuzumab, teri-
flunomida y dimetil fumarato) y tratamiento de
sintomas que alteran la calidad de vida (fatiga, espasti-
cidad, temblor y ataxia, debilidad, alteracion de la mar-
cha...)'®* Ejemplo de estos dltimos son el tetrahidro-
canabinol y fampridina.

Los pacientes con una patologia neurolégica de base
suelen presentar factores afiadidos que pueden produ-
cir, a su vez, un aumento en la morbimortalidad de es-
tos grupos poblacionales. Estos factores pueden ser:
edad avanzada con miltiples comorbilidades,estado
nutricional (desnutricién), polifarmacia, la utilizacién
de productos de parafarmacia y fitoterapia, habitos so-
ciales, efectos adversos de los medicamentos, interac-
ciones entre los mismos y de éstos con la nutricién, asi
como otros problemas derivados del tratamiento far-
macolégico.

Los cambios inducidos por el tratamiento farmaco-
16gico sobre el estado nutricional pueden ser una con-
secuencia directa (debido a alteracion del metabolismo
de macronutrientes, disminucién de la absorcién de nu-
trientes o deplecion de minerales y micronutientes co-
mo vitaminas y oligoelementos) o indirecta del farma-
co (debido a la alteracién del gusto, la ingesta, aumento
o pérdida de peso, etc...)*'2.

Por ello, la influencia de los tratamientos utilizados
en el paciente con patologia neurolégica sobre su esta-
do nutricional estard condicionada por:

1. Las alteraciones metabdlicas y nutricionales en
pacientes con dafio neurol6gico®.

Los efectos secundarios de la terapia.

Las interacciones entre medicamento-nutriente y
nutriente-medicamento.

Rl

Alteraciones metabdélicas y nutricionales
en pacientes con dafio neuroldgico

Los sintomas que acompaiian a estas enfermedades
son unas de las principales causas de desnutricién 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, aparicidn de sintomas digestivos y disfun-
cion de la masa dsea (tabla I). A estas circunstancias
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Tabla I
Factores que causan malnutricion en patologias
neurologicas

Déficit de micronutrientes
Vitamina A

Vitamina C

Tiamina (B))

Vitamina D

Piridoxina (B,)

Vitamina E

Acido félico (B,)

Selenio

Cianocobalamina (B,,)

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

Disminucion de ingesta
Disfagia

Anorexia
Deshidratacién
Deterioro cognitiva
Depresién

Anemia

Temblor

Alteraciones digestivas

Nauseas y vomitos

Estrefiimiento

Gastroparesia

Anormalidades del apetito y del gusto

Disfuncion musculatura
Disnea
Osteoporosis

hay que anadir el efecto de los tratamientos farmacol6-
gicos que contribuyen al desarrollo de la desnutricién.

Déficit de micronutrientes

En el caso de enfermedades crénicas, diversos estu-
dios ponen de manifiesto la importancia de la nutricién
y la alimentacién en el sistema nervioso humano, espe-
cialmente de algunos micronutrientes como vitaminas
y elementos trazas, relaciondndose el déficit de los mis-
mos con la aparicioén de la enfermedad; lo que explica
la importancia de la nutricién en diferentes enfermeda-
des neurolégicas®. Asi, concentraciones séricas dismi-
nuidas de vitamina B, y B , pueden contribuir a la en-
fermedad cerebral sistémica y cerebrovascular. Se ha
demostrado que las deficiencias de B, y 4cido félico
estan implicadas en el mantenimiento de la mielina, las
membranas celulares y la produccién de acetilcolina®.
Las deficiencias de cinc y de vitamina E y C se asocian
con disfuncién cognitiva en los pacientes con EA?. En
paciente con EM se ha puesto de manifiesto en varios

estudios el déficit de vitamina D, existiendo una corre-
lacién inversa entre los niveles de vitamina D y la acti-
vidad de la EM, observandose que en pacientes con ni-
veles 6ptimos de vitamina D se previene o retarda la
progresion de la enfermedad?.

Alteraciones en el gasto energético

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

En patologias crénicas es mas variable debido a
cambios en la composicion corporal; asi la desnutri-
cion disminuye el gasto energético en reposo, mientras
que la existencia de alteraciones de la motilidad, reali-
mentacion 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 rigidez*. 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 pacientes?'.

Disminucion de la ingesta

Se trata de la principal causa de desnutricion en el
paciente neurolégico y uno de los sintomas mas fre-
cuentes es la disfagia neuroldgica que se caracteriza
por una disminucién de la capacidad de masticacién y
deglucion originando un cuadro de desnutricién y des-
hidratacién. Ademas la alteracién de la deglucién trae
como consecuencia el paso de las secreciones orofarin-
geas a las vias respiratorias y ésta aspiracion puede dar
lugar a la aparicién de infecciones que a su vez favore-
cen el desarrollo de desnutricién. Aproximadamente la
mitad de estas infecciones por bronocoaspiracién son
neumonias aspirativas®.

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

Alteraciones gastrointestinales

Las nauseas y los vomitos son sintomas frecuentes
en las enfermedades agudas especialmente si existe hi-
pertension craneal. La gastroparesia, retraso del vacia-
miento géastrico y estrefiimiento es comun en todas las
patologias neuroldgicas y puede ser debido a un des-
censo de la motilidad intestinal, disminucion de la in-
gesta de fibra y fluidos, debilidad de musculatura abdo-
minal, y a la propia inmovilidad®. Todo ello puede
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condicionar una disminucién de la ingesta de alimentos
por saciedad precoz y disminucion del apetito.

Disfuncion de la masa 6sea

En el paciente neurolégico tanto la desnutricién co-
mo la pardlisis 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.
Asi, en el caso de EM la desnutricion se hace mds 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 pacientes.

Efectos secundarios de la farmacoterapia
neurolégica

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

Los efectos secundarios de los farmacos antiparkin-
sonianos pueden disminuir la ingesta por diversas cau-
sas: xerostomia, nduseas, vomitos, retraso del vacia-
miento gdstrico y estrefiimiento®*. Determinados
farmacos también contribuyen a la gastroparesia como
pueden ser los anticolinérgicos por bloqueo de la ac-
cién de la acetilcolina. El tratamiento con corticoides y
antidepresivos favorece también la ganancia de peso.
Muchos de los farmacos van a causar alteraciones en
los micronutrientes como es el caso de los inhibidores
de la bomba de protones, fenitoina o fenobarbital®.

En la tabla III se resumen los efectos secundarios de
los farmacos actuales utilizados en EM, asi como los de
préxima comercializacidn, que pueden contribuir al
desarrollo de desnutricion.

