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INTRODUCCIÓN

capÍtulo   I

Dra. Fátima Illán Gómez
Jefa de Servicio de Endocrinología y Nutrición.

Hospital Universitario Morales Meseguer. Murcia. 

 Las  enfermedades neurológicas constituyen un conjunto heterogéneo de enfermedades que 
afectan tanto a personas jóvenes como de edad avanzada. En los últimos años, la prevalencia de 
enfermedades degenerativas y vasculares del SNC ha aumentado, con una gran repercusión socio-
sanitaria por la discapacidad y dependencia que causan. Las enfermedades neurológicas con mu-
cha frecuencia originan dificultades en la alimentación. El propósito de esta guía es colaborar en el 
conocimiento y tratamiento de los problemas que surgen en la alimentación y nutrición del paciente 
neurológico. 

 La relación entre el sistema nervioso y la nutrición es estrecha y compleja. Por una parte, el   
desarrollo y funcionamiento del sistema nervioso requiere un aporte adecuado de macro y micronu-
trientes, y por otra, el sistema nervioso regula diferentes aspectos fundamentales en la alimentación 
como son: el proceso mecánico de masticación y deglución, la habilidad manual, la postura, el equi-
librio, la coordinación, la regulación del bolo alimentario, la percepción organoléptica y la regulación 
del apetito. La disfagia es una de las incapacidades que más afecta al paciente neurológico. La 
deglución es una actividad fisiológica compleja que realizamos más de 500 veces al día y de la que, 
normalmente, no somos conscientes. Implica a unos 35 músculos y a diversos pares craneales, por 
lo que puede alterarse en muchas patologías neurológicas.  

 De la influencia de los diferentes macro y micronutrientes de la dieta en el funcionamiento del 
sistema nervioso es interesante destacar:

  El  papel de la glucosa como sustrato energético fundamental del sistema nervioso. 
Diferentes estudios han relacionado la calidad del desayuno con la capacidad cogni-
tiva.
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  Los ácidos grasos esenciales cuya deficiencia origina alteraciones en la diferencia-
ción de las neuronas y de la mielina. Los ácidos grasos omega 3 son neuroprotectores 
y parecen tener valor en la prevención y tratamiento de enfermedades neurológicas y 
psiquiátricas y en la prevención del deterioro cognitivo asociado con la edad.

  Las vitaminas son  indispensables para el funcionamiento del sistema nervioso. Así, 
la mayoría de las deficiencias de vitaminas presentan manifestaciones neurológicas. 

 La dieta forma parte del tratamiento de algunas enfermedades neurológicas como los errores 
congénitos del metabolismo (fenilcetonuria, homocistinuria, galactosemia, entre otros). En niños y 
adolescentes con epilepsias refractarias la dieta cetogénica es un tratamiento efectivo.

 En las enfermedades neurológicas es fundamental que el nutricionista que atiende al pacien-
te adapte su alimentación a las necesidades individuales, teniendo en cuenta sus hábitos alimenta-
rios y su capacidad de autoalimentación e independencia. Se deben adoptar medidas de interven-
ción personalizadas, que consigan ofrecer al paciente sensación de confort, alivio sintomático, y lo 
que es más importante, calidad de vida compatible con la progresión de la enfermedad. El soporte 
nutricional que pueden necesitar estos pacientes es muy variado: alimentación básica adaptada, 
suplementación oral, nutrición enteral total por sonda y, muy excepcionalmente, cuando el sistema 
digestivo no puede utilizarse, nutrición parenteral. Estos pasos pueden ser o no progresivos, e inclu-
so reversibles, dependiendo de la patología.

Relación entre nutrición y enfermedades neurológicas

 Diferentes factores relacionados con la dieta y la situación nutricional pueden favorecer el 
desarrollo de enfermedades neurológicas. El consumo elevado de sal, grasa saturada e hidratos de 
carbono de alto índice glucémico aumentan el riesgo de arterioesclerosis y enfermedad vascular 
cerebral. El consumo excesivo de grasa saturada también se  relaciona con la enfermedad de Parkin-
son y con la esclerosis lateral amiotrófica (ELA). La deficiencia de vitamina D favorece el desarrollo 
de enfermedades de base inmune como la esclerosis múltiple (EM). El déficit de vitamina B12 puede 
originar diferentes manifestaciones neurológicas incluso en pacientes sin repercusión hematológica.

 Los pacientes con enfermedades neurológicas, tanto agudas como crónicas, presentan un 
elevado riesgo nutricional que influye negativamente en el pronóstico de estos pacientes. La desnu-
trición origina alteración de la capacidad funcional, alteraciones en la inmunidad, en la función di-
gestiva y en otras funciones biológicas, aumenta el riesgo de morbimortalidad y empeora la calidad 
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de vida. Esta malnutrición favorece el empeoramiento de la patología o la aparición de enfermeda-
des asociadas, que a su vez repercuten negativamente sobre el estado nutricional y evolución de la 
enfermedad de base.

 Los factores más importantes que favorecen la desnutrición son la disfagia, la disminución 
de la ingesta, las alteraciones digestivas y los factores metabólicos, incluyendo el aumento del gasto 
energético.

  Es de destacar el efecto que produce la disfagia sobre la situación nutricional. La 
disfagia origina una alteración de la eficacia y la seguridad de la deglución, que da 
lugar a un mayor riesgo de desnutrición y deshidratación, y favorece el desarrollo de 
infecciones por aspiración. 

  La inapetencia y rechazo de alimentos contribuye también de manera notoria en la 
desnutrición del paciente neurológico. La disminución de la ingesta está condiciona-
da por la depresión, el deterioro cognitivo, la parálisis o paresia de las extremidades, 
dificultad para mantener una postura erguida adecuada, alteraciones del gusto o del 
olfato y el efecto de los fármacos. 

  Se han descrito alteraciones en el gasto energético en los pacientes con ictus, en-
fermedad de Parkinson y esclerosis lateral amiotrófica (ELA) que pueden aumentar el 
riesgo de desnutrición. En la fase aguda del ictus, los pacientes presentan un aumento 
del gasto energético, mayor si se trata de un ictus hemorrágico, llegando a ser equiva-
lente al que presentan los pacientes con traumatismo craneoencefálico.

  La presencia de náuseas, vómitos, gastroparesia y estreñimiento es muy frecuente 
en los pacientes con enfermedad neurológica. Estos síntomas pueden ser la conse-
cuencia de la propia enfermedad o un efecto secundario de los fármacos. 

 En esta guía se realiza una aproximación al abordaje nutricional del paciente con disfagia, 
esclerosis lateral amiotrófica (ELA), esclerosis múltiple (EM), enfermedad de Parkinson, ictus, epi-
lepsia y deterioro cognitivo. 

 Por último, se realiza una actualización de los aspectos éticos en el manejo nutricional y de 
las nuevas guías ESPEN. El objetivo es ofrecer pautas sencillas que ayuden a resolver las dudas que 
puedan surgir durante la actividad clínica diaria y que sirvan para prevenir, diagnosticar y tratar la 
desnutrición en estos pacientes.
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capÍtulo   2

ABORDAJE DEL PACIENTE CON DISFAGIA NEUROLÓGICA
Dra. Mercedes Ferrer Gómez

Especialista en Endocrinología y Nutrición.
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia.

Dra. Ana Belén Hernández Cascales
Especialista en Endocrinología y Nutrición.

Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia.

Definición y prevalencia

 La disfagia se define como un síntoma, caracterizado por la percepción real o no de dificultad 
para la deglución, que altera la capacidad de comer, beber o tragar saliva1.
 Dependiendo de la localización del problema, distinguimos entre disfagia orofaríngea (80%), 
aquella que se origina en algún punto entre la boca y el esfínter esofágico superior, y disfagia eso-
fágica (20%), en la que la disfunción se localiza a nivel del esófago1. Nosotros nos referiremos al 
primer tipo, que es el más prevalente entre los enfermos con enfermedad neurológica.
 
 Es una patología con una elevada prevalencia en la población general, particularmente en el 
anciano, así como en el paciente neurológico. En población geriátrica se estima que afecta al 27% de 
ancianos de la comunidad y hasta al 80% de los institucionalizados. La envergadura del problema  se 
pone de manifiesto en un documento de consenso, elaborado de forma conjunta por European Union 
Geriatric Medicine Society (EUGMS) y la Sociedad Europea de Trastornos de la Deglución (ESSD), y 
publicado recientemente, en el que se cataloga la disfagia orofaríngea como un síndrome geriátrico2.  

 En el contexto del enfermo neurológico, la disfagia afecta a alrededor del 50% de pacientes 
que han sufrido un accidente cerebrovascular en algún momento de su proceso. Alcanza cifras 
máximas de hasta un 65% en el estadio agudo y se reduce hasta un 15% en fases crónicas3. En el 
daño cerebral postraumatismo, se manifiesta en una cuarta parte de los pacientes. En el grupo de 
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las demencias hay trabajos que hablan de porcentajes entre el 55% y el 90%, dependiendo del tipo 
de demencia y el estadio4. En la enfermedad de Parkinson, la prevalencia ronda el 30% si se utilizan 
datos clínicos, pero sube hasta el 80% cuando se emplean mediciones objetivas5. Los pacientes con 
esclerosis múltiple y esclerosis lateral amiotrófica presentan disfagia en un 60% de los casos6. 

Fisiopatología y consecuencias de la disfagia orofaríngea

 Para conseguir un adecuado diagnóstico y abordaje terapéutico de la disfagia orofaríngea, es 
necesario tener un buen conocimiento de la fisiología de la deglución. Esta es un proceso complejo 
en el que tienen que intervenir, de forma coordinada, factores neurológicos, motores y sensoriales.

 Se pueden separar 3 fases en la deglución normal7:

  Fase oral, dividida a su vez en dos subfases, la preparatoria, en la que se elabora el 
bolo alimenticio, y la de transporte, en la que éste se conduce hacia la parte posterior 
de la cavidad oral para entrar a la faringe. Ambas son voluntarias y de control cortical.

  Fase faríngea, en la que la llegada del bolo alimenticio a la faringe pone en marcha 
el reflejo deglutorio, que permite el cierre de la vía aérea y su paso hasta el esófago. 
La laringe realiza un movimiento antero-craneal, se cierra el esfínter glótico, las cuer-
das vocales aducen hacia la línea media y la epiglotis realiza un movimiento de cierre 
anteroposterior de la laringe. Se produce también la relajación del esfínter esofágico 
superior. Esta fase es involuntaria y está controlada por el centro de la deglución del 
tronco encefálico.

  Fase esofágica, también involuntaria, que permite la progresión del bolo hasta el 
esfínter esofágico inferior por efecto del peristaltismo y la gravedad.

 La aparición de la disfagia orofaríngea va a estar condicionada por alteraciones en cualquie-
ra de estas fases, lo que va a dar lugar a una serie de síntomas y signos característicos8.

 Alteraciones de la fase oral: se puede ver afectada la subfase preparatoria, la de transporte o 
ambas (por ejemplo, por defecto de cierre labial o por problemas de motilidad lingual/mandibular).

 Alteraciones de la fase faríngea: por desaparición o enlentecimiento del reflejo deglutorio, 
movimiento anormal de las estructuras anatómicas implicadas que condicione un cierre glótico in-
suficiente o disminución del peristaltismo faríngeo, entre otros.

 La disfagia de origen neurológico suele caracterizarse por un enlentecimiento del cierre del 
vestíbulo laríngeo y de la apertura del esfínter esofágico superior, que condiciona una reducción de 
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la seguridad deglutoria9.

 La consecuencia del trastorno deglutorio es principalmente el paso del bolo alimentario a la 
vía aérea. Cuando esa entrada de material tiene lugar por encima del nivel de las cuerdas vocales 
se denomina penetración, mientras que cuando sobrepasa ese nivel, hablamos de aspiración. Esta 
última puede ser sintomática, cuando se acompaña de tos, o silente, cuando no asocia síntomas 
claros10.

 La penetración/aspiración puede producirse tanto antes del reflejo de deglución como du-
rante o después, dependiendo del nivel al que se encuentre la afectación. Por tanto, incluso una 
vez concluida la maniobra de deglución, posibles restos retenidos de forma anómala en la faringe 
pueden desencadenar el problema10.

 La disfagia orofaríngea tiene un importante impacto sobre la evolución del paciente neuroló-
gico. Condiciona la aparición de deshidratación, malnutrición, deterioro funcional con el consecuen-
te aumento de morbimortalidad y disminución de la calidad de vida. Múltiples estudios han relacio-
nado la disfagia orofaríngea con la malnutrición en el paciente neurológico, que llega a alcanzar una 
prevalencia del 20-25% entre ellos. Esa cifra asciende hasta casi un 40% cuando se observa el grupo 
de pacientes con disfagia y neumonía. Incluso existe una correlación entre la presencia de malnu-
trición y una menor capacidad funcional y mayor mortalidad al año del alta hospitalaria, dado que la 
malnutrición condiciona una sarcopenia que se convierte en un factor agravante de la disfagia11.

 Las infecciones de vías respiratorias bajas y las neumonías por aspiración son complicacio-
nes frecuentes de la disfagia orofaríngea. Pueden llegar a ocurrir hasta en un 50% de los episodios 
de aspiración en pacientes ancianos, y condicionan una mortalidad del 50%12, 13. A su vez, la posible 
malnutrición coexistente, condiciona un aumento de su incidencia y un peor pronóstico con aumento 
de la estancia hospitalaria, mayor número de reingresos, mayores costes sanitarios y mortalidad.

Valoración del paciente con disfagia orofaríngea

 A pesar de la elevada prevalencia y las importantes consecuencias de la disfagia orofaríngea 
en los pacientes neurológicos, es un problema que permanece infradiagnosticado y, por lo tanto, 
infratratado.