Tabla III
Efectos secundarios de los farmacos actuales utilizados
en EM, asi como los de proxima comercializacion,
que pueden contribuir al desarrollo de desnutricion

Fdrmaco

Efecto secundario

Interferon-p la
Avonex®Rebif®

Interferon-p 1b
Betaferon®
Extavia®

Acetato de glatirdmero
Copaxone®

Natalizumab
Tysabri®

Fingolimod
Gilenya®

Mitoxantrona
Azatioprina

Teriflunomida
Aubagio®

Dimetil fumarato
Tecfidera®

Alemtuzumab
Lemtrada®

Fampridina
Fampyra
Tetrahidrocanabinol
Sativex®

Anorexia

Hipoglucemia (< 55 mg/dL)
Hipertrigliceridemia

Puede provocar aumento o disminucion de peso

Anorexia

Aumento de peso (2%)
Hiperlipidemia
Disminucion ferritina
Hipernatremia
Néuseas (17%)
Diarrea (10%)

Pérdida apetito
Diarrea

Diarrea, nduseas, vomitos
Nauseas (tomar después de las comidas)

Aumenta metabolismo cafeina.
Diarrea (15-18%)

Nduseas (9-14%)

Voémitos

Inhibe CYP2C8

Inductor débil CYP1A2

Dolor abdominal (18%)
Diarrea (14%)

Néuseas (12%)

Vémitos (9%)

Diarrea (5-10%)

Néuseas (> 5%)

Tiroides (enfermedad Graves)

Nduseas, vomitos, estrefiimiento, dispepsia

Inhibicién CYP2EI.

Anorexia

Diarrea

Boca seca, dolor bucal, ulceracién

Bibliograffa consultada: Fichas técnicas de los medicamentos, consultas laboratorios

farmacéuticos, Micromedex, Medline Plus, Pubmed.

Tabla II
Efectos secundarios de los tratamientos farmacologicos

Fdrmaco Efecto secundario

Corticoides Aumento de masa grasa y descenso de masa muscular
Osteoporosis

L-Dopa Nauseas, Vomitos, Estrefiimiento, Hipotension, Discinesia

Antagonistas del glutamato, amantadina
Anticolinérgicos
Agonistas dopaminérgicos

Estrefiimiento, hipotensién ortostética,

Deficiencia de hierro, calcio y vitamina B ,

Omeprazol

Gabapentina Astenia, ganancia de peso
Fenitoina

Fenobarbital Deficiencia de folato
Diuréticos Deficiencia de tiamina

Sequedad de boca, deshidratacidn, retraso del vaciamiento géstrico, estreflimiento
Anorexia, nduseas, vomitos, estreflimiento, hipotension ortostatica

Nauseas, deficiencia de vitamina D, K y folato
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Interacciones entre medicamentos-nutriente
y nutriente-medicamento

Estas interacciones son factores que se deben tener en
cuenta ante una alteracion del estado nutricional del pa-
ciente neuroldgico. Resulta necesario cuantificarlas pues-
to que las consecuencias podrian traducirse en: déficit de
micronutrientes, falta de respuesta a un tratamiento far-
macolégico o al propio soporte nutricional, la aparicién
de sintomas inesperados o un empeoramiento clinico.

Se entiende por interaccién entre formaco y nutri-
cion (IFN) o interaccion alimento-medicamento
(IAM), la modificacion de los efectos de un farmaco
por la anterior o concurrente administracion de nutrien-
tes. La modificacion de los efectos de los nutrientes y
del estado nutricional por la anterior o concurrente ad-
ministracion de un farmaco se denomina, interaccion
medicamento-nutriente (IMN).

Las IMN se producen cuando los medicamentos mo-
difican la absorcion y utilizacién de nutrientes. Ambos
comparten muchas propiedades fisico-quimicas y rutas
metabdlicas comunes, por lo que los medicamentos
pueden afectar a la utilizacién de nutrientes en cualquie-
ra de los procesos fisioldgicos o metabdlicos relaciona-
dos con la nutricién, pudiendo ocasionar deficiencias
nutricionales y alterar el estado nutricional del paciente.

La incidencia de estas interacciones con significa-
cion clinica es elevada en pacientes con enfermedades
neurolégicas (EP, EA, Epilepsia) ya que se trata de pa-
cientes crénicos de edad avanzada que presentan multi-
ples comorbilidades y por tanto reciben multiples far-
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-
zimaticos implicados en el metabolismo de los princi-
pales farmacos antiepilépticos y anti-Alzheimer y que
estdn implicados en las interacciones farmacocinéticas
relacionadas con el metabolismo y por lo tanto coinci-
dir con las rutas metabdlicas de los nutrientes.

A continuacion se revisaran aquellas con mayor sig-
nificacioén clinica.

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

IMN con intervencién del acido félico

El 4cido fdlico reviste una gran importancia biol6gi-
ca porque participa en una serie de reacciones bioqui-
micas en las que hay una transferencia de un dtomo de
carbono como son derivados del metanol, formaldehi-
do y 4cido férmico. Esta transferencia esta catalizada
por diversas enzimas en las que el dcido f6lico actia
como cofactor.

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

Tabla IV
Fdrmacos para el tratamiento de enfermedad Alzheimer.
Inhibidores de la colinestarasa

IsoEnzimas del citocromo P450 implicadas
en el metabolismo oxidativo

Fdarmaco Sustrato

Donezepilo CYP2D6, CYP3A4

Rivastigmina No presenta metabolismo Oxidativo
Galantamina CYP2D6, CYP3A4

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

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 cdncer, enfermedades neuroldgicas y neu-
ropsiquidtricas®.

FAE tradicionales como fenitoina, carbamazepina,
dcido valproico, fenobarbital y primidona, disminuyen
los niveles endégenos de folato®.