 El abordaje debe ser escalonado. Debe comenzar por un screening sistemático inicial, segui-
do de una evaluación clínica de los casos sospechosos y la realización de técnicas instrumentales 
cuando se crea que pueden ayudar a mejorar la precisión diagnóstica y el planteamiento terapéutico.
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Herramientas de screening

 Dado que la patología neurológica es un factor de riesgo mayor para el desarrollo de altera-
ciones de la deglución, se debe plantear, como primer nivel en la valoración de estos pacientes, la 
utilización sistemática de métodos de screening. Deben ser herramientas de aplicación sencilla y 
alta sensibilidad, que permitan identificar los casos subsidiarios de una evaluación completa para 
llegar al diagnóstico14. 

 Existen múltiples cuestionarios empleados para este fin pero quizá el más ampliamente uti-
lizado en nuestro medio es el EAT-1015. Es un instrumento analógico verbal, unidimensional, autoad-
ministrado y de puntuación directa. Consta de 10 preguntas sencillas y requiere la integridad cogni-
tiva del paciente. Existe una amplia cohorte de pacientes en la que se ha comprobado su validez y 
fiabilidad. Ha demostrado tener gran reproductibilidad y consistencia interna. Rofes y colaboradores 
reportaron en 2014 una sensibilidad del 89% y una especificidad del 82%, utilizando un punto de cor-
te de ≥ 216. 

0 1 2 3 4

Mi problema para tragar me ha llevado a perder peso

Mi problema para tragar interfiere con mi capacidad para comer
fuera de casa

Tragar líquidos me supone un esfuerzo extra

Tragar sólidos me supone un esfuerzo extra

Tragar pastillas me supone un esfuerzo extra

Tragar es doloroso

El placer de comer se ve afectado por mi problema para tragar

Cuando trago, la comida se pega en mi garganta

Toso cuando como

Tragar es estresante

0 = ningún problema / 4 = es un problema serio. Adaptado de Rosa B. et al. Traducción y validación de la 
versión en español de la escala EAT-10 (Eating Assessment Tool-10) para el despistaje de la disfagia17.
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 Otros cuestionarios utilizados son el Swallow Quality of Life (SWAL-QOL)18, una escala de 
43 preguntas que evalúa calidad de vida y evolución de pacientes con disfagia, cuyo uso está poco 
generalizado por su extensión. 

 El Sydney Swallow Questionnaire (SSQ)19, que consta de 17 preguntas con una escala de va-
loración visual, y se ha utlizado para evaluar la severidad de la disfagia en pacientes con patología 
neuromuscular. 

 El Swallowing Disturbance Questionnaire (SDQ)20, es otro cuestionario autoadministrado, de 
15 preguntas con respuesta si/no, que ha demostrado una sensibilidad del 79.7% y una especificidad 
del 73%.

Evaluación clínica

 La evaluación clínica del paciente con disfagia orofaríngea consiste en la realización de una 
serie de procedimientos a pie de cama que nos van a permitir determinar la capacidad del paciente 
para mantener una ingesta adecuada de alimento y agua (eficacia de la deglución), y la capacidad de 
hacerlo sin paso de material a la vía aérea (seguridad de la deglución). Existen una serie de síntomas 
y signos que nos hacen sospechar que existe una alteración en alguna de las dos características21:

   Alteraciones de eficacia: defectos del sello labial, residuos orales, deglución frac-
cionada y residuos faríngeos.

   Alteraciones de seguridad: tos relacionada con la deglución, voz húmeda o áfona, 
disminución de la saturación de oxígeno ≥ 3% registrada mediante un pulsioxímetro.

 Aunque existen múltiples formas de llevar a cabo estas exploraciones, con sensibilidad y 
especificidad muy variables, hoy en día se recomienda la utilización de dos de ellas:

 - El Método de Exploración Clínica Volumen-Viscosidad (MECV-V). Es un método sencillo de-
sarrollado por P. Clavé y cols. Se basa en la administración al paciente de tres volúmenes (5, 10 y 20 
cc) y tres viscosidades (nectar, líquido y pudding) de alimento, de forma consecutiva. Permite identi-
ficar tanto las alteraciones de eficacia como las de seguridad, así como establecer los volúmenes y 
texturas más seguras para el paciente. Presenta una sensibilidad del 94% y una especificidad del 84%22.
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 La exploración comienza con textura néctar a volúmenes crecientes. Si no aparecen altera-
ciones de seguridad, se continúa con la textura líquida y finalmente la pudding. En caso de que el 
paciente presente signos de alteración de seguridad con la viscosidad néctar, se descarta la explora-
ción con líquido y se pasa directamente a la textura pudding. Si se objetivan alteraciones en la fase 
pudding se da por finalizada la prueba.

 - El Toronto Bedside Swallowing Screening Test (TOR-BSST). Es un test estructurado en una 
fase inicial de exploración de la cavidad oral y una segunda fase de administración de 10 cucharillas 
de agua. Alcanza una sensibilidad del 80-96% y una especificidad del 64-68%23. 

Técnicas de valoración instrumentales

 La exploración instrumental del paciente con disfagia orofaríngea incluye una serie de técni-
cas de imagen que pueden complementar el diagnóstico y ayudar a establecer o modificar un plan 
terapéutico. 
 
 Se incluye en este grupo la fibroendoscopia con o sin alimento, la videofluoroscopia, la 
manometría y la ecoendoscopia. La fibroendoscopia de la deglución se realiza mediante un fibros-
copio flexible con una fuente de luz y una cámara de vídeo. Se grava la secuencia deglutoria de 
alimentos con viscosidades y volúmenes crecientes teñidos con colorantes alimentarios.

 La videofluoroscopicoroscopia se considera, hoy en día, la técnica de referencia. Permite 
una exploración dinámica, anteroposterior y lateral, del proceso de la deglución de diferentes volú-
menes y texturas utilizando un contraste radiológico hidrosoluble. Proporciona información directa 
sobre eficacia y seguridad, permitiendo la localización precisa de la alteración. Además, consigue 
identificar a un porcentaje importante de pacientes que sufren aspiraciones silentes, no detectados 
con las exploraciones clínicas, y con un alto riesgo de neumonías aspirativas24. 

 El posicionamiento actual de la Sociedad Europea de Alteraciones de la Deglución (ESSD) 
es que todo paciente con hallazgos clínicos positivos para disfagia debe ser sometido a una fibro-
laringoscopia o una videofluoroscopia. Sin embargo, existe una gran disparidad en cuanto a los 
criterios de actuación y el acceso a este tipo de exploraciones, por lo que en muchos casos se 
establece un diagnóstico y un plan de tratamiento en base a tests de exploración clínica25.
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Tratamiento multidisciplinar

 La disfagia orofaríngea es un problema complejo que debe involucrar, tanto en su diagnóstico 
como en su manejo posterior, un equipo multidisciplinar. Existen gran cantidad de estrategias que se 
pueden emplear simultáneamente y que pueden mejorar de forma importante la alteración deglutoria, 
reduciendo la aparición de complicaciones.

 A grandes rasgos, las intervenciones sobre la disfagia las podemos clasificar en medidas com-
pensatorias, aquellas que pretenden compensar las alteraciones de la deglución existentes, y medidas 
rehabilitadoras, que intentan recuperar la funcionalidad. Muchas de las técnicas empleadas aúnan 
ambos aspectos.

 Las medidas compensatorias más ampliamente utilizadas son las siguientes:

  Estrategias posturales: hay que educar al paciente/cuidadores en la adopción de de-
terminadas posturas que van a facilitar la progresión del bolo alimenticio y a disminuir la 
presencia de residuo. Durante la deglución, el paciente debe permanecer erguido, adop-
tando un ángulo de unos 60º a 80º en la silla y debe permanecer así entre 30 minutos 
y 1 hora tras la ingesta. La flexión anterior del cuello, aproximando el mentón al tórax, 
protege la vía aérea. Por otra parte, la deglución con extensión del cuello favorece el 
avance del bolo hace la faringe y evita la acumulación de restos. En el caso de pacientes 
con afectación unilateral, el giro de la cabeza hacia el lado con menor tono mejora el 
transito faríngeo y favorece la relajación del esfínter esofágico superior14. 
El efecto de este tipo de medidas es modesto. Consiguen prevenir un 25% de episodios 
de aspiración en los pacientes en los que se aplican.

  Modificaciones en el volumen y/o la viscosidad del bolo alimenticio: los pacientes con 
disfagia de origen neurológico se benefician especialmente de esta intervención, que 
mejora de forma importante la seguridad durante la deglución. La prevalencia de aspi-
raciones de líquidos está por encima del 20% en pacientes neurológicos. Se reduce sig-
nificativamente utilizando la viscosidad néctar (10,5%) y la viscosidad pudding (5,3%)26. 

 Los cambios de volumen y viscosidad del bolo alimenticio son un tratamiento muy valioso ya 
que se trata de un método de gran eficacia terapéutica, que no produce fatiga, no requiere integridad 
cognitiva ni aprendizaje previo. Además, su aplicación está a cargo del cuidador21. 

 Aplicando el MECV-V podemos establecer con precisión que textura y volúmenes debemos 
utilizar con cada paciente22. 
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 Existen en el mercado preparados comerciales a base de carbohidratos complejos resistentes a 
la amilasa, que permiten aumentar la viscosidad de los líquidos de forma sencilla. Recientemente han 
aparecido espesantes que asocian goma xantana y goma guar en su composición. Con ellos se con-
sigue una mayor adherencia al tratamiento dado que mantienen la apariencia normal de los alimentos 
espesados27.

 Las medidas rehabilitadoras comprenden las siguientes actuaciones:

	 1.	Maniobras	deglutorias	específicas. Existen maniobras específicas para compensar determi-
nadas alteraciones deglutorias. Su efecto terapéutico es moderado. Para poder aplicarlas se requiere 
un paciente con un nivel cognitivo íntegro y colaborador, y los efectos son evidenciables a medio y largo 
plazo.

 Algunas de las más utilizadas son las siguientes28:

   Deglución con fuerza: deglutir contrayendo la musculatura oral y cervical, lo que favo-
rece la propulsión del bolo y la contracción de la faringe. Indicada en los casos de cierre 
glótico reducido o tardío.

   Doble deglución: intenta evitar la acumulación de restos tras la deglución, que puedan 
provocar después una aspiración. Indicada en pacientes con acúmulo de residuo tras 
deglutir.

   Deglución supraglótica: consiste en hacer una apnea voluntaria antes y durante la de-
glución (lo que provoca el cierre glótico) y toser después de tragar para eliminar posibles 
restos acumulados en la glotis o faringe. Indicada en caso de movimientos reducidos de 
la base de la lengua.

   Deglución supersupraglótica: es la combinación de las dos maniobras anteriores. Se 
hace una apnea voluntaria, se deglute contrayendo la musculatura y se tose voluntaria-
mente después de tragar (permite mayor aducción de los pliegues vocales verdaderos y 
falsos). Indicada en caso de cierre glótico muy reducido.

   Maniobra de Mendelsohn: permite facilitar la apertura del esfínter esofágico superior. 
Consiste en apoyar y elevar de forma manual la laringe provocando la apertura del (EES). 
Indicada en caso de aclaramiento faríngeo reducido o movimiento laríngeo reducido.

   Maniobra de Masako: consiste en deglutir con la lengua cogida entre los dientes, lo 
que facilita el movimiento de la base de la lengua. Indicada en caso de alteraciones de 
motilidad lingual29.
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 2. Praxias. Comprenden una serie de ejercicios destinados a mejorar la fisiología de la de-
glución. Para ello se trabaja la tonicidad y motilidad de labios, lengua, músculos submentonianos y 
suprahiodeos. Un ejemplo de este tipo de técnicas es el ejercicio de Shaker, una flexión isotónica e 
isométrica del cuello con el paciente en decúbito supino que, en 6 semanas, consigue mejorar el movi-
miento de ascenso laríngeo, la relajación del esfínter esofágico superior, reducir el acúmulo de restos 
faríngeos y el riesgo de aspiraciones. Esta técnica se ha mostrado especialmente útil en la disfagia de 
origen neurológico30.

 3. Técnicas de incremento sensorial. Estas técnicas pretenden desencadenar o acelerar el 
reflejo de la deglución mediante estimulación sensorial de la lengua o los pilares faríngeos. Resultan 
de utilidad fundamentalmente en pacientes con apraxia o con alteraciones sensoriales orales, aunque 
su eficacia es baja. Las modificaciones en el volumen, temperatura o sabor del bolo alimenticio pueden 
tener este efecto. Los sabores ácidos y el frío pueden actuar como desencadenantes de dicho reflejo31. 

 4. Técnicas de electro estimulación. Es una terapia en desarrollo que consiste en la estimula-
ción eléctrica, vía transcutánea, de determinados grupos musculares implicados en el proceso de de-
glución. La finalidad es la rehabilitación de la musculatura orofaríngea, aumentando el tono y la fuerza, 
que favorecen la retropropulsión de la lengua, el ascenso laríngeo y el cierre glótico. Suele utilizarse 
de forma combinada con las maniobras deglutorias. La eficacia de este procedimiento sigue siendo 
controvertida. No existe aún evidencia que permita recomendar su uso sistemático, aunque se han 
publicado trabajos que encuentran beneficio a su asociación con las técnicas rehabilitadoras conven-
cionales32, 33. 

Abordaje nutricional de la disfagia orofaríngea

 Como ya se ha comentado anteriormente, la deshidratación y la desnutrición son complicacio-
nes asociadas con frecuencia a la disfagia orofaríngea e incluso la pueden agravar.

 El planteamiento de soporte nutricional en estos pacientes debe hacerse de forma individuali-
zada y es necesaria una reevaluación periódica para adaptarlo a las condiciones cambiantes. El obje-
tivo es que el paciente pueda alimentarse de forma segura, reduciendo al máximo las complicaciones 
respiratorias y en cantidad suficiente como para mantener un buen estado nutricional y de hidratación7.

 Se debe seguir un esquema escalonado que abarca desde la adaptación de la dieta oral hasta 
la nutrición artificial, pasando por la alimentación básica adaptada y la suplementación oral.
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 Se recomienda, por tanto, elegir la intervención en función de la severidad de las alteraciones de 
eficacia y seguridad que se identifiquen durante la exploración clínica, apoyados, cuando sea posible, 
por la videofluoroscopia.

 En general se recomienda8: 

 1. Los pacientes con seguridad conservada, pero afectación leve de eficacia, pueden mantener 
una dieta libre, con supervisión de los cuidadores.

 2. Los pacientes con alteraciones moderadas pueden manejarse mediante adaptación de la 
dieta oral. Se deben realizar modificaciones tanto en el volumen como en la textura de los alimentos.

 3. Los pacientes con alteraciones severas precisan asociar a la medida anterior la realización 
de estrategias posturales, maniobras deglutorias e incluso técnicas de incremento sensorial.

 4. Existe un porcentaje de pacientes en los que no es posible la utilización de la vía oral o ésta 
no es suficiente para mantener un adecuando estado nutricional. En ellos será necesario instaurar un 
soporte nutricional artificial mediante una sonda nasogástrica/nasoentérica o la colocación de una 
ostomía de alimentación.

Modificaciones de la dieta oral

 Las modificaciones de la dieta en el paciente con disfagia deben basarse en los hallazgos 
durante la evaluación clínica, especialmente en métodos de exploración clínica volumen-viscosidad, 
que nos van a indicar qué volúmenes y qué texturas son los más indicados. Hablamos en este caso 
del concepto de dietas de textura modificada, que incluiría tanto las adaptaciones de la dieta con-
vencional como aquellos preparados comerciales englobados dentro de la denominada alimentación 
básica adaptada. Este grupo está formado por una serie de productos artificiales, que engloba:

   Dietas trituradas de alto valor nutricional, tanto dulces como saladas, para recons-
truir con la textura deseada, en forma de platos principales, de cereales, compotas o 
puddings.

  Menús elaborados con productos naturales pasteurizados, listos para consumir. 

  Enriquecedores de la dieta (módulos de proteínas, carbohidratos, grasas, vitaminas, 
minerales u oligoelementos).
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   Modificadores de la textura (espesantes en polvo).

   Bebidas de textura espesada (agua gelificada).

 Existen recomendaciones generales sencillas en la alimentación oral del paciente con disfagia:

  No comer ni beber cuando se esté cansado.

  Evitar distracciones durante el tiempo de la comida para que se concentre en la 
deglución.

  Comer despacio.

  Acompañar al paciente en todo momento durante la ingesta.

  Mantener una adecuada iluminación de la estancia.

  Realizar ingestas frecuentes, poco abundantes y con alto valor energético.

  No utilizar jeringas. La presión de la cuchara en la lengua es un desencadenante del 
reflejo de la deglución.

  Esperar que la boca esté vacía antes de la siguiente cucharada y emplear líquidos 
adaptados para arrastrar los residuos.

  Mantener una adecuada higiene bucal dado que de lo contrario se pueden favorecer 
las neumonías aspirativas.

  Intentar conseguir una alimentación variada para evitar déficits nutricionales.

  Evitar los alimentos de riesgo.
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Alimentos que pueden fundirse en la boca Helados o gelatinas de baja estabilidad.

Alimentos fibrosos Piña, lechuga, apio, espárragos, carnes fibrosas.

Alimentos que contengan
Pieles, grumos, huesecitos, tendones y cartíla-
gos, pescados con espinas.

Alimentos con pieles o semillas
Frutas y vegetales que incluyen piel y/o semillas 
(mandarina, uvas, tomate, guisante, soja).

Alimentos crujientes y secos o que se desmenu-
zan en la boca

Tostadas y biscotes, galletas, patatas tipo chips 
y productos similares, queso curado.

 Las modificaciones en la dieta oral incluyen tanto a los alimentos líquidos como sólidos. Exis-
te una gran dispersión en cuanto a la definición de la textura y viscosidad. La terminología más em-
pleada es la de la guía publicada en 2002 por la American Dietetic Association, “The National Dyspha-
gia Diet: Standardization for Optimal Care” (NDD)34 y la de la British Dietetic Association junto con el 
Royal College of Speech and Language Therapists, “National Descriptors for the texture modifications 
in adults”, publicada en 200935.

Alimentos de riesgo en el paciente con disfagia orofaríngea

Dobles texturas (mezcla de sólido y líquido)
Sopas con pasta, verduras, carne o pescado, 
cereales con leche o muesli, yogures con trozos.

Alimentos pegajosos
Bollería, chocolate, miel, caramelos masticables, 
plátano, pan, puré de patata.

Alimentos resbaladizos que no forman bolo
Guisantes, arroz, legumbres enteras (lentejas, 
garbanzos), frutos secos.

Alimentos que desprenden líquido Melón, sandía, naranja, pera de agua.
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 Un problema importante de las dietas de textura modificada es la pérdida de las propiedades 
organolépticas de la comida. En el caso de las de elaboración tradicional, se suma el hecho de la gran 
variabilidad en su composición y tipo de textura. Esto da lugar a una disminución de la ingesta caló-
rico-proteica, que puede llegar hasta un 30% del valor calórico diario37 y que puede afectar al estado 
nutricional del paciente38.

 Se ha intentado la fortificación de las dietas de textura modificada tradicionales con alimentos 
como nata, aceite, queso bajo en grasa, leche en polvo o clara de huevo. Sin embargo, los resultados 
de la mayoría de los estudios no demuestran un claro aumento de la ingesta ni un efecto positivo 
sobre el estado nutricional39.

 Diversos estudios han demostrado que los preparados alimentarios comerciales con textura 
modificada son bien aceptados por parte de los pacientes y permiten un aumento de la ingesta caló-
rico-proteica. Esto repercute en una mejoría de los parámetros antropométricos y analíticos nutricio-
nales, así como en la calidad de vida40.

Suplementación nutricional oral

 A pesar de los avances en modificaciones de textura, un elevado porcentaje de pacientes con 
disfagia no alcanza los requerimientos diarios energético-proteicos para mantener un adecuado es-
tado nutricional. Se recurre entonces a la utilización de los suplementos orales adaptados en textura.

Texturas Viscosidades

American Dietetic Association

Normal
Tamaño del bocado <2.5cm
Tamaño del bocado <0.6cm 
Puré́ 

Claro: 1-50Cp*    
Néctar: 51-350cP         
Miel: 351-1750cP 
Pudding: >1750cP

British Dietetic Association

Normal
Textura B: Puré fino. 
Textura D: Puré espeso. 
Textura C: Pre-machacada.
Textura D: Machacada con tenedor. 

Claro
Fluido naturalmente espeso
Fluido espesado - Grado 1 
Fluido espesado - Grado 2  
Fluido espesado - Grado 3 

 En vista de la necesidad de unificar criterios y terminología, desde la International Dysphagia 
Diet Standardisation Iniciative (IDDSI) se ha publicado una propuesta de estandarización para las 
definiciones de textura y viscosidad36.
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 Los suplementos nutricionales, como fórmulas de nutrición enteral, se engloban dentro de los 
alimentos dietéticos destinados a usos médicos especiales. Son aquellos utilizados para una alimen-
tación especial, que han sido elaborados o formulados especialmente para el tratamiento dietético de 
pacientes bajo supervisión médica. Están constituidos por una mezcla definida de macro y micronu-
trientes, que se administra por vía oral, como complemento a la alimentación tradicional o adaptada41.

 A la hora de manejar este tipo de preparados es importante atender a su palatabilidad, apa-
riencia y saborización. Generalmente va a ser preciso adaptar su consistencia dado que la mayor 
parte de los existentes en el mercado se presentan en forma de líquidos. Mediante la adición de 
espesantes naturales o comerciales se puede conseguir una viscosidad segura para el paciente. Aun-
que la utilización de espesantes neutros a base de almidón o maltodextrinas de maíz modificadas no 
debería modificar el sabor del preparado, en la práctica si se observan cambios42. 

 Los nuevos espesantes que combinan los carbohidratos con gomas parecen conseguir mejo-
res resultados y ser mejor aceptados por los enfermos43.

 La elección del tipo de fórmula dependerá de las características de base del paciente, de su 
capacidad de ingesta y de su situación nutricional. Es necesaria una reevaluación periódica de la 
situación clínica para realizar las modificaciones pertinentes.

 Es necesario instruir al paciente y a sus cuidadores en la forma de utilizar los suplementos. 

 Como su finalidad es un aumento de la ingesta energético-proteica, se deben tomar alejados 
de las comidas principales para que no interfieran con el apetito.

 Para que los suplementos nutricionales sean financiables por el Sistema Nacional de Salud, 
deben cumplir los requisitos establecidos en el Real Decreto 1030/2006, de 15 de septiembre, por el 
que se establece la cartera de servicios comunes del Sistema Nacional de Salud y el procedimiento 
para su actualización. En el caso de los pacientes con disfagia de origen neurológico únicamente 
está contemplada la financiación de las fórmulas de nutrición cuando se utilizan como dieta com-
pleta administrada por sonda, no cuando se emplean vía oral41. Por otro lado, a raíz de la Orden SCO 
3858/2006, las fórmulas nutricionales de consistencia pudding dejaron de ser financiadas por el Sis-
tema Nacional de Salud44.

 Pese a los problemas en la financiación por el Sistema Nacional de Salud, se han publicado 
múltiples estudios que demuestran la utilidad de los suplementos orales en la mejora del estado nu-
tricional del paciente desnutrido con disfagia orofaríngea45, pero no se recomienda su utilización de 
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forma sistemática46.

Nutrición enteral

 La nutrición artificial por vía enteral está indicada en aquellos pacientes en los que la deglu-
ción no es segura, con alto riesgo de aspiración, o en los que no se alcanza al menos el 75% de los 
requerimientos nutricionales diarios por vía oral.

 La vía a utilizar va a depender de las características del paciente y, sobre todo, de la duración 
prevista del soporte nutricional.

 Las sondas nasogástricas se emplean en aquellos pacientes con una disfagia aguda en la que 
se pueda esperar una evolución favorable y que no tengan riesgo de reflujo gastroesofágico. Son vía 
de acceso de corta duración, como máximo 4-6 semanas. 

 En aquellos casos en que la duración del soporte nutricional se prevea mayor de 4-6 semanas, 
está indicada la colocación de una sonda de ostomía. La más utilizada es la gastrostomía endos-
cópica percutánea (PEG), aunque se pueden colocar también mediante procedimiento radiológico 
o quirúrgico. La revisión sistemática de la Cochrane Database, publicada en 2015 por Gomes et al., 
encuentra mayor efectividad y seguridad de la PEG frente a la sonda nasogástrica en los pacientes 
con disfagia orofaríngea, sin aumento de morbimortalidad47.

 Cuando existe riesgo elevado de reflujo gastroesofágico se pueden utilizar sondas con extre-
mo distal postpilórico, bien sondas nasoyeyunales o gastroyeyunostomías.

 Cuando el soporte nutricional está indicado, se debe iniciar lo más precozmente posible, 
acompañado de un tratamiento rehabilitador de la deglución intensivo. Se pretende con ello mejorar 
o mantener un adecuado estado nutricional del paciente, evitando así, entre otros efectos deletéreos, 
el efecto negativo de la desnutrición y la sarcopenia sobre la capacidad deglutoria.

 En aquellos pacientes con enfermedades neurodegenerativas, especialmente las demencias, 
se debe tener muy en cuenta el estadio de la enfermedad de base, que va a condicionar de forma 
determinante la indicación de un procedimiento de soporte nutricional de este tipo48.
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ABORDAJE NUTRICIONAL DEL PACIENTE CON ESCLEROSIS LATERAL AMIOTRÓFICA (ELA)
Dr. Enrique Hernández Alonso

FEA Servicio de Endocrinología y Nutrición. 
Hospital General Universitario Santa Lucía,

Cartagena. Murcia.

Introducción

 La esclerosis lateral amiotrófica (ELA) en una enfermedad neurodegenerativa que daña selec-
tivamente a las motoneuronas de la vía piramidal produciendo una parálisis progresiva del sistema 
motor voluntario alojado en la corteza cerebral, tronco del encéfalo y asta anterior de la médula espi-
nal acompañada de una exaltación de los reflejos tendinosos manteniéndose inalteradas las funcio-
nes cerebrales no motoras hasta las etapas finales del proceso de pronóstico letal. Es especialmente 
destacable la variabilidad de expresión de la enfermedad tanto en la forma de presentación inicial-
mente, como en el pronóstico de la evolución, aunque se distinguen dos tipos principales de ELA en 
función de su forma de inicio: ELA bulbar con afección motora de pares craneales y ELA espinal de 
inicio con trastornos motores a nivel de extremidades. 

 Demográficamente afecta más frecuentemente a los varones (1.2:1), de entre 40-70 años de 
edad. Su incidencia en países occidentales es de entre 1.5-2.5 casos nuevos por 100.000 perso-
nas/año. En España hay 2-3 casos por 100.000 personas/año con una prevalencia de 4-7 casos por 
100.000 habitantes, aunque carecemos de un registro nacional actualizado de pacientes. La mortali-
dad varía entre 1.40-2.55 afectados por 100.000 personas/año, siendo la supervivencia media desde 
la confirmación del diagnóstico entre 2-5 años en estos pacientes.