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

e Interaccion dcido valproico-acido félico

El 4cido valproico inhibe la glutamato formiltransfe-
rasa,enzima responsable de convertir tetrahidrofolato a
SCHO-tetrahidrofolato, alterando la distribucién de los
derivados de 4cido félico (fig. 1). La homocisteina se
forma cuando la metionina es desmetilada. El enzima
metiltransferasa una enzima dependiente de vitamina
B,, que regenera metionina por remetilacién de homo-
cisteina*'. El grupo metilo es donado por 5-metil te-
trahidrofdlico, al disminuir los niveles de acido félico
se puede inhibir la sintesis de homocisteina a metioni-
na,resultando en hiperhomocisteinemia®.

e Interaccion fenobarbital, primidona,
carbamacepina-dcido félico

Se producen por induccién de enzimas microsémi-
cas hepaticas, y por tanto incrementan la degradacién
de folato®. La repercusion clinica de estas interaccio-
nes comienza a ser un tema de gran relevancia. Se re-
quieren llevar a cabo estudios para promover un 6pti-
mo estado de folato sin comprometer los objetivos
terapéuticos, asi como establecer dosis apropiadas de
suplementacién de 4cido félico en diferentes situacio-
nes fisioldgicas y evaluar los riesgos asociados a largo
plazo con alteraciones en el estatus de acido f6lico in-
cluyendo la presencia de hiperhomocistinemia*.
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Tabla V
Sistemas enzimdticos implicados en el metabolismo de farmacos antiepilépticos

Fdrmaco Sustrato Inhibidor Inductor
Carbamazepina CYP3A4,CYP1A2,CYP2CS8 - CYP1A2,CYP2C9,
CYP3A4,Gp-P,UGT
Etosuximida CYP3A4,CYP2EL,CYP2B - CYP1A2,CYP2C9
CYP2C19,CYP2E1,CYP3A4
Fenobarbital CYP2C9,CYP2C19 - CYP1A2,CYP2C9
CYP2C19,CYP2E1,CYP3A4
Primidona CYP2E1 CYP1A2,CYP2C9
CYP2C19,CYP2E1,CYP3A4
Fenitoina CYP2C9,CYP2C19 - CYPI1A2,CYP2C9
CYP2C19,CYP2E1,CYP3A4
Acido 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

Las interacciones entre FAE y el sistema cardiovas-
cular son multiples y complejas, ya que FAE causan al-
teraciones en el metabolismo lipidico y en la composi-
cion de los dcidos grasos de las membranas celulares.
Diferentes estudios muestran un incremento de homo-
cisteina en suero en pacientes tratados con FAE, oca-
sionando la induccidn del dafio vascular observiandose
cambios importantes en la microcirculacién relaciona-
dos con FAE**, Por diferentes mecanismos, los FAE
pueden ocasionar mecanismos degenerativos en el en-
dotelio vascular.

Estudios epidemioldgicos corroboran la elevada in-
cidencia de infarto de miocardio, hipercolesterolemia,
hipertrofia ventricular izquierda e ictus en pacientes
con Epilepsia®’.

IMN con intervencidn del calcio y vitamina D

Los FAE pueden alterar la salud 6sea a través de dife-
rentes mecanismos: (a) induccion del metabolismo de la
vitamina D; (b) disminucion de la absorcién de calcio
por dos mecanismos: efecto directo de FAE sobre la ab-
sorcién de calcio y/o menor cantidad de vitamina D dis-
ponible para favorecer la absorcion de calcio.

La mayoria de FAE, tradicionales y nuevos, inducen
el metabolismo hepdtico e inducen el metabolismo de
la vitamina D*.

Las mujeres a tratamiento con FAE tienen mayor
riesgo que el hombre en esta IMN, ya que es menor el
volumen de su masa dsea. Por ello existe mayor riesgo
de sufrir osteopenia, osteomalacia y fracturas. Los pa-
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Fig. 1.—Metabolismo del dcido folico y su relacion con homocisteina.

cientes en tratamiento con FAE deberdn tomar calcio
junto con vitamina D para aumentar la absorcion de
calcio.

Los hombres y mujeres que estdn a tratamiento con
FAE tienen disminuida su salud ésea, porque tienen
una elevada incidencia de hipocalcemia y niveles redu-
cidos de vitamina D¥, en algunas ocasiones la adiccion
de bifosfonatos puede prevenir la aparicién de fractu-
ras vertebrales en pacientes con epilepsia crénica®.

Interrelacion entre dieta y enfermedad de Alzheimer,
enfermedad de Parkinson y Esclerosis Miiltiple

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

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

El cerebro que consume grandes cantidades de oxige-
no es particularmente vulnerable a dafio oxidativo. Los
radicales libres son productos normales del metabolis-
mocelular®. Los radicales libres predominantes son:
Superéxido (O2-) y especies hidréxilo (OH-). Otras mo-
léculas como peréxido de hidrégeno(H202) y peroxini-
trito (ONOO-), aunque por ellos mismos no son radica-
les libres, pueden conducir a la generacion de radicales

libres a través de varias reacciones quimicas. Asi
H202,en presencia de metales reducidos, forma via re-
accion de Fenton el radical altamente reactivo OH-. Pe-
roxinitrito (ONOO-), formado por la reaccion de 6xido
nitrico (NO) con O2 -. Es una molécula altamente reac-
tiva que se rompe para formar OH-. Todas estas molécu-
las se denominan especies reactivas de oxigeno (ROS)
para significar su capacidad de producir cambios oxida-
tivos dentro de la célula. El problema surge cuando la
produccién de ROS excede a la capacidad de las células
para defenderse frente a estas sustancias. Este desequili-
brio entre produccién de ROS y la capacidad de defensa
de las células frente a ROS se denomina estrés oxidati-
vo. El estrés oxidativo puede causardafio celular y los
ROS oxidar componentes celulares criticos tales como,
lipidos de membrana, proteinas y ADN e inducir apop-
tosis y necrosis™. Diferentes estudios demuestran la re-
lacidén entre produccidn, la induccién de apoptosis (o
necrosis) y la patogénesis de enfermedades neurodege-
nerativas. Aunque este tema es fruto de debates, cada
dia se incrementan las evidencias hacia la hipétesis 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: glutatién
(GSH), vitamina C (4cido ascorbico), vitamina E( -to-
coferol), carotenoides, polifenoles flavonoides y enzi-
mas antioxidantes.
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Los antioxidantes que se encuentran en la dieta son
Vitamina A, C y E*, carotenoides, polifenoles®, flavo-
noides y 4cidos grasos omega-3. Pareceria l6gico pen-
sar que con la dieta se pudiese intervenir estableciendo
un equilibrio entre dafio celular y proteccién celular,
(fig. 2). La posibilidad de que el riesgo de EA y otras
enfermedades degenerativas asociadas a la edad pue-
dan reducirse por modificacion 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.