 Su presentación es esporádica en 93% de los casos. En el resto presenta un perfil familiar de 
herencia autosómica dominante con alta penetrancia.
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ABORDAJE NUTRICIONAL DEL PACIENTE CON ESCLEROSIS LATERAL AMIOTRÓFICA (ELA)

 Las motoneuronas del cerebro y del asta anterior de la médula son selectivamente más vul-
nerables destacando etiológicamente en este fenómeno el estrés oxidativo, el daño mitocondrial, 
la excitotoxicidad del neurotransmisor excitador glutamato, las alteraciones axonales así como los 
fenómenos de neuroinflamación y autoinmunidad. El principal objetivo en las investigaciones es esta-
blecer cúal es el origen y sus causas así como encontrar los mecanismos de la progresión en la ELA 
que lleven a una mejoría y finalmente curación de la enfermedad.

Calidad de vida

 La ELA es una enfermedad neurodegenerativa, invalidante y grave que obliga al paciente a 
abordar cambios estructurales tanto en los aspectos personales como socio-culturales. Condiciona 
asimismo la vida del cuidador y la de la familia no sólo emocional sino económicamente. El enfermo 
pierde su actividad laboral, sus actividades cotidianas, cambia su papel en el núcleo familiar así como 
su control corporal, su autonomía. No es fácil asumir el diagnóstico de una enfermedad incurable a 
día de hoy. Todo ello empeora drásticamente la calida de vida del enfermo. 

 No querría acabar este epígrafe sin mencionar la que, a mi entender, es una figura decisiva en 
el cuidado y soporte del enfermo con ELA: “El Cuidador”. En la mayoría de las ocasiones (90 %) es un 
familiar sin conocimientos sanitarios quien realiza la labor. Casi siempre cónyuges, hijos o madres 
que en el transcurso cronológico de la enfermedad pierden también su independencia, soportan gran 
presión emocional, realizan esfuerzos físicos muchas veces excesivos y en un alto porcentaje pagan 
un alto precio económico, no sólo derivado de los costes directos de la enfermedad del cuidado (fár-
macos, recuperación funcional, entre otros), sino de la pérdida de ingresos al reducir y/o abandonar 
su vida laboral así como de los derivados de la dura experiencia física y mental que están enfrentando. 
 
 La atención se basa fundamentalmente en la relación personal, en la buena voluntad, sin po-
der aportar formación inicial, la cual van adquiriendo, en la medida individual de aprendizaje de cada 
cuidador, por la propia experiencia vital diaria. Aún las administraciones están lejos de aportar los 
recursos precisos para los ingentes servicios que los cuidadores deben proporcionar al enfermo de 
ELA, siendo las asociaciones e instituciones relacionadas con la enfermedad las que intentan cubrir 
este déficit profesional, mental y físico, en ocasiones de difícil acceso tanto para cuidadores como para 
pacientes.

Impacto económico de la ELA

 El coste total de las enfermedades neurodegenerativas en España es alto. Aunque la ELA es 
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menos prevalente que otras (se estima en aproximadamente 4400 personas afectadas) y su gasto 
total inferior, cuando lo evaluamos por paciente/año se sitúa en tercer lugar siendo de 45.000-50.000  
euros anuales lo que supone para nuestro Sistema Nacional de Salud Público y/o Privado aproxima-
damente 190 millones de euros/año. Pero no todos los costes se sufragan por la administración, se 
calcula que el 60-65 % del coste total del paciente de ELA en partidas económicamente importantes 
como la adaptación de la vivienda, determinados materiales de ortopedia, camas o sillas especiales 
así como asistencia sanitaria complementaria, es asumido por el paciente y su familia. A todo ello 
sumamos la reducción de ingresos personal, derivada de la actividad laboral que desarrollaba, y los 
posibles del cuidador con lo que el tremendo impacto económico se suma al emocional de la asun-
ción del diagnóstico y pronóstico de una enfermedad incurable.

Riesgo nutricional en la ELA

 La malnutrición es frecuente en los pacientes diagnosticados de ELA. Se presenta inicialmen-
te por una pérdida de peso secundaria a la disminución de la ingesta de origen multifactorial: anorexia 
secundaria, debilidad de miembros superiores que dificulta el acto de la alimentación, trastornos 
gastrointestinales, disfagia progresiva, aumento de los requerimientos nutricionales diarios por un 
hipercatabolismo paradójico. Consecuencia de este déficit nutricional aumenta exponencialmente la 
pérdida de masa grasa y magra, incrementándose el riesgo de infecciones por disfunción inmunitaria 
asi como la atrofia muscular que derivará en problemas de movilidad corporal y deterioro de la mus-
culatura implicada en la respiración. 

 Habitualmente se suele mandar a los pacientes afectos de ELA a la consulta de nutrición 
cuando presentan sintomatología compatible con disfagia lo que podría ocurrir en fases avanzadas 
de la enfermedad posiblemente más tarde de lo que se precisaría. Se ha demostrado, y recomendado 
en las guías clínicas publicadas que la intervención nutricional precoz mejora la supervivencia y el 
deterioro evolutivo en la  atención de dichos enfermos, siendo imperativo por tanto la derivación a la 
unidad de nutrición de referencia en la fase más inicial posible para intentar minimizar, tanto la situa-
ción catabólica como vigilar los primeros indicios de disfagia. 

 No siempre es necesario conseguir una ganacia ponderal (GR(0) C95%). Se recomienda con 
IMC < 25 kg/m2, estabilización entre 25-35 kg/m2 y de forma opuesta la pérdida de peso en pacientes 
con un IMC > 35 kg/m2 (GPP C95%) para mejorar la movilidad pasiva y activa. Se puede estimar que 
durante la evolución de la enfermedad aquellos pacientes con una pérdida de 1 punto en el IMC tienen 
un aumento del riesgo de muerte entre 9-23%. Asimismo la pérdida del 5% de peso duplica el riesgo 
de mortalidad y la pérdida del 10% aumenta el riesgo de muerte en un 45%.  
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Valoración nutricional en la ELA

 Es importantísimo iniciar un screening nutricional desde las fases más tempranas del diagnós-
tico de la enfermedad así como detectar la disfagia precozmente (Grado de Recomendación. GR(B) 
C100%) lo que supone un compromiso nutricional. Debemos ser muy cuidadosos en la evaluación de 
la ingesta y la disfagia porque el paciente tiende a sobrestimarla en el primer caso y minusvalorarla 
en el segundo. Para todo ello empleamos varios métodos, que se han expuesto ampliamente en el 
capítulo de abordaje nutricional del paciente con disfagia neurológica, y que como recordatorio son:

 Anamnesis amplia y lo mas precisa posible sobre aspectos dietéticos, sociales, parámetros 
clínicos, analíticos y antropométricos del paciente así como medida de la composición corporal por 
DEXA, tanto de inicio como durante la progresión de la enfermedad (GR(B) C100%). Una disminución 
del ratio LDL/HDL aumenta el riesgo de muerte un 35%. Por el contrario, un aumento del ratio LDL/
HDL disminuye el riesgo de muerte 17%. Además niveles elevados de LDL y triglicéridos están asocia-
dos a una mejor supervivencia vital.  
                                                                                                                                                                                                         
 Métodos de cribado nutricional. Se pueden emplear varios. En nuestra unidad empleamos 
el Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) y la Valoracion Subjetiva Global (VSG) combinando 
ambos para minimizar los pequeños déficits de no contemplación de ambos métodos.

 Cribado de la disfagia: lo realizamos mediante el cuestionario EAT-10. 

 Test de Deglución de agua, Disfagia ó exploración clínica del Volumen-Viscosidad (tres tex-
turas: pudding, néctar y líquida. Tres volúmenes: 5-10-20 ml). GR(B) C 96%. Nos permite evaluar no 
sólo la eficacia de la deglución sino la textura y volumen que ha de administrarse para obtener una 
deglución segura así como los posibles progresos de la fisioterapia.  

 Manometría esofágica, de elección para evaluar los mecanismos de apertura durante la deglu-
ción del esfínter superior del esófago.

 Videofluoroscopia posiblemente el “gold standard” de las técnicas de estudio de la disfagia 
orofaringea (GPP C95%). Permite descubrir incluso pacientes asintomáticos.

Abordaje nutricional en la ELA

 Los pacientes afectos de ELA, dado su estado hipercatabólico, precisan aumentar el compo-
nente energético diario, principalmente sin aumentar el volumen alimentario total con alimentos que 
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cumplan esta doble función. No debe de olvidarse la importancia de beber líquidos para hidratarse 
correctamente así como para reducir y prevenir las complicaciones que se presentan en la evolución 
de la enfermedad: estreñimiento, secreciones e infecciones, entre otras.

 Es recomendable ingerir aproximádamente 2 litros al día de agua desde el vaso o, si existe 
dificultad por atragantamiento, mediante una cucharilla. No emplear pajitas o jeringas porque se 
favorece la aspiración al no estimular el reflejo deglutorio. Si de esta manera no es posible, dada la 
evolución disfágica y el riesgo de broncoaspiración, se emplearán espesantes para adquirir la textu-
ra adecuada añadiéndolo a agua, leche, zumos, caldos y, en general, a todos aquellos alimentos de 
consistencia líquida. La posición para la ingesta es muy importante adoptando siempre una posición 
sentada, erguida, con el mentón ligeramente hacia delante y hacia el pecho, o en el caso de encama-
miento levantada 45-90º, nunca acostado (GPP C100%). Debemos de informar que no recline la cabe-
za hacia detrás para ayudarse a desplazar lo ingerido, pues así emplea la gravedad para progresar y 
no el acto deglutorio neuromuscular debido. 

 Las necesidades energéticas varían en función de la progresión de la enfermedad, edad, acti-
vidad física, composición corporal pero podemos considerar que en una persona afecta de ELA serían 
de 30 kcal/kg/día para los pacientes no ventilados (recomendaciones grupo de expertos GPP C100%) 
y de 25-30 kcal/kg/día para los ventilados (GR(0) C95%) con una distribución en macronutrientes del 
55% en hidratos de carbono, 13-10-7% de grasas monoinsaturadas, poliinsaturadas y saturadas res-
pectivamente y un 15% de proteínas pero en casos de desnutrición pueden aumentar hasta 1.5-2 gr/
kg/día. La recomendación de fibra dietética es de 30 gr al día, importantísimo asegurarla en pacientes 
que suelen presentar estreñimiento multifactorial.   

 Alimentos recomendables.
 Sigue siendo la dieta mediterránea: equilibrada, variada, y cardiosaludable la más adecuada  
en estos enfermos. Debe de fraccionarse al menos en cinco tomas y tener especial atención en el 
desayuno y cena pues el tiempo de ayuno nocturno es largo, dado el mayor gasto energético que los 
pacientes presentan en comparación con la población general. Por ello, las recomendaciones serán 
mantener e incluso aumentar la habitual ingesta diaria del enfermo. Cada persona, según peso, talla, 
composición corporal, edad, actividad presenta un gasto energético diferente, pero la composición 
de los diferentes grupos alimentarios sería, la muy conocida piramidal, de las diferentes sociedades 
relacionadas con la dietética y nutrición. 

 Lo más recomendable es la alimentación familiar habitual variada, fácil de tragar (pescado, 
carne blanca bien cocida, legumbres no caldosas), cortándola en pequeños trozos si se precisa, o 
bien en forma túrmix, según el estadio evolutivo de la enfermedad. 



33

GUÍA DE SOPORTE NUTRICIONAL EN EL PACIENTE CON ENFERMEDAD NEUROLÓGICA

 Si precisamos aumentar el componente proteico y/o energético de la dieta se pueden emplear 
clara de huevo, módulos de proteína, leche en polvo o bien frutos secos triturados, miel, aceite de 
oliva, queso en polvo, respectivamente. Los alimentos infantiles son una opción por su facilidad de 
deglutir pero deben ser empleados solamente de apoyo al no cumplir los requerimientos nutricionales 
diarios que precisa un adulto enfermo.  

 También podemos recurrir a alimentos adaptados hiperproteicos e hipercalóricos con textu-
ras modificadas preparados para su consumo directo, no financiados. Así mismo contemplamos el 
empleo de suplementos nutricionales orales para complementar las necesidades calórico-proteicas 
diarias o en casos de desnutrición con posibilidad de ingesta oral adecuada.
 Es importante un aporte de líquidos suficiente tanto para asegurar la hidratación como para 
mejorar el ritmo intestinal y fluidificar adecuadamente las mucosas. En cualquier caso habrá que 
realizar pruebas con pequeñas cantidades para valorar su efecto y tolerabilidad. Cuando la disfagia 
a líquidos se presenta, deberemos emplear módulos de espesante y adecuar la textura desde consis-
tencia néctar hasta pudding. Así mismo disponemos de preparados de agua gelificada que pueden 
ayudarnos a conseguir una hidratación adecuada.

 Alimentos a evitar.
 Debemos evitar aquellos que sean especialmente leñosos, duros o crujientes (frutos secos, 
tostadas), posiblemente resbaladizos (uvas, aceitunas) o de consistencia no única (líquida y sólida).  
 Así mismo los alimentos que generen hipersalivación, como los demasiados especiados o los 
de ph ácido, y el alcohol, por empeorar el reflejo deglutorio. Tampoco los subsidiaros de obstrucción 
(espinas, huesecillos, maíz).

Soporte nutricional. Tipo, vía.

 Cuando el soporte dietético oral, a pesar de las modificaciones reseñadas, modificando la tex-
tura y consistencia y aumentando la densidad energética no es suficiente para mantener el adecuado 
estado nutricional y la pérdida ponderal, pueden ser útiles los suplementos nutricionales orales hp/
hc (GPP C100%). Hasta la fecha, los estudios de suplementación no recomiendan de forma general el 
empleo de antioxidantes (vitamina E) en el tratamiento de esta enfermedad.

 Cuando la progresión de los síntomas de la enfermedad condicionan un aumento de la sinto-
matología disfágica se recomienda considerar precozmente el tratamiento mediante nutrición enteral 
(NE), valorando las ventajas e inconvenientes de la misma (GR(0) C100%). La NE tiene una utilidad 
decisiva en cuanto a conseguir un aporte nutricional adecuado de todos los nutrientes necesarios, así 
como aseverar la hidratación, el mantenimiento ponderal y el aumento de la supervivencia (GR(B) C100%).
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 No se conocen datos ciertos de cúal es la composición nutricional enteral más adecuada para 
estos pacientes, empleando un soporte discretamente hiperpoteico y calórico. Algunos estudios clíni-
cos, recomiendan emplear preferentemente la vía gastrostomía versus la oral o la administración por 
sonda nasogástrica, aunque será el criterio médico el que indique si se emplea sólo para administrar 
líquidos con seguridad o bien para una nutrición completa. En cuanto a la calidad de vida no existen 
datos claros pero quizá una implantación tardía podría no alcanzar los beneficios perseguidos.  

 Se recomienda la colocación temprana de la gastrostomía vía endoscópica percutánea (PEG) 
antes de llegar al estado de desnutrición o deterioro respiratorio pues ambos incrementan el ries-
go del procedimiento (GPP C95%). Cuando la capacidad vital forzada pulmonar (CVF) sea entre 30-
50% de la teórica calculada para el individuo, posiblemente precise soporte respiratorio no invasivo,  
aconsejándose la colocación de la gastrostomía vía radiología intervencionista (RIG) (GR(0) C97%). 
Cuando la CVF > 50% el procedimiento a elegir seria la vía endoscópica digestiva (PEG). Si la CVF es 
< 25-30% nos decidimos por un tratamiento más conservador valorando la colocación de SNG (GPP 
C100%).

 El empleo de la nutrición vía parenteral (NPT) en los pacientes afectos de ELA se realizará en 
casos muy seleccionados cuando la NE sea inviable, prestando especial cuidado en su indicación 
y sopesando, en relación con las posibles complicaciones, el grado de beneficio que aportamos al 
paciente (GPP C100%). 

Seguimiento nutricional

 En la Comunidad Autónoma de Murcia disponemos, desde hace unos tres años, de una Unidad 
de Referencia para el manejo de esta patología, centralizada en nuestro hospital, el Hospital General 
Universitario de Santa Lucía, donde se derivan aquellos pacientes afectos y recién diagnosticados de 
ELA de la región. Tenemos registrados 46 pacientes a los que se atiende con una periodicidad de 2-4 
meses según estado, necesidades y evolución siendo todo lo flexibles que podemos por las imprevi-
sibles complicaciones así como la diferencia de presentación y progresión de la enfermedad en cada 
paciente.    

 El sistema de trabajo consiste en poder atender el mismo día a los pacientes en todas aque-
llas consultas de las diferentes especialidades que precisa, minimizando como objetivo primordial 
las molestias de los múltiples desplazamientos que debería hacer el paciente al hospital, así como 
la disponibilidad del cuidador para poder realizarlas. Así mismo, optimizamos la atención individual 
al paciente al ser atendido en una única visita de forma global con un enfoque multidisciplinar que le 
ofrezca todas las opciones de diagnóstico, tratamiento y seguimiento disponibles en la actualidad.  
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 No obstante también reducimos el coste económico de los desplazamientos, tanto persona-
les como a cargo del sistema público de salud, dado que los recursos son limitados. Las consultas se 
realizan dos días al mes previamente señalados para que la carga de trabajo de los servicios implica-
dos sea distribuida adecuadamente. 

 Los pacientes acuden en cada visita a los servicios de neurología, neumología, fisioterapia y 
rehabilitación, psicología y endocrinología y nutrición para las atenciones específicas de cada espe-
cialidad, según un calendario horario que los implicados nos esforzamos en cumplir (Figura 1). 

 Según el resultado de la visita diaria, el paciente puede mantenerse en seguimiento y tratamien-
to ambulatorio, realizar ingreso a cargo de cualquiera de los servicios implicados para implementar 
algún tratamiento que así lo precise, en general debido a progresión de la enfermedad y/o a proceso 
intercurrente o ser realizada interconsulta a algún otro servicio que aporte pruebas complementarias 
diagnósticas o terapia precisa en la evolución de la ELA. Tras cada consulta se realiza una reunión 
evaluadora de cada enfemo desde cada una de las disciplinas médicas involucradas, procurando así 
mismo, si el desarrollo de la enfermedad lo permite, establecer programa de próxima consulta. 

 Así mismo se evalúa la situación clínico-social, grado de dependencia, o respuesta de las 
diferentes terapias empleadas. La actuación médica y el techo terapéutico está condicionada deci-
sivamente por el documento de voluntades anticipadas que cada vez es un hecho más usual en los 
pacientes.

1 2 96 8743 5
AREAS	ASISTENCIALES	DEL	SERVICIO	MURCIANO	DE	SALUD	

UNIDAD		DE		E.L.A.		
Complejo	Hospitalario	Area	Asistencial		2	

Cartagena	

CONSULTA		EXT			HOSPITALARIA	
•  Neurología																				*	Fisioterapia																							
•  Neumología																		*	Psicología	
•  Endocrinología	y	Nutrición	
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Figura 1. Algoritmo de manejo de ELA en el Hospital General 
Universitario de Santa Lucía, Cartagena. Fuente: elaboración propia.
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ABORDAJE NUTRICIONAL DEL PACIENTE CON ESCLEROSIS MÚLTIPLE (EM)
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Introducción

 La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad neurológica desmielinizante que produce la 
pérdida de la sustancia blanca (mielina) del cerebro y la médula espinal. Los axones neuronales es-
tán rodeados de una capa grasa denominada vaina de mielina o, simplemente, mielina, que facilita 
enormemente la comunicación nerviosa. En la EM se produce la pérdida de esta vaina de mielina con 
relativa conservación de los axones. Desde el punto de vista morfológico se  forman lesiones múltiples  
(“placas”) de tejido endurecido (“esclerosis”), visibles como un patrón moteado, en manchas, en las 
pruebas de imagen, tanto en la tomografía computerizada (TC) como en la resonancia magnética (RM) 
cerebral, las cuales pueden aparecer en cualquier parte del sistema nervioso central. Es la enfermedad 
autoinmune neurodegenerativa más frecuente desencadenada por un agente ambiental en una persona 
genéticamente susceptible. La mayoría de los casos aparecen entre los 20 y 40 años de edad, afectando 
por igual a varones y a mujeres. Su prevalencia entre las enfermedades neurológicas crónicas es del 44%.

 La sintomatología aparece en forma de brotes de varias semanas de duración pudiendo repetir-
se a lo largo del tiempo con una periodicidad indeterminada, desaparecer total o parcialmente o sólo 
mejorar levemente. Los síntomas neurológicos iniciales progresan a lo largo de años, produciendo 
incapacidad física, alteraciones emocionales, deterioro intelectual así como  de memoria y concentra-
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ción pudiendo agravarse con la fatiga, el estrés psíquico, el ejercicio físico y el calor. También existen 
formas de presentación de la esclerosis múltiples asintomáticas descubiertas de forma incidental al 
realizar un TAC o una RM en estudios colaterales, o bien, en las necropsias.

 La causa de la esclerosis múltiple no es bien conocida. Se ha especulado con algún factor 
ambiental desconocido que podría desencadenar el proceso de formación de anticuerpos contra la 
mielina en individuos susceptibles. Se sabe epidemiológicamente que el riesgo de padecer esclerosis 
múltiple parece ser mayor en los individuos con bajo peso para su altura y en individuos con un alto 
consumo de energía en forma de grasas animales (grasas saturadas), y es menor el riesgo en los que 
tienen elevada ingesta de ácidos grasos poliinsaturados.
 

Riesgo nutricional

 En los pacientes afectos de EM puede aparecer disfagia orofaríngea en mayor o menor medida 
a lo largo de la evolución de la enfermedad. Se iniciará cuando existe afectación del tronco encefálico 
y suele asociarse a dificultades en el lenguaje. Esta alteración en el proceso de deglución condiciona 
la eficacia de una adecuada nutrición e hidratación al poderse producir aspiraciones bronquiales o 
atragantamientos que pongan en peligro la vida del paciente.
  
 Existen una pléyade de síntomas que nos pueden hacer sospechar la presencia de disfagia de 
origen orofaringeo: babeo, dificultad para control salivar, sello bucal, carraspeo, enlentecimiento en el 
tiempo de la ingesta, pérdida de peso progresiva, tos o atragantamiento con la comida generalmente 
de inicio con la textura líquida, lo que obligaría a valorar la eficacia y seguridad de la deglución con 
métodos más objetivos. 

 Conforme progresa la EM y el grado de discapacidad del enfermo avanza, las consecuencias 
nutricionales pueden oscilar desde el sobrepeso y la obesidad a la caquexia y la desnutrición. Aunque 
no se conocen exactamente las consecuencias funcionales de la malnutrición, si que lleva aparejados 
problemas como mayor fatiga y disminución de la fuerza muscular, incluída la musculatura respiratoria, 
deterioro del sistema inmune y de la capacidad mental que acontecen antes de que puedan demostrar-
se otros cambios nutricionales. Los factores que favorecen la desnutrición en los pacientes afectos de 
EM son: depresión, disminución de la ingesta por la disfagia, dificultad por síntomas neurológicos para 
alimentarse, síntomas digestivos, así como los tratamientos farmacológicos . 
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Valoración nutricional

 Es necesario iniciar un screening de la disfagia desde los primeros síntomas sugestivos en la 
enfermedad, así como durante la progresión y siempre que exista afección cerebelosa, dado lo que 
supone en cuanto al compromiso nutricional y a la hidratación del paciente. Según el tiempo de evolu-
ción de la EM hay mayor riesgo de padecerla GPP C95%. Puede presentarse en 3-45% de los pacientes 
según método de screening empleado:

  Historia clínica específica lo más precisa posible sobre aspectos dietéticos, sociales, 
parámetros clínicos, analíticos y antropométricos del paciente.
   Exploración física tanto neurológica básica (simetría de la cara, sellado bucal de los 

labios, movilidad lingual, sensibilidad oral y faríngea, tos voluntaria y efectiva) como de 
la cavidad oral (apertura y cierre, restos alimentarios, estado de la dentición, lesiones).
   No existen métodos específicos en la esclerosis múltiple de screening nutricional así 

como tampoco de valoración del diagnóstico de desnutrición GPP C100%. Se pueden 
emplear tests clínicos para valoración de la deglución, como en otras enfermedades 
que condicionan disfagia orofaríngea y que en el capítulo específico de valoración de la 
misma se detallan, pero en nuestra experiencia empleamos protocolizádamente el MECV-V; 
Método de exploración clínica del volumen-viscosidad (tres texturas: pudin, néctar y 
líquida. Tres volúmenes: 5-10-20 ml). Permite evaluar no sólo la eficacia sino la textura 
y el volumen que ha de administrarse para obtener una deglución segura así como los 
posibles progresos de la fisioterapia. Así mismo nos ayuda a valorar los pacientes que  
precisarían otras pruebas complementarias como la videofluoroscopia, “gold standard” 
de las técnicas de estudio de la disfagia orofaríngea y que nos permite incluso descubrir 
pacientes asintomáticos.

Abordaje nutricional

 La esclerosis múltiple es una enfermedad crónica y  puede llegar a ser invalidante originando di-
ficultades en la alimentación, digestiones defectuosas (disminución de la secreción de pepsina y ácido 
clorhídrico), malabsorción de nutrientes (inadecuada secreción de enzimas digestivas) y alteración de 
la flora intestinal con disminución de lactobacilus. De igual manera se puede condicionar la alteración 
de la motilidad intestinal con un estreñimiento asociado en muchos de estos pacientes.  

 El tratamiento nutricional, en estos casos, y ya desde los primeros momentos tras el diagnós-
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tico, es muy importante. Es recomendable el empleo de una dieta variada, equilibrada, que siga las 
normas de la pirámide de alimentación saludable. Incluso en las etapas vitales de la adolescencia y la 
juventud se aconseja prevenir la obesidad porque puede prevenir el desarrollo de la esclerosis múltiple 
GR(B) C100%. El objetivo dietético buscado, ya que es el único que ha demostrado tener un efecto 
preventivo en esta enfermedad, es una dieta baja en grasas saturadas y alta en poliinsaturados GR(B) 
C91%, con un aporte alto en fibra y un consumo adecuado de probióticos. No es aconsejable el empleo 
suplementario de poliinsaturados GR(O) C95%, así como tampoco es recomendable en la prevención 
de la EM, tanto los suplementos de vitamina B12 GR(O) C95% como de vitamina C GR(B) C95% o la dieta 
libre en gluten GR(B) C91%. Aunque es aconsejable una ingesta adecuada de vitamina D, incluso su 
suplementación vía oral GR(B) C91%, ya que el déficit se ha relacionado con la EM, no se deben emplear 
suplementos de vitamina D a dosis fisiológicas ni suprafisiológicas GR(B) C100%.

 En cuanto a la suplementación con otros nutrientes, como se había planteado con omega 3, no 
ha demostrado ser efectiva, aunque los omega 6 quizá podrían tener un efecto beneficioso en la dismi-
nución de los brotes y la severidad de los mismos GR(0) C100%.