Interrelacién entre Vitamina D y Esclerosis Multiple

El ensayo clinico BENEFIT* realizado en pacientes
con EMRR y con tratamiento interferén beta-1b (Beta-
feron®) nos indica que durante los 5 afios de seguimien-
to de estos pacientes, aquellos que presentaban niveles
mayores de 25-(OH)-vitD tenfan menor nivel de activi-
dad de la enfermedad, menor atrofia cerebral y menor
progresion de la misma (fig. 3). Estudios®** realizados
en pacientes con EM remitente recurrente (EMRR) y
con terapia inmunomoduladora muestran una correla-
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cién entre niveles mds altos de vitamina D y menor
riesgo en la posterior aparicion de lesiones nuevas en
las imdgenes de resonancia magnética captadoras de
gadolinio y reduccién de hasta un 12% en aparicién de
brotes.

Interaccion entre proteina de la dieta y tratamiento
con levodopa en enfermedad de Parkinson

La combinacion de levodopa/carbidopa es el “gold
estandar” para el tratamiento sintoméatico de EP. Es
esencial la adherencia al tratamiento para prevenir
fluctuaciones en la sintomatologia de EP o evitar em-
peoramiento de los sintomas. La levodopa es un pre-
cursor de dopamina que atraviesa la barrera hematoen-
cefdlica; la carbidopa previene la descarboxilacion
periférica de levodopa permitiendo que mayor canti-
dad de levodopa atraviese la barrera hematoencefalica.

La ingesta de proteinas interfiere en la terapia de le-
vodopa. Los aminodacidos neutros de la dieta compiten
con levodopa por los mismos transportadores en la mu-
cosa intestinal y en la barrera hematoencefélica. Esta
IMN conduce a pérdida de eficacia del farmaco y a fluc-
tuaciones en la respuesta terapéutica. Para controlar esta
interaccion proteina-levodopa, es necesario realizar una
redistribucion y restriccion de las proteinas de la dieta®.
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 mediodia (ya que se producirfa interac-
cidén proteina-levodopa). Por ello en estos pacientes se
restringird la ingesta proteica diaria y se tomard la ma-
yor parte de la ingesta proteica por la noche.
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Resumen

Elictus es un problema de salud publica de primer orden. En
los paises desarrollados es una de las primeras causas de
muerte, junto con la enfermedad cardiovascular y el cancer.
Ademas, 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 hemorragicos. Se han identificado
numerosos factores de riesgo modificables, algunos con una
importante relacion con factores dietéticos o con comorbilida-
des en las que la dieta tiene un impacto relevante.

La incidencia de desnutricion en los pacientes con ictus no es
bien conocida, pero muy probablemente impacta sobre el pro-
nostico 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
valoracién 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 alteracion de la seguridad y de la
eficacia de la deglucion, es una de las complicaciones que mas
condiciona la politica de soporte nutricional, y debe tratarse con
contundencia para evitar la neumonia por aspiracion, 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 modificacion de la textura de la dieta, se iniciara
dieta oral y se utilizaran suplementacion 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 disminucion del nivel
de consciencia precisaran nutricion enteral. Las evidencias
actuales indican que la nutricion debe iniciarse precozmente, a
través de sonda nasogastrica, sin que se haya mostrado ventajas
de realizar una gastrostomia de alimentacién precoz. La gas-
trostomia se planteara cuando el soporte nutricional enteral se
prevea a largo plazo (mas de 4 semanas)

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

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

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) son to-
das aquellas alteraciones encefélicas secundarias a un
trastorno vascular. Su manifestacion aguda se conoce
con el término ictus (en latin, golpe), porque su pre-
sentacion suele ser subita y violenta. El término ictus
une a la naturaleza cerebrovascular la connotacién del
caracter agudo del episodio.

El ictus es un problema de salud puiblica de primer
orden. En los paises desarrollados es una de las
primeras causas de muerte, junto con la enfermedad
cardiovascular y el cdncer. Ademds, 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 sélo ocasiona
sufrimiento a los pacientes y a sus familiares, sino que
ademads lastra gravemente la economia de la sociedad.

Las cifras de incidencia, prevalencia, mortalidad,
discapacidad y gasto sanitario asociadas al ictus han
convertido esta patologia en una de las prioridades de
nuestro sistema sanitario. Segin la Organizacién
Mundial de la Salud, las enfermedades cerebrovascu-
lares (ECV) afectan a 15 millones de personas al afio,
de las cuales un tercio fallece y otro tercio queda disca-
pacitado de manera permanente'. En Espafia, 1a morta-
lidad por ECV ha experimentado un descenso constan-
te desde hace 30 afos, probablemente gracias a los
avances en la prevencion primaria, diagnéstico y trata-
miento en la fase aguda, pero atn sigue siendo la pri-
mera causa de muerte entre las mujeres y tercera entre
los hombres?. Asi se refleja en el desarrollo de la Estra-
tegia en Ictus del Sistema Nacional de Salud, orientada
a mejorar y homogeneizar la atencién del ictus en
nuestro pais?.

En lineas generales, las ECV pueden dividirse en dos
grandes grupos segtin su mecanismo de produccion: 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 hemorragicos
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 alin no tenemos una res-
puesta clara. Entre los factores de riesgo modificables
en mayor o menor grado, se hallan numerosas situacio-
nes clinico-patoldgicas en las que el estado nutricional
y la alimentacidn tienen un papel relevante* (tabla I).
Ademas, se han identificado diversos factores dietéti-
cos como favorecedores o protectores frente a ictus®
(tablaIl) .

Tabla I
Factores de riesgo de ictus isquémico

Factores de riesgo bien documentados

a) Modificables
* Hipertension arterial.
 Cardiopatia (fibrilacién auricular, endocarditis infec-
ciosa,estenosis mitral,infarto de miocardio reciente).
e Tabaquismo.
¢ Anemia de células falciformes.
* AITs previos.
¢ Estenosis carotidea asintomatica.

b) Potencialmente modificables:
¢ Diabetes mellitus.
* Homocisteinemia.
* Hipertrofia ventricular.

¢) No modificables:
e Edad.
* Sexo.
* Factores hereditarios.
e Raza/etnia.
* Localizacién geografica.

Factores de riesgo menos documentados

a) Potencialmente modificables:

¢ Dislipemias.

* Otras cardiopatias: miocardiopatia, discinesia de la pa-
red ventricular, endocarditis no bacteriana, calcifica-
cion del anillo mitral, prolapso mitral, contraste eco-
cardiogréfico espontdneo, estenosis adrtica, 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.

* Migraia.

* Estados de hipercoagulabilidad e inflamacion.

* Enfermedad subclinica.

* Engrosamiento intima-media

* Ateromatosis adrtica.

* Factores socioeconémicos.

b) No modificables:
¢ Estacion del afio.
e Clima.

Desnutricion en el paciente con ictus

La incidencia de desnutricién 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 evolucién del ictus en que se haga dicha
valoracion. En una revision sistematica de la literatura,
publicada en 2009 por Foley y cols., hallaron 18 estu-
dios en los que se evalu6 el estado nutricional de pa-

58



Tabla II
Factores nutricionales que pueden modificar
el riesgo de ictus

— Consumo de sal

— Consumo de grasas satu-
radas e hidratos de carbo-
no de absorcién rdpida

— Menor adherencia a la die-
ta mediterranea

— Hiperhomocisteinemia (dé-
ficit de folato, B,

Favorecen el riesgo de ictus

Disminuyen el riesgo deictus — Mayor consumo de frutas
y verduras
— Mayor adherencia a la die-
ta mediterranea

cientes ingresados por ictus. De ellos, s6lo en 4 estu-
dios se utiliz6 algtin método validado, y en el resto, la
valoracion nutricional fue muy heterogénea, incluyen-
do algun estudio en el que se realizé valoracion nutri-
cional “informal”, como en el estudio FOOD’. Los da-
tos de incidencia de desnutricién en el paciente con
ictus varian 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 valoracién nutricional va-
lidados (aunque difieren en el momento en el que se re-
aliza la valoracion, entre 24 horas del ingreso y una se-
mana). En consecuencia, desconocemos exactamente
la incidencia de desnutricion en el paciente que ingresa
por un ictus, asi como el impacto del estado nutricional
previo de los pacientes (ejemplo, altas tasas de desnu-
tricién en ancianos institucionalizados).

Lo que si conocemos es que el paciente que ha pre-
sentado un ictus se halla en una situacién de riesgo nu-
tricional, y que su estado nutricional al ingreso se pue-
de ir deteriorando a lo largo de los primeros dias de
hospitalizacién. Davalos y cols.® evaluaron la evolu-
cidén del estado nutricional de 104 pacientes ingresados
porictus. Alingreso, 16% de ellos estaban desnutridos,
mientras que al cabo de una semana lo estuvieron el
26,4% de los pacientes, cifra que se elevé al 35% en pa-

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

Consecuencias de la desnutricion en los pacientes
con ictus

La desnutricion en el paciente con ictus muy proba-
blemente impacta en el prondstico de la enfermedad.
Sin embargo, la magnitud de este impacto no es ficil de
establecer puesto que los estudios publicados difieren
en cuanto al método de valoracion nutricional utilizado,
el momento en el que se evalia el estado nutricional, y
c6émo se evalia el prondstico de la enfermedad (morbi-
lidad, mortalidad, discapacidad,...) A todo ello hay que
sumarle que algunos estudios incluyen tanto ictus is-
quémicos como hemorragicos, lo que dificulta atin mas
la valoracién, y que en numerosos casos el prondstico
va a estar protagonizado por la magnitud del ictus.

En la tabla I1I se resumen los estudios que evaldan la
influencia de la desnutricién en el prondstico evolutivo
de los pacientes con ictus’.

Merece mencion especial uno de los mayores estu-
dios prospectivos disefiados hasta el momento, el estu-
dio FOOD’ (acrénimo de Food or Ordinary Diet), donde
se incluyeron de forma prospectiva 3012 pacientes pro-
cedentes de 112 hospitales en 16 paises. En este gran es-
tudio multicéntrico se estimé que el 9% de los pacientes
al ingreso por ictus estaban desnutridos, y se concluyd
que la desnutricién era un factor de mal pronéstico 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 mds complicaciones (neumo-
nia, otras infecciones, hemorragia gastrointestinal) du-
rante su estancia hospitalaria. La critica de este estudio
es que la valoracién nutricional se hizo de manera infor-
mal en el 60% de los casos, s6lo en un 20% de ellos se
disponia de indice de masa corporal, 16% tenian valora-

Tabla III
Estudios que analizan la influencia de la desnutricion en el prondstico evolutivo del ictus

Autores

Riesgo de mal prondstico

Medidor prondstico

Dévalos, Stroke 1996
Gariballa, Am J Clin Nutr 1998
Gariballa, BrJ Nutr 1998
FOOD, Stroke 2003

Davis, Stroke 2004

OR3.5(1.2-10.2)

OR 2.4 (0.7-9)
OR3.2(1-104

Yoo, Arch Neurol 2008
Olsen, Neuroepidemiology 2008

OR 0.91 (0.84-0.99)
OR 1.3 (1.01-1.27)
OR 1.82(1.34-2.47)

OR 4.49 (1.07-18.94)
OR 1.64 (1.41-1.90)

Muerte o Barthel = 50 a los 30 dias
Mortalidad a los 3 meses

Mortalidad a los 3 meses

Escala de Rankin modificada a los 6 meses

Escala de Rankin modificada > 2 a los 30 dias
Mortalidad a los 30 dias

Escala de Rankin modificada > 2 alos 3 meses
Mortalidad a 5 afios, superior para IMC < 18,5
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cién por un dietista, 11% pardmetros analiticos y s6lo
un 2% parametros antropométricos.

El estudio de Yooy cols.'"” también merece comenta-
rio, puesto que fue disefiado para evaluar si la desnutri-
cién es un factor predictor de mal prondstico evolutivo
en el ictus isquémico. Para ello incluyeron 131 pacien-
tes ingresados por ictus isquémico descartando aque-
llos que fueron sometidos a fibrindlisis o que precisa-
ron algun tipo de intervencion. El estado nutricional de
los pacientes se evalu6 al ingreso y al cabo de una se-
mana o al alta, utilizando una combinacién de pardme-
tros antropométricos (pérdida de peso respecto al peso
habitual o pérdida de peso durante la hospitalizacién) y
parametros analiticos. Los resultados evidenciaron que
el 12% de los pacientes al ingreso y 20% de los pacien-
tes al alta estan desnutridos. Ademas, la desnutricion al
ingreso se comportd como un indicador independiente
para el desarrollo de complicaciones durante el ingreso
(OR 6,72,1C 95% 1,09-41,56). De 1a misma manera, el
estado nutricional al alta predice un mal prondstico
funcional a 3 meses.

En un gran estudio epidemiolégico Danés'!, que in-
cluy6 a mds de 21.000 pacientes registrados en Dina-
marca con el diagnéstico de ictus y de los que se dispo-
nia del indice de masa corporal, se pudo evaluar el
impacto del IMC en la evolucién a 5 afios. En todos los
pacientes se disponia ademds de una valoracién de la
gravedad del ictus y de factores de riesgo cardiovascu-
lar. La mortalidad en el periodo de seguimiento se rela-
ciond de forma inversa con el IMC, de manera que los
pacientes con bajo peso (IMC < 18,5), tuvieron la mor-
talidad mas elevada (tabla III).