 Dietéticamente podríamos recomendar:

  Reducir la cantidad de grasas de origen animal (carnes rojas, salchichas y embutidos), 
así como los productos lácteos enteros. Serán aconsejables la leche desnatada y los 
quesos blancos.
  Utilizar técnicas como la cocción al vapor o en microondas, que reducen el contenido 

graso de los alimentos.
  Sustituir grasas animales por aceites vegetales (aceites de oliva, girasol, etc.) y pes-

cado (dos o tres raciones de pescado a la semana como mínimo).
 Consumir diariamente al menos dos piezas de fruta y dos raciones de verdura (una 

cruda y otra cocida).
  Aumentar la ingesta de legumbres, cereales, pan, pasta y arroz integral.
  Las bebidas alcohólicas agravan la fatiga, la debilidad o los trastornos del equilibrio, 

por lo que se recomienda no ingerir bebidas alcohólicas. El alcohol se puede sustituir 
por agua, zumos naturales de frutas e infusiones.

 En fases evolucionadas de la enfermedad, en la que se presentan dificultades físicas para uti-
lizar los cubiertos o problemas para tragar alimentos sólidos o líquidos, las ayudas desde el punto de 
vista nutricional pasan por las siguientes recomendaciones:
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   Cortar los alimentos en pequeños trozos o ablandarlos añadiendo líquidos (caldo, 
salsas) para conseguir texturas más adecuadas.
   Administrar los alimentos en textura puré o papilla.
   Ingerir cantidades pequeñas de alimento de una sola vez, masticar bien y lentamente, 

y dar tiempo suficiente para su deglución.
   Plantear dietas que el enfermo pueda, de forma independiente, comer empleando las 

manos.

Soporte nutricional

 Cuando el paciente afecto de EM padezca un grado suficiente de disfagia orofaríngea que no 
le permita cubrir las necesidades diarias nutricionales vía oral, se recomendaría iniciar tratamiento 
nutricional mediante nutrición enteral (NE). Se ha comentado ampliamente en otros capítulos de esta 
guía la mejor alternativa para la administración de NE en las diferentes enfermedades crónicas neuro-
degenerativas,  siendo de elección, también en el caso de la EM, la gastrostomía vía endoscópica GR(B) 
C96%, si no hubiera impedimento para su realización. En caso de no poderse realizar optaríamos por la 
gastrostomía via radiología intervencionista. 

 La dieta oral puede continuarse en algunos pacientes en presencia de la NE, incluso pueden 
volver a retomarla completamente tras un periodo de tiempo de nutrición mediante soporte enteral. A 
diferencia de lo que ocurre en otras enfermedades neurodegenerativas como la ELA, la disfagia puede 
mejorar en las fases de remisión del brote de la enfermedad. La sonda nasogástrica suele utilizarse 
cuando es un tiempo calculado no mayor a las 4-6 semanas de empleo, en cambio, la PEG permite una 
NE a largo plazo de forma más sencilla, cómoda, con menor riesgo de extracción accidental, obstruc-
ción y de lesiones por decúbito (escaras nasales, úlceras faringo-esofágicas) permitiendo una vida 
personal de relación social más favorable.   

 Desgraciadamente no existen suficientes evidencias clínicas que soporten el hecho de que la 
terapia nutricional mejore tanto el estado nutricional como la supervivencia o la calidad de vida en la 
EM GPP C100%. En aquellos casos de enfermos con un importante deterioro neurofuncional debe de 
discutirse ampliamente, con todos los actores implicados en la decisión, los riesgos beneficios del 
empleo de la NE. 
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ABORDAJE NUTRICIONAL DEL PACIENTE CON ENFERMEDAD DE PARKINSON

Introducción

 La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad crónica neurodegenerativa progresiva 
y muy invalidante, consecuencia de la depleción de dopamina en los ganglios basales y la degenera-
ción de las neuronas dopaminérgicas de la sustancia negra. Su etiología es multifactorial: intervienen 
tanto factores genéticos como de riesgo medioambientales, los cuales generan una respuesta infla-
matoria que conduce a la disfunción mitocondrial, el estrés oxidativo y el acúmulo de proteínas. Entre 
éstos últimos factores destacan los pesticidas, cuyos efectos neurotóxicos están de sobra demostra-
dos. Recientemente, además, está tomando fuerza el papel que desempeña la dieta en la prevención 
y la progresión de la EP.

 Los síntomas cardinales clásicos de la EP son los síntomas motores: temblor, bradicinesia, ri-
gidez e inestabilidad postural. Éstos se acompañan de síntomas no motores tales como la depresión 
y otras alteraciones psiquiátricas, el deterioro cognitivo, la disfagia y alteraciones tanto gastrointes-
tinales como del sistema nervioso autónomo, como son la gastroparesia  y la sialorrea.
 
 Para la clasificación clínica de la EP se utiliza la escala de Hoehn y Yahr.

Dra. Marta Arraez Monllor
Especialista en Endocrinología y Nutrición.

Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. 

Dra. Mª Victoria García Zafra
Especialista en Endocrinología y Nutrición.
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 Aunque la evolución de la enfermedad es muy variable, se estima, que la prevalencia de la de-
mencia es del 40% y que ésta está relacionada con la edad avanzada y la duración de la enfermedad.  
 Tras el diagnóstico, la supervivencia media oscila entre los 6 y 22 años, siendo la edad y la 
presencia de demencia, factores decisivos.   

 Como hemos dicho anteriormente, la dieta juega un papel muy importante tanto en la preven-
ción como en el desarrollo de la enfermedad. Concretamente, se ha comprobado que determinadas 
estrategias de alimentación ayudan a prevenirla o, llegado el caso, a ralentizar su desarrollo.

Hábitos dietéticos y riesgo de enfermedad de Parkinson

 Estudios prospectivos han demostrado que una alta adherencia a la dieta mediterránea1 (defi-
nida como una dieta a base de aceite de oliva, fruta, verdura, legumbres, pescado y bajo consumo de 
carne, aves y grasa animal) actúa como factor protector frente a la EP. Esto se debe a que, por su alto 
contenido en polifenoles, vitamina C, vitamina E, carotenos, PUFA y MUFA, dicha dieta tiene un efecto 
antiinflamatorio.

 En relación al reparto de macronutrientes, no hay evidencia sobre qué porcentaje de proteínas 
y carbohidratos puede ayudar a reducir el riesgo de desarrollar la enfermedad. En cambio, sí hay datos 
suficientes sobre el consumo de grasas: la ingesta de ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga 
cumplen un papel protector, ya que son nutrientes esenciales para el funcionamiento cerebral y, al re-
ducir el estrés oxidativo y la apoptosis neuronal, actúan como neuroprotectores2. Además, la ingesta 
de entre 1600-2000 Kcal/día a partir de la segunda década de la vida podría ser, igualmente, un factor 
protector frente a la EP. 

 Respecto a los micronutrientes, son las vitaminas B6, B9 y B12 las que ayudan a reducir el riesgo 
de desarrollar esta enfermedad. Esto es debido a su actividad antiinflamatoria y antioxidante3. 
 Del mismo modo, se ha demostrado que la cafeína es un estimulante del sistema nervioso 
central que también actúa como neuroprotector y reduce el riesgo de padecer EP2. 

Enfermedad de Parkinson 

 El riesgo de malnutrición en los pacientes con EP está infradiagnosticado, pero se calcula 
que, aproximadamente, un 15% de estos pacientes sufren esta complicación y un 24%4 presentan 
un riesgo moderado-alto de hacerlo. Los principales factores de riesgo para la malnutrición en estos 
pacientes son: 
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  Pérdida de peso.
  Peso al diagnóstico de la enfermedad.
  Tiempo de tratamiento con levodopa.
  Ansiedad.
  Presencia de síntomas de disautonomía: disfagia, estreñimiento y sialorrea.
  Severidad de la enfermedad. 

 La valoración nutricional de dichos pacientes es, por lo tanto, fundamental y debe hacerse a 
partir del diagnóstico de la enfermedad y durante el seguimiento en cada visita médica.

 Son dos los factores que ocasionan la pérdida de peso en estos pacientes: por un lado, la 
reducción de la ingesta y, por otro, el aumento del gasto energético. 

   Disminución de la ingesta. Desde el inicio de la EP, la ingesta disminuye a consecuencia de 
varios factores:

a. Trastornos del ánimo: depresión, ansiedad, anhedonia.
b. Deterioro cognitivo: abulia y apatía que conducen a un deterioro de las pautas de 
autocuidado y alimentación. 
c. Alteraciones del olfato y del gusto.
d. Trastornos motores: la presencia de temblor dificulta la ingesta y hace al paciente 
dependiente de ayuda para comer.
e. Estreñimiento (por las alteraciones del SN autónomo).
f. Efectos secundarios de los fármacos: náuseas, vómitos, estreñimiento, etc.

   Gasto energético. Existe un incremento del gasto energético total debido a la presencia de 
los síntomas motores, la rigidez, los movimientos involuntarios persistentes y las discinesias, así 
como al tratamiento con levodopa. 

 Tanto la pérdida de peso como el deficiente estado nutricional del paciente con EP se asocian 
con un descenso de la calidad de vida y una mayor severidad de la enfermedad y de las discinesias. 
El riesgo de dependencia en tal caso es, por lo tanto, mayor. Monitorizar el peso para detectar precoz-
mente su descenso permite tomar medidas y realizar una intervención dietética que ayude, no sólo a 
prevenir complicaciones, sino también a mejorar la calidad de vida del paciente a largo plazo. Dicha 
monitorización cumple, por tanto, una función pronóstica5. 

 Determinar los niveles de vitamina D en todos los pacientes con EP durante el seguimiento y 
suplementarlo si es deficitario, es fundamental debido a que: estos pacientes tienen niveles más ba-



46

GUÍA DE SOPORTE NUTRICIONAL EN EL PACIENTE CON ENFERMEDAD NEUROLÓGICA

jos de esta vitamina que la población sana y se ha comprobado que dicho déficit está asociado tanto 
con el riesgo de desarrollar la enfermedad como con una progresión más rápida de la misma.

  Además, el déficit de vitamina D puede conducir a osteopenia y osteoporosis. A esto hay que 
sumarle el hecho de que, debido a las alteraciones motoras, existe en los pacientes con EP un mayor 
riesgo de caídas. Es por ello, que el riesgo de sufrir fracturas se incrementa. Controlar los niveles de 
vitamina D de estos pacientes ayuda, por lo tanto, no sólo a mejorar la progresión de la enfermedad, 
sino también a reducir el riesgo de fractura6. 

 Los niveles de homocisteína están elevados en los pacientes tratados con levodopa. Esto se 
debe a que una de las vías metabólicas de este fármaco es mediante la catecol-orto-metil-transferasa 
(COMT), que metaboliza la levodopa en dopamina, metionina y, posteriormente, homocisteína. La hi-
perhomocisteinemia se asocia a un mayor riesgo cardiovascular, así como al desarrollo de demencia 
y de depresión. El tratamiento con ácido fólico y vitamina B124 ayuda a reducir los niveles de homocis-
teína y, por lo tanto, a disminuir las complicaciones derivadas de dicha hiperhomocisteinemia. 

 Por último, es importante vigilar los efectos secundarios de los fármacos empleados en el tra-
tamiento de la EP (nauseas, vómitos, dispepsia, estreñimiento, diarrea, anorexia, alteración del gusto 
y del olfato) ya que pueden afectar al estado nutricional. 

 El estreñimiento es, de hecho, uno de los síntomas no motores más frecuentes de la enferme-
dad, consecuencia de distintos factores (como la actividad física disminuida y la disinergia del suelo 
pélvico, además del mencionado efecto secundario de los fármacos) y del proceso neurodegenerati-
vo que afecta al sistema nervioso entérico. Evaluar su presencia es importante, ya que puede causar 
una reducción de la ingesta por el dolor y las molestias abdominales. Se ha demostrado que el con-
sumo de yogures con probióticos y de fibra prebiótica4 incrementan la movilidad intestinal y reducen 
el uso de laxantes. 

Valoración nutricional en la enfermedad de Parkinson

 La EP es, como ya hemos visto, una enfermedad crónica con alto riesgo de desnutrición.  
 Como ha sido también aquí apuntado, el peso es determinante en la valoración nutricional de 
estos pacientes y se debe recoger desde el diagnóstico y en cada visita.

 La EP requiere de un test de cribado nutricional (cualquiera de los validados por las distintas 
sociedades). En concreto, la European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) reco-
mienda los siguientes tests:   
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  NRS-2002.
  MUST.
  MNA / MNA-SF.
  VSG. 

 Un estudio de 2013 recomienda, como test rápido de cribado, el MNA-SF (especificidad 78% 
- sensibilidad 95%) y, como herramientas de valoración nutricional, el MNA  (especificidad 84% - sen-
sibilidad 88%) y la VSG generada por el paciente (especificidad 70% - sensibilidad 100%)4. 

 Si el cribado detecta riesgo o presencia de malnutrición, el estudio nutricional se debe com-
pletar con una exploración física completa y una analítica que incluya la determinación de albúmina, 
prealbúmina, vitaminas, oligoelementos y minerales. 

 Un síntoma al que también se debe prestar atención es la disfagia. Si bien ésta tiene, de forma 
subjetiva, una prevalencia en la EP de un 35%, este porcentaje aumenta al 80%4 tras el estudio con 
pruebas objetivas. La disfagia está asociada con un descenso de la ingesta de alimentos y de líquidos 
por miedo al atragantamiento y a la broncoaspiración, lo que implica un mayor riesgo de desnutrición 
y la pérdida de bienestar social y psicológico del paciente. Además, hay que tener presente un dato 
importante: la neumonía por broncoaspiración debido a formas severas de disfagia es la causa más 
frecuente de muerte en la EP.