Valoracién nutricional de los pacientes con ictus

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

1. Identificar a los pacientes desnutridos o con ries-

go de desnutricién.

Cuantificar el grado de desnutricion.

Detectar aquellas causas desencadenantes o agra-

vantes de desnutricion.

4. Identificar a los pacientes que van a requerir so-
porte nutricional especializado.

5. Evaluar la eficacia del soporte nutricional espe-
cializado.

w

No existe ninglin cuestionario estructurado o se-
miestructurado validado para aplicarlo especificamen-
te a los pacientes con ictus. Algunos de los métodos de
cribado nutricional utilizados habitualmente en la po-
blacién hospitalizada no son demasiado sensibles a los
cambios rapidos en el estado nutricional, por lo que de-
be considerarse una combinacién de pardmetros habi-

tualmente incluidos en los métodos de cribado (IMC,
cambios en el peso en el tiempo, disminucién de la in-
gesta, grado de severidad de la enfermedad) junto con
pardmetros analiticos y valoracién de la disfagia.

En cuanto a pardmetros analiticos, la determinacion
de albimina en el momento del ingreso hospitalario ha
mostrado una buena correlacién con el estado funcio-
nal en el seguimiento de los pacientes con ictus isqué-
mico'>"*. De la misma manera, la prealbimina constitu-
ye un factor de prondéstico independiente de buenos
resultados clinicos en pacientes jovenes con ictus is-
quémico'. En el estudio National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES) I1I se describe la ratio
albimina/creatinina como un factor predictor de mor-
talidad tras el ictus'.

Dentro de la valoracién nutricional de los pacientes
con ictus, mencion especial requiere la evaluacién 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 deshidratacion
y de desnutricién, asi como un riesgo incrementado de
neumonia por aspiracién y otras complicaciones que se
han estimado de hasta 12 veces mayor que en pacientes
con ictus no disfagicos'®. La neumonia por aspiracién
es la principal causa de mortalidad en los pacientes con
ictus. Debido a las implicaciones prondsticas, se hace
imprescindible la deteccién 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 espontdnea-
mente en los primeros 10-14 dias".

Se han realizado numerosos esfuerzos para identificar
indicadores clinicos, radiolégicos o funcionales que per-
mitieran predecir la presencia de disfagia en pacientes
conictus. En el 2000, Daniels y cols." publicaron seis in-
dicadores clinicos que predecian significativamente el
riesgo de aspiracion evaluado mediante videofluorosco-
pia: disfonia, disartria, reflejo nauseoso anormal, dismi-
nucidn de la capacidad para toser voluntariamente, pre-
sencia de tos con la deglucién y cambios en la voz tras la
misma. La presencia de dos de estos 6 indicadores clini-
cos permitia 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
afiadido otros factores predictivos de disfagia tras un ic-
tus agudo: sexo masculino, edad superior a 70 afios, indi-
ce de Barthel inferior a 60 y afectaciéon de la corteza
frontal o insular en la neuroimagen'.

La valoracién de la disfagia debe realizarse en las
primeras 24 horas del ingreso, debe incluir una valora-
cion del estado cognitivo (estado de alerta, capacidad
para entender 6rdenes sencillas) y debe realizarse con
diferentes texturas.

Calculo de requerimientos nutricionales

El gasto energético basal en los pacientes con ictus is-
quémico no complicado no estd elevado, sino que se ha-
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lla entre el 100 y el 110% del gasto energético tedrico
calculado mediante la ecuacién de Harris-Benedict®,
siendo incluso inferior en los pacientes dependientes de
nutricion enteral® (90% del valor tedrico).

Por ello, aunque la calorimetria indirecta sigue sien-
do el método de eleccidn para el cdlculo de requeri-
mientos energéticos, se puede aproximar el cdlculo con
la ecuacién de Harris-Benedict ajustando por el factor
de actividad. En pacientes previamente normonutridos
se puede sugerir 30 kcalkg de peso/dia.

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 metabolico.

Los requerimientos de fluidos se pueden calcular por
peso, siendo 30-35 ml/kg/dia suficiente para cubrir las
necesidades de la mayoria de pacientes. Es importante
evitar la deshidratacion, frecuente en los pacientes con
ictus, que a menudo puede pasar inadvertida y superpo-
nerse los sintomas con los del propio ictus (confusion,
deterioro del nivel de consciencia, disminucion de la
salivacion, menor fluidez de las secreciones respirato-
rias, menor capacidad funcional, deterioro de la fun-
cion renal, hipotensién, mayor riesgo trombético, ma-
yor sensibilidad a la iatrogenia)

Soporte nutricional en los pacientes con ictus

La eleccién de la via de administracién del soporte
nutricional dependerd del estado nutricional del pa-
ciente y de la valoracion de la seguridad y eficacia de la
deglucion, tal como estd representado en la figura 1.

A continuacién 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 analizaran las in-
dicaciones, contraindicaciones, ventajas y limitaciones
del tratamiento nutricional.

Dieta oral adaptada

Indicada en pacientes que no presentan contraindi-
cacion para el inicio de la dieta oral (no disminucién
del nivel de consciencia) y presentan disfagia que pue-
de ser tratada con modificacién de la textura de la dieta.
Las dietas de textura modificada incluyen tanto la tex-
tura adecuada de los s6lidos y liquidos como las reco-
mendaciones sobre el volumen del bolo alimentario
que es mas eficaz y seguro.

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

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

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

e Dieta equilibrada de consistencia modificada.

¢ Dieta fraccionada

e Pequefios volimenes

* Horario de las ingestas adaptado

* Liquidos de textura modificada, en los triturados
y/o en forma de agua espesada / gelificada

La dieta de textura modificada se debe planear con
diferentes fases*:

Valoracion del estado nutricional ‘

’ Evaluacién de la disfagia ‘ > ’
| ies segura la deglucién? |

(desnutricién o
escasa ingesta?

’ Reevaluacion periédica ‘

!

(recupera deglucién segura y eficaz? |

!

Vigilancia
periddica

cion del soporte nutricional
No en el paciente con ictus.

/ \ Fig. 1.—Algoritmo de elec-

SNO: suplementacion nutri-
cional oral; NE: nutricion
enteral; SNG: sonda naso-
gastrica, PEG: gastrostomia
percutdnea endoscopica.

o |
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— Fase I: Dieta de inicio. Mecanicamente no irritati-

va, baja en fibra. Basada en modificaciones de la
dieta triturada. Liquidos claros evitados o espesa-
dos. Texturas espesas y homogéneas. Indicada pa-
ra pacientes con habilidad reducida en la fase de
preparacion oral de la deglucion, dificultad en el
control de labios/lengua, reflejo deglutorio retra-
sado, hipersensibilidad oral 6 disminucién de la
peristalsis faringea y /o disfuncidn cricofaringea.
Fase I1: Disefiada para pacientes que pueden tole-
rar una minima cantidad de alimento facilmente
masticable pero no pueden tragar liquidos claros.
Basada en la dieta triturada. Se afiaden liquidos
para obtener la consistencia deseada. Indicado pa-
ra pacientes con dificultad moderada en la fase
preparatoria oral de la deglucidén, pacientes sin
dentadura, disminucién de la peristalsis faringea o
disfuncién del musculo cricofaringeo.

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

Fase IV: Disefiada para pacientes que pueden mas-
ticar texturas blandas y deglutir liquidos 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 auna dieta blanda o basal hospitalaria.

Suplementacion nutricional oral (SNO) en el paciente
conictus

La SNO estd indicada en pacientes que presentan una
deglucién 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 disefiados para evaluarlas.

En la tabla IV se resumen los 3 estudios mds impor-
tantes que han evaluado la eficacia de la SNO durante
la hospitalizacién por ictus®?. Dado que los objetivos
de los tres estudios fueron diferentes es dificil 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 patologias, la suplementacién nutricional oral
de forma rutinaria en pacientes normonutridos no se
muestra eficaz.

Nutricion enteral en el paciente con ictus

Los pacientes que presenten disminucién del nivel
de consciencia o disfagia severa al diagndstico del ictus

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

Estudio

Métodos

Objetivos

Gariballa, JPEN 1998

Estudio FOOD, Lancet 2005

Ha, Clin Nutr 2010

hospitalario.

n =42 pacientes ingresados por ictus desnutridos.
Randomizados a recibir dieta estandar hospitalaria
vs dieta + SNO (1200 kcal suplementarias,

40 g de proteinas al dfa) durante 4 semanas.

n=4.203 pacientes con ictus agudo sin disfagia.
Randomizados a recibir dieta hospitalaria 6 dieta
+ SNO (540 kcal) durante todo el ingreso

Ingesta caldrica y proteica mayor en el grupo
suplementado (1807 kcal vs 1084 kcal, 65 g
proteina vs 44 g)

Grupo SNO, menor disminucién de la albu-
mina (-1,5 vs 4,4 g/L.) y mayor incremento en
niveles de hierro.

8% de pacientes desnutridos al ingreso.
Dieta + SNO: disminucién del riesgo
absoluto de mortalidad en un 0,7%
(95% 1C -1,4-2,7), e incremento en el

Evaluacién de mortalidad o discapacidad a 6 meses. riesgo de muerte o mala evolucién de un

n =170 pacientes evaluados en los primeros

0,7% (95% 1C -2,3-3,8)

Ingesta energia 12,7% superior en el grupo

7 dias del ictus y considerados de riesgo nutricional. de intervencidn, pero no diferencia en

Randomizados a seguir un programa
individualizado de cuidado nutricional que incluye
SNO o NE si es preciso para cubrir requerimientos
nutricionales. Grupo control: cuidados habituales.
Evaluacién de pérdida de peso a 3 meses,

calidad de vida, fuerza de prension y estancia

hospitalaria.

ingesta proteica.

A los 3 meses, un 20% de los pacientes del
grupo intervencion han perdido peso
(>5%), en comparacion con un 36% en

el grupo control (p=0,055)

Calidad de vida y fuerza de prensién
incrementan significativamente en el grupo
de intervencion.

Estancia hospitalaria sin diferencias.
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van a necesitar nutricién enteral para cubrir sus reque-
rimientos nutricionales. En los dltimos afios, a raiz de
la publicacién de los resultados del estudio FOOD (cita
food lancet), se ha generado una polémica acerca del
momento mds indicado para iniciar la nutricion enteral,
asi como una discusién acerca de la via de acceso al tu-
bo digestivo mds indicada. En la polémica subyace la
posibilidad de que la nutricion 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 intent6 respon-
der a dos preguntas:

1. (Cuadl es el momento mds indicado para iniciar
nutricion enteral tras un ictus agudo?

2. (Cudl es la mejor via de acceso al tubo digestivo
para administrar la nutricién enteral tras un ictus
agudo?

Para responder a la primera pregunta, se reclutaron
859 pacientes (83 hospitales en 15 paises) con disfagia
tras un ictus agudo, que se incluyeron durante la prime-
ra semana del ictus. Se randomizaron los pacientes a
recibir nutricién enteral precoz (en el momento de in-
clusion en el estudio) versus retrasar la NE hasta una
semana después del ictus. El grupo que inicié la NE
precoz lo hizo, la mayorfa, durante los primeros 3 dias
del ictus. Los resultados demostraron que la NE precoz
se asocia con una reduccién 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 paises) y se compara-
ron los que fueron nutridos por sonda nasogdstrica (159
pacientes) con los que fueron nutridos mediante PEG
(162). Laeleccion de la via de administracion la realizé

el equipo facultativo responsable del paciente. Los re-
sultados demostraron que la nutricién 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 evolucién 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 nutricién enteral precoz podria
reducir la mortalidad, pero a expensas de incrementar
la supervivencia de pacientes con mala evolucion.
Ademads, los datos no apoyan una politica de promover
la practica de PEG precoz en los pacientes afectos de
ictus agudo.

Diversas sociedades cientificas se han ido posicionan-
do acerca del momento mas adecuado para iniciar la nu-
tricioén enteral en el paciente con ictus (tabla V), asi co-
mo estableciendo recomendaciones para facilitar la
toma de decisiones sobre la colocacién de una gastrosto-
mia de alimentacién o mantener la sonda nasogastrica.

En una revision reciente de la Cochrane® disefiada
para evaluar las intervenciones nutricionales para dis-
fagia en el ictus agudo y subagudo, se concluye que el
uso de SNG 6 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 nutricién pautada, menor riesgo de hemo-
rragia digestiva y mejores cifras de albimina.

En cuanto alaeleccion de la férmula de nutricién en-
teral mas 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 férmula de eleccién podria ser una férmula
normoproteica isocaldrica con fibra. Si el paciente se
halla en situacion critica o presenta una diabetes melli-
tus descompensada, se debera escoger la férmula te-
niendo en cuenta estas condiciones.