 El cribado de disfagia se debe realizar a los pacientes con EP, y siempre en fase ON de la en-
fermedad4, si éstos presentan:  

a) Estadio de Hoehn y Yahr mayor de 2.
b) Pérdida de peso.
c) IMC bajo.
d) Babeo.
e) Demencia.
f) Signos de disfagia (tos durante las comidas o después de beber agua, antecedentes 
de neumonía por aspiración, etc.).
 

 Como primer paso para dicho cribado, se va a realizar un auto-cuestionario, que según las 
guías de la ESPEN para la EP se recomienda: 

  Swallowing disturbance questionnarie (SDQ): sensibilidad del 81% y especificidad del 
82%. Es un test fácil y simple de realizar, autoadministrado y que consta de 15 pregun-
tas con respuestas de si/no.
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  Munich Dysphagia test-Parkinson’s disease (MDT-PD): sensibilidad del 81% y especi-
ficidad del 71%. Test específico de disfagia en estadios precoces de la EP y que tam-
bién valora el riesgo de disfagia importante con riesgo de aspiración. 

 Como segundo escalón diagnóstico se usarán los test de deglución (explicados en el capítulo 
de disfagia). El test de deglución determinando el volumen máximo de deglución es el más aceptado 
para la EP, sin embargo, no está aún suficientemente validado.

  Consiste en incrementar de forma gradual el volumen de agua para cada deglución; Cuando el 
volumen de deglución es menor de 20 ml, se puede confirmar el diagnóstico de disfagia. Las pruebas 
gold standard para el diagnóstico de disfagia en la EP son, como en las demás enfermedades neuro-
lógicas, la videofluoroscopia y la fibroendoscopia de la deglución.  

 Si bien el tratamiento con levodopa y otros antiparkinsonianos mejora los síntomas motores, 
no hay suficiente evidencia sobre el efecto de ésta en el proceso de deglución.

 Tras la valoración nutricional, y con el objetivo de mejorar la calidad de vida del paciente y de 
prevenir la morbi-mortalidad de la enfermedad, debemos aportar los requerimientos energéticos y los 
nutrientes necesarios de la forma más segura.

Nutrición oral

 En los pacientes con EP, se debe recomendar seguir la dieta mediterránea, ya que se ha de-
mostrado que ralentiza la progresión de la enfermedad. El consumo de alimentos enlatados debe ser 
evitado para reducir la exposición a bisfenol A y aluminio7, pues éstos favorecen la progresión de la 
EP.  

 El consumo de proteínas en los pacientes con EP tratados con levodopa es un aspecto impor-
tante que se debe tener en cuenta. La levodopa es un aminoácido neutro de cadena larga y se absorbe 
en duodeno y en las primeras porciones del yeyuno mediante un sistema de transporte activo, por lo 
que compite con otros aminoácidos en su absorción8. Los aminoácidos aromáticos y de cadena ra-
mificada de los alimentos, por tanto, pueden alterar la absorción del fármaco produciendo un bloqueo 
motor postprandial por la interacción fármaco-nutriente. Para evitar este bloqueo se recomienda to-
mar la levodopa entre 30-60 minutos antes de la comida. Del mismo modo, se ha demostrado que 
hacer una redistribución de las proteínas de la dieta mejora la eficacia de la levodopa. Dicha redis-
tribución consiste en reducir la ingesta de proteínas de la dieta en desayuno y comida, aportando la 
mayor parte de las mismas en la cena. Ya que no se ha demostrado que la reducción de proteínas de 
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la dieta mejore la respuesta al tratamiento farmacológico, pero sí que aumenta el riesgo de malnu-
trición y sarcopenia, no se debe recomendar una ingesta menor de 0.8 gr/Kg/día4. Ni las dietas sin 
gluten ni la vegana han demostrado reducir estas fluctuaciones motoras, por lo que no hay evidencia 
para su indicación. 

 La suplementación nutricional oral se indicará cuando, con la dieta culinaria, no se alcancen 
los requerimientos necesarios para mantener un estado nutricional adecuado.

Nutrición enteral

 La nutrición enteral (NE) en la EP está indicada a partir del estadio 4 de Hoehn y Yahr debido 
a la presencia de disfagia severa, la cual implica una disminución de la ingesta importante y un dete-
rioro de la calidad de vida9. 

 La NE se puede administrar por sonda nasogástrica (SNG) o por sonda de gastrostomía:

  SNG: indicada, inicialmente, cuando la necesidad de NE es por un periodo corto de 
tiempo (4-6 semanas). 
  Sonda de gastrostomía/yeyunostomia/gastroyeyunostomia: se pueden colocar vía 

endoscópica (PEG), radiológica y quirúrgica. Están indicadas cuando se prevé una du-
ración de la necesidad de NE mayor a 6 semanas. La colocación de la sonda a nivel 
postpilórico se indica cuando existe gastroparesia severa, reflujo gastroesofágico se-
vero, estenosis pilórica parcial, fístula gástrica o antecedentes de neumonía por aspi-
ración.

 Una revisión de 2017 de la Cochrane comparando SNG y PEG concluye que la colocación de 
la PEG se asocia a un menor fallo, siendo un procedimiento eficaz y seguro10. Además afirma que, 
entre ambas técnicas, no existe diferencia significativa en mortalidad y eventos adversos, incluida la 
neumonía por aspiración.

 Ahora bien, junto a estas indicaciones, siempre se debe valorar la situación clínica y/o per-
sonal de forma individualizada. En pacientes con demencia avanzada, la decisión de iniciar NE se 
debe hacer sopesando los riesgos y los beneficios que se esperan de dicha nutrición. La voluntad del 
paciente y/o de sus cuidadores, así como el pronóstico general, deben ser tenidos en cuenta. Una vez 
indicada la NE se debe obtener el consentimiento informado por escrito y firmado por el paciente o su 
representante legal y, es fundamental, educarlos en el cuidado de la sonda, del estoma y del sistema 
de administración.
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 El aporte calórico debe estar en torno a las 25-35 Kcal/Kg/día, con un aporte proteico de 1-1.2 
gr/Kg/día. Se recomienda emplear una fórmula polimérica con fibra (25-30 gr/d)9 junto con un aporte 
suficiente de líquidos ya que, como hemos visto, el estreñimiento es un síntoma muy frecuente de la 
EP y uno de los efectos secundarios más habituales de los fármacos empleados. 

 Para evitar la interacción fármaco-nutriente entre la levodopa y las proteínas de la NE se debe: 

a. Si la NE se administra de forma intermitente: intentar administrar la mayor parte de 
la NE por la noche y administrar la levodopa al menos 30 minutos antes del bolo de NE 
o de iniciar la infusión nocturna. 

b. Si la NE se administra de forma continua: se debe suspender la infusión y a los 30 
minutos dar la levodopa para reiniciar la NE en 30 minutos. 

Nutrición parenteral

 La nutrición parenteral (NP) estará indicada en pacientes en los que el tracto gastrointestinal 
no es funcionante. En principio, la edad no es un criterio de exclusión de NP. Pero siempre se debe 
indicar valorando los riesgos y beneficios.
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ABORDAJE NUTRICIONAL DEL PACIENTE CON ICTUS

Nutrición parental

 En los últimos años la literatura en lo que concierne a la terapia nutricional en el paciente con 
ictus ha sido muy prolífica. De hecho, se han publicado dos guías1,2, la primera en 2013 que incluye 
artículos hasta 2011, y por último las de la European Society for Clinical Nutrition and Metabolism 
(ESPEN) en 20173. 

 El ictus es definido por la OMS, como un fenómeno agudo que se debe sobre todo a una obs-
trucción que impide que el flujo sanguíneo llegue al cerebro. A pesar de ser una enfermedad que se 
puede prevenir con dieta mediterránea y ejercicio, para controlar los factores de riesgo como son: la 
hipertensión, la diabetes mellitus y la hipercolesterolemia4, es la segunda causa más frecuente de 
defunción en nuestro país en ambos sexos y la primera en mujeres. Aunque parece que disminuye la 
incidencia respecto a años anteriores, según publica en una nota de prensa el Instituto Nacional de 
Estadística (INE) en 2016.

Riesgo nutricional de la patología

 El mayor riesgo de desnutrición y deshidratación que existe en el ictus, está relacionado con la 
disfagia orofaríngea (DO) que está presente entre el 30-50% de los pacientes que sufren esta enferme-
dad, bien sea isquémico5 o hemorrágico6, aunque de ellos sólo el 10% lo mantendrá pasados 6 meses. 
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ABORDAJE NUTRICIONAL DEL PACIENTE CON ICTUS

 Además, está descrito que la desnutrición al ingreso en un paciente con ictus está asociada a 
un aumento de la mortalidad y un peor pronóstico7. 
 En un estudio prospectivo de 73 pacientes con ictus agudo8 se observó que la prevalencia de 
desnutrición al ingreso fue del 5% y de riesgo nutricional el 14%. Tras un seguimiento de 10 días, la 
prevalencia de desnutrición se elevó al 26% y el riesgo nutricional al 39%.

 En resumen, el riesgo nutricional en pacientes con ictus es elevado y aumenta con el paso de 
los días si no se realiza una intervención nutricional adecuada y precoz3. 

Valoración nutricional

 Como hemos comentado previamente, la prevalencia de DO en un paciente con un ictus es 
elevada y tiene repercusiones catastróficas si no se trata adecuadamente. Por ello, es necesario reali-
zar un test de DO y un screening nutricional a todos los pacientes lo más precozmente posible, según 
indican las guías, antes de las 24 horas tras el ictus y no más allá de las 72 horas9. El manejo de la DO 
adecuadamente ha demostrado reducir la incidencia de neumonía10, 12 incluso en pacientes ingresados 
en unidades de cuidados intensivos13.

Cribado de la disfagia

 Según un meta-análisis publicado en 201214, las recomendaciones sobre el mejor método de 
screening en el ictus de la DO siguen sin estar claras, la ESPEN recomienda un test de deglución de 
agua o un test de multiconsistencia o volumen-viscosidad. En el caso de la German Society for Nutri-
tional Medicine (DGEM), sugiere hasta tres métodos de screening que han sido valorados en pacientes 
con ictus; el Water-Swallowing-Test (WST), el test de multiconsistencia “Gugging Swallowing Screen” 
(GUSS) y el Swallowing-Provocation-Test (SPT).

 El WST o test DePippo15 consiste en administrar al paciente unos 10 ml de líquido y observar la 
aparición de cambios en la voz o tos con la deglución. En concreto, en esta última guía recomiendan 
que se realice el test con 50 ml, puesto que mejora la sensibilidad16. 
 En los últimos años este test, a pesar de ser de los más utilizados, se ha cuestionado en dos 
metaanálisis donde se compara con la videofluoroscopia (VFSS) o la valoración mediante fibroendos-
copio (FEES), porque tiene una sensibilidad por debajo del 80%17, 18. Esta prueba que solo permite dis-
criminar entre si existe o no riesgo de aspiración se puede completar con el test de Clavé (ver capítulo 
de disfagia del manual) que incluye diferentes texturas y volúmenes siendo su sensibilidad y especifi-
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cidad muy variables según los estudios19.  

 El gugging swallowing screen (GUSS)20 se completa en dos fases, una primera que consiste en 
una anamnesis dirigida a síntomas que puedan orientar a la disfagia y otra segunda fase que explora 
la tolerancia a diferentes texturas como son sólido, semisólido y líquido y, además, realiza una clasifi-
cación (ausencia de disfagia, disfagia leve, moderada o grave). 
 Este test que ha sido recientemente reevaluado incluyendo a pacientes graves con un National 
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) ≥ 1521, demostró, con un punto de corte de 14 puntos, tener 
una sensibilidad del 96.5% y una especificidad del 55.8%, lo que se equipara con la publicación original. 
 Una de las limitaciones es que cuando se compara con la FEES sobreestima la necesidad de 
sonda nasogástrica (SNG). 

 El swallowing-provocation test (SPT) examina exclusivamente el reflejo involuntario de la deglu-
ción por una inyección de un bolo de 0.4 ml de agua a través de un catéter nasal hacia la orofaringe. 
 Este test se considera normal si el tiempo desde que se administra el agua hasta que se pro-
duce el reflejo de la deglución es igual o menor a 3 segundos. Si se demora, el paciente tiene riesgo 
de aspiración. Cuando se comparó con la evaluación mediante FESS la sensibilidad fue del 74.1% y la 
especificidad del 100%22.
  Las limitaciones de este test son su baja sensibilidad con lo que es necesario combinarla con 
otras técnicas de screening. 

 En aquellos pacientes en los que inicialmente no haya riesgo de DO pero que a lo largo de la 
evolución presenten síntomas compatibles o empeoramiento clínico, desde el punto de vista neuroló-
gico, es necesario repetir el test de screening3. 

 Si en un paciente con un ictus el screening es positivo o demuestra tener síntomas de disfagia 
como tos, cambios en la voz o residuos de comida en la boca, o padece una neumonía aspirativa, se 
debe realizar una valoración instrumental de la deglución.
 Así mismo, en aquellos pacientes en que el screening sea negativo pero existan factores de 
riesgo como la disartria, afasia, parálisis facial, alteraciones cognitivas o del nivel de conciencia o una 
puntuación NIHSS ≥ 10, es necesario realizar la valoración instrumental igualmente.