Tabla V
Recomendaciones de diferentes Sociedades Cientificas sobre el inicio del soporte nutricional enteral
en los pacientes con ictus agudo

Sonda nasogdstrica  Gastrostomia endoscdpica

¢ Cudndo empezar el soporte nutricional enteral? (SNG) percutdnea (PEG)
Gufa Ictus UK® Dentro de las primeras 24 h v/ Siel paciente no tolera la SNG
Guialctus Alemania®  Dentro de las primeras 24 horas si se sospecha disfagia, hasta > 7 dfas v/ Si se prevé duracion de la disfagia a

Guiaictus Escocia” Dentro de la primera semana

Guia Ictus Italia® Dentro de la primera semana

24-72h en pacientes desnutridos

Guias ESPEN Geriatrfa® Tan pronto como sea posible

En fase aguda largo plazo (superior a > 28 dias)
/ Si se prevé duracion de la disfagia
superior a 28 dfas
v/ Si se prevé duracion de la nutricién

enteral de >3-4 semanas.

- Si se prevé necesidad de nutricion ente-
ral durante >4 semanas.

v recomendado, -: no hace mencidn.
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Nutricion parenteral en el paciente con ictus

La nutricién parenteral en el paciente con ictus sélo
estard indicada en pacientes con contraindicacién ab-
soluta para nutricion via enteral, o para aquellos pa-
cientes en los que no se consigue cubrir sus requeri-
mientos por via enteral (ejemplo paciente neurocritico,
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 metabdlica 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 prondstico 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 prondstico, independientemente de la edad, la gra-
vedad o el subtipo de ictus®*. Incluso se ha sugerido
que la hiperglucemia puede contrarrestar el efecto be-
neficioso de la trombolisis®'. En el estudio multicéntri-
co espafiol GLIAS, que incluy6 a 476 pacientes con ic-
tus isquémico en las primeras 24 horas de evolucioén, se
concluyé que el umbral de glucemia capilar que condi-
cionaba peor evolucién era 155 mg/dl, de tal forma que
los pacientes que alcanzaban esta cifra en algin mo-
mento dentro de las primeras 48 horas tras el ictus te-
nian 2,7 veces mds 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 atin no estd cerrado. Hasta el momen-
to se han publicado los resultados de varios ensayos cli-
nicos que evaldan la eficacia de la correccion de la
hiperglucemia en el ictus agudo. El primero de ellos, el

estudio Glucose in Ischemic StrokeTrial (GIST)®, no
consiguié demostrar beneficio con la reduccién 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 critica 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)®, evalud el tratamiento con insulina intrave-
nosa continua en pacientes con hiperglucemia (> 150
mg/dl), observando una tendencia no significativa a
mejor evolucion. Por dltimo, el estudio GRASP (Glu-
cose regulation in actute stroke patients)* fue disefiado
para evaluar la seguridad de la infusién 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,
infusién de glucosa- insulina y potasio con margenes
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 prondstico
funcional a los tres meses.

Otra complicacién a considerar es la posible trans-
formacién hemorragica del infarto y la hiperglucemia
al ingreso, que algunos estudios han evaluado. Sin em-
bargo, la relacién entre ictus hemorragico e hipergluce-
mia no ha sido establecida.

El objetivo del control glucémico no esta bien deli-
mitado. Algunas guias realizan las mismas recomenda-
ciones que se siguen para todos los pacientes criticos
con hiperglucemia, mientras que otras se cifien a objeti-
vos glucémicos por debajo de 140 mg/dl, que es la cifra
que se asocia a un peor prondstico evolutivo. La pre-
vencién de las hipoglucemias es un objetivo clave,
puesto que la hipoglucemia puede empeorar los sinto-
mas neurolégicos del paciente con unictus, ala vez que
se dificulta su identificacion clinica. Por tanto, parece
razonable establecer un objetivo de control glucémico
entre 140-180 mg/dl.

En pacientes con ictus que precisan nutricién enteral
continua, el objetivo glucémico debe establecerse cer-
cano a 140 mg/dl. En este sentido, puede ser de enorme
interés utilizar férmulas de nutricién enteral especifi-
cas para pacientes diabéticos, con carbohidratos com-
plejos de absorcién més lenta, ricas en grasas monoin-
saturadas y con fibra soluble en su composiciéon. No

Tabla VI
Recomendaciones de ESPEN para pacientes geridtricos con disfagia neurologica®

— Se recomienda el tratamiento con nutricién enteral para asegurar un aporte correcto de energia y nutrientes que permita mante-

ner o mejorar el estado nutricional (A)

— En pacientes con disfagia neurolégica grave, el tratamiento con nutricién enteral se debe iniciar tan pronto como sea posible (C)

— Cuando el soporte nutricional se realiza a largo plazo, se recomienda la utilizacién de un gastrostomia endoscdpica percutdnea
(PEG), ya que se asocia con menores fracasos en el tratamiento y un mejor estado nutricional (A) y puede ser mds conveniente

para el paciente.

— El tratamiento con nutricion enteral se debe acompaiiar de una terapia intensiva de la deglucién hasta que la ingesta oral con una

dieta normal sea segura y suficiente (C)
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Tabla VII
Recomendaciones NICE para pacientes con ICTUS”

Al ingreso, se debe realizar un cribado de disfagia en los pacientes con ictus agudo por personal sanitario entrenado antes de ad-
ministrar alimentos liquidos o medicacién por via oral.

Si el cribado indica que existen problemas de deglucion, se debe realizar una evaluacion formal, preferiblemente antes de 24 ho-
ras y en un periodo no superior a las 72 horas tras el ingreso.

Se debe realizar un cribado nutricional en todos los pacientes con ictus agudo al ingreso. Este cribado se debe repetir periddicamente.

La herramienta de cribado debe incluir datos relativos al IMC, la pérdida de peso no intencionada, una evaluacién de la ingesta
previay del riesgo de ingesta insuficiencia. Se puede utilizar la herramienta MUST.

Se debe evaluar el estado de hidratacion al ingreso y re-evaluarlo periédicamente para asegurar un balance hidrico adecuado.

Si existe riesgo nutricional, los profesionales sanitarios deben evaluar la presencia de disfagia, pobre higiene bucal o incapaci-
dad para alimentarse por si mismos.

Los pacientes con ictus agudo que no son capaces de recibir un aporte adecuado de nutrientes o fluidos por via oral deben iniciar

nutricién enteral antes de 24 horas y deben ser evaluados por personal especializado, que realizard una valoracién y soporte nu-
tricional individualizado.

No se recomienda la utilizacion sistemdtica de suplementos nutricionales orales en los pacientes que estdn adecuadamente nu-
tridos al ingreso hospitalario.
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