 Una vez hemos seleccionado a los pacientes con DO o con riesgo de padecerla es preciso reali-
zar una valoración instrumental para caracterizar los defectos específicos en el proceso de deglución, 
para ello podemos considerar tanto el FEES como la VFS23. 
 La evaluación con FESS a pie de cama tiene múltiples ventajas y puede realizarse con una mí-
nima colaboración por parte del paciente. Además, este método ha demostrado en pacientes con ictus 
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reducir la incidencia de neumonías aspirativas10. 

Screening nutricional

 La evidencia sugiere que todos los pacientes que tengan un ictus deben ser sometidos a un 
screening nutricional dentro de las primeras 48 horas de hospitalización3. 
 De todas las herramientas existentes, la que ha sido validada en esta población es el Malnutri-
tion Universal Screening Tool (MUST), que demostró en un estudio con 543 pacientes clasificados de 
bajo riesgo a alto riesgo que la mortalidad a los 6 meses pasaba de ser del 6% al 42%7. 

Abordaje nutricional. Dieta oral

 Una vez que los pacientes con riesgo nutricional han sido identificados, es necesario realizar 
una valoración para establecer un plan de tratamiento que debe ser realizado por un especialista en 
nutrición clínica3.

 Los requerimientos tanto calóricos como proteicos de un paciente con ictus no son diferentes 
a los de un adulto sano, siempre y cuando no existan otras complicaciones concomitantes. 

 Este dato parece no ser igual en pacientes con ictus crónicos que reciben nutrición enteral a 
través de sonda. En un estudio piloto de casos y controles se observó que los enfermos crónicos tienen 
menores requerimientos que los que padecen un ictus agudo24.  

Modificaciones de la textura y espesantes

 En aquellos pacientes en los que exista DO, se deberán realizar modificaciones de la textura 
de la dieta en función de la alteración en la capacidad deglutoria y valorar la necesidad de espesantes 
en el caso de la disfagia a líquidos.  

 No existen estudios que permitan recomendar un tipo de textura u otro en el contexto de la DO 
y el problema principal es la falta de consenso en la descripción de las texturas de los alimentos25, de 
modo que sería necesario realizar un estudio para determinar la denominación y descripción exacta.
  
 Uno de los problemas de la modificación de la textura y el uso de espesantes parece ser la 
disminución de la calidad de vida, según muestra una revisión publicada en 201526, y es que en es-
tudios transversales se ha observado cómo estas modificaciones hacen que la ingesta calórica y de 
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agua disminuya cuando se compara con una población similar sin alteraciones en la consistencia de 
la dieta27. 
 Por ello, es necesario que los pacientes con dietas de textura modificada y que usen espesan-
te, sean valorados por expertos para realizar un balance nutricional y de fluidos con frecuencia3.
  
 Otra de las maniobras que puede favorecer la ingesta hídrica de los pacientes con DO neuro-
lógica, es el uso de bebidas carbonatadas. En un estudio que comparaba líquidos, líquidos con espe-
sante y bebida carbonatada con un volumen de 5 ml, mostró que éstas últimas reducen la penetración 
o aspiración en las vías aéreas, reduciendo la retención y el tránsito faríngeos28. 

 De forma paralela y teniendo en cuenta la alteración del proceso deglutorio que se ve afecta-
do, existen medidas posturales que se deben aplicar lo antes posible y pueden ayudar a realizar una 
deglución segura y eficaz29, y según un estudio prospectivo randomizado, se asocian a menor número 
de complicaciones infecciosas y un incremento en el número de pacientes que recuperan la capaci-
dad de deglutir30. 

Suplementación por vía oral

 Los suplementos por vía oral no se recomiendan de forma sistemática en pacientes sin disfa-
gia y normonutridos puesto que existen muy pocos estudios que valoren su efectividad31. 
 En aquellos pacientes en los que exista malnutrición o riesgo nutricional, sí se recomienda su 
uso, aunque la literatura es algo controvertida. 

 Existen dos ensayos clínicos aleatorizados que evalúan el efecto de diferentes tipos de su-
plementos orales32 en pacientes con riesgo o malnutridos. El primero de ellos, mostró que la ingesta 
calórica y proteica es mayor cuando se usan suplementos hipercalóricos normoproteicos, así como 
su repercusión en los niveles de hierro y albúmina, aunque no influyeron en el pronóstico33. En el se-
gundo, la mejoría se observó en la capacidad funcional de los pacientes que tomaron suplementos 
hipercalóricos hiperproteicos frente a aquellos que consumieron fórmulas estándar34. 

 Por otro lado, en el estudio FOOD trial, Food or Ordinary Diet After Stroke (FOOD) no se obser-
varon diferencias significativas en los pacientes con riesgo o malnutridos a los que se les administra-
ron suplementos hipercalóricos normoproteicos, aunque una de las justificaciones y limitaciones del 
estudio es que la valoración nutricional no fue estandarizada35. 
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Nutrición enteral

 Las indicaciones del uso de nutrición enteral (NE) a través de SNG en el contexto del ictus son 
las siguientes:

  Cuando un paciente tiene disfagia severa que presumiblemente vaya a durar más de 
7 días.  
  Pacientes críticos que requieran ventilación mecánica. 
  Cuando no es posible alcanzar los requerimientos nutricionales por vía oral. 

 En los tres casos, la NE  debe instaurarse dentro de las primeras 72 h después del ictus puesto 
que, no empeora la disfagia, permite su rehabilitación y disminuye el riesgo de desnutrición, lo que 
conlleva un mejor pronóstico3.

 En una revisión de la Cochrane36 se comparó la NE a través de SNG vs gastrostomía, conclu-
yendo que no existen diferencias significativas en el uso de una técnica u otra, por lo que se utiliza la 
que tiene un método más simple, siempre y cuando el estómago sea funcionante y el reflejo de vómito 
esté intacto37.

 Por otro lado, la SNG no presenta más riesgo que la sonda nasoentérica (SNE) de producir una 
neumonía aspirativa, aunque esto no ha sido contrastado en pacientes con ictus, sí se ha realizado en 
pacientes con otras patologías38.  

 Cuando en un paciente con DO y alimentación a través de SNG persisten síntomas de DO 
inexplicables, se debe recolocar la sonda con control endoscópico3. El grosor de la sonda debe ser 
pequeño, se recomienda aproximadamente 8 French. Las técnicas de comprobación de la colocación 
de la SNG son las habituales, rayos X, aspiración del contenido gástrico o por medición del pH39.

 Cuando se prevé que la nutrición enteral es necesaria más de un mes, se debe cambiar la SNG 
por una gastrostomía endoscópica o radiológica, dependiendo de la disponibilidad, siempre que el 
paciente esté estable y a partir de los 14-28 días de alimentación enteral a través de la SNG3. 

 Como hemos comentado previamente, la nutrición enteral debe garantizar el aporte de reque-
rimientos nutricionales del paciente con ictus que son los mismos que un adulto sano. 
 Para ello, siempre que no haya limitación se empleará una fórmula polimérica nomocalórica 
normoproteica con fibra29. 

 En cuanto al método de infusión de la nutrición enteral, en aquellos pacientes con historia de 
reflujo gastroesofágico, signos de ello o alto riesgo de aspiración, se debe comenzar con nutrición 
enteral continua2. 
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 A pesar de que no haya estudios que comparen un método de administración frente al otro, en 
aquellos pacientes con necesidad de NE continua, es preferible la utilización de bombas de adminis-
tración frente a la caída por gravedad, puesto que éstas últimas aumentan la probabilidad de que se 
produzca una sobrecarga gástrica con la consecuente regurgitación y riesgo de aspiración2.   

Nutrición parenteral

 Las indicaciones de la terapia nutricional parenteral son las mismas que en otras patologías 
graves; Se utilizará cuando la nutrición enteral no sea posible o esté contraindicada40. 
 Hay que tener en cuenta que los pacientes con DO que requieran líquidos con espesante tie-
nen mayor riesgo de deshidratación41 y, por tanto, es necesario un buen balance hídrico, y si no es 
posible alcanzar los requerimientos por vía oral o enteral, se administrará el volumen necesario por 
vía endovenosa42.  

Seguimiento nutricional

 Como se ha comentado inicialmente, a pesar de que hasta el 50% de los pacientes con un ic-
tus padece DO, tan solo el 10% de ellos la mantiene a los 6 meses. Por este motivo el asesoramiento 
de la disfagia durante los primeros días se realiza cada 24 horas. 

 Por otro lado, la probabilidad de ictus recurrentes se ha visto en torno a un 5-10% de los pa-
cientes, lo que hace que se deba prolongar el cribado un mínimo de 6 meses2. 
 
 Esta valoración a lo largo de la recuperación de la enfermedad, permite adaptar la terapia nu-
tricional a cada circunstancia.  
 
 En aquellos pacientes con disfagia que requieran espesantes debido al alto riesgo de deshi-
dratación y desnutrición, el entrenamiento en los familiares y/o cuidadores en el balance hídrico y 
energético es muy importante. 
 
 En aquellos pacientes con nutrición enteral que tras el programa de rehabilitación de la DO 
y tras garantizar que el paciente ha recuperado la capacidad de deglutir adecuadamente, se puede 
iniciar la nutrición enteral en bolos, posteriormente se van sustituyendo los bolos por comida natural 
hasta que el paciente alcance el 75% de los requerimientos por vía oral y finalmente se suspende la 
nutrición enteral29. 
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Figura 1: algoritmo de abordaje nutricional en el ictus.
Elaboración propia.

 En todos los pacientes en los que persista algún grado de DO o que lleguen a requerir nutrición 
enteral de forma permanente, se deben garantizar los cuidados habituales que consisten en: una va-
loración nutricional con periodicidad variable, en función de los resultados de la primera valoración, y 
que tiene como objetivo evaluar la eficacia nutricional de la prescripción, y en el caso de la nutrición 
enteral, detectar las posibles complicaciones mecánicas y químicas originadas por el material y las 
técnicas aplicadas, así como resolver las complicaciones crónicas37. 
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capÍtulo   7

PACIENTE CON EPILEPSIA Y DIETA CETOGÉNICA

Introducción

 El ayuno y las modificaciones en la dieta han sido usadas desde la antigüedad para el control 
de las crisis epilépticas1. Pero es en 1911 cuando Gelpa en Francia hace una descripción científica 
del uso de una dieta hipocalórica en el tratamiento de la epilepsia. Posteriormente, Geyelin, en 1921 
en Estados Unidos, publica la desaparición de las crisis epilépticas con el ayuno, y Wilder, ese mismo 
año, su control con una dieta rica en grasas y baja en carbohidratos.

 El uso de la dieta cetogénica se mantuvo como uno de los pocos tratamientos útiles para 
la epilepsia hasta finales de los años 70 donde el descubrimiento de la medicación antiepiléptica 
(MAEs) dejó a la dieta en un segundo nivel. No ha sido hasta los años 90, cuando la dieta cetogénica 
ha vuelto a auparse en el arsenal terapéutico al mostrar ser capaz de controlar las crisis en pacientes 
resistentes a MAEs y cirugía.

Definición

 La dieta cetogénica (DC) establece una restricción casi total de carbohidratos, aportando las 
calorías mayoritariamente como grasas y con contenido proteico variable (aunque siempre relativa-
mente bajo). La DC es capaz de mantener el anabolismo en una situación de ayuno.
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PACIENTE CON EPILEPSIA Y DIETA CETOGÉNICA

Mecanismo de acción

 La DC2 produce cambios metabólicos con disminución de los niveles de glucosa, aparición de 
cuerpos cetónicos (que constituyen una alternativa a la glucosa en el ciclo de Krebs y aumenta la ac-
tividad mitocondrial) y aumento de los ácidos grasos y reservas bioenergéticas. No existe una buena 
relación entre los niveles de cuerpos cetónicos y la protección contra las crisis, intuyéndose que deben 
de participar otros factores. Por tanto, aunque sin estar bien establecidos, se cree que los mecanismos 
que estarían implicados en la acción de la DC, se deberían a los cambios en la producción de ATP por 
las neuronas (haciéndolas más resistentes a los cambios metabólicos en las crisis), modificación en el 
pH cerebral que disminuye la excitabilidad de las neuronas, alteraciones en el metabolismo de aminoá-
cidos que favorecería la síntesis del neurotransmisor ácido α-aminobutírico (GABA) y efectos directos 
por parte de los cuerpos cetónicos y/o ácidos grasos sobre las neuronas como modulación de canales 
de potasio, sensibles a ATP, aumento del factor neurotrófico cerebral y estabilización del potencial de 
membrana neuronal.

Indicaciones

 La DC se ha usado en todo tipo de epilepsias, tanto generalizadas como focales, donde existi-
ría un fracaso de 2 o 3 MAEs3 (a dosis máximas y con buen cumplimiento de la medicación). Debe de 
intentarse de una forma precoz en algunos cuadros, donde se muestra especialmente útil: síndromes 
de Dravet, de West, Doose, Lennox-Gastaut y FIRES (Febrile infection related epilepsy syndrome) y en 
el complejo esclerosis tuberculosa.

Contraindicaciones

 Las DC están contraindicadas en las enfermedades que alteren el metabolismo graso o requie-
ran altas ingestas de glúcidos como: deficiencia de piruvato carboxilasa, deficiencia de carnitina, defi-
ciencia múltiple de acil CoA deshidrogenasas o aciduria glutárica tipo II, trastornos en la cetogénesis, 
trastornos en la oxidación mitocondrial de ácidos grasos y porfiria aguda intermitente.

 Podemos considerar contraindicaciones relativas: la epilepsia focal tributaria de tratamiento 
quirúrgico, la imposibilidad de mantener un adecuado estado nutricional y bajos niveles sociocultura-
les que hagan impasible el entendimiento y cumplimiento de la dieta. 

 Está contraindicado el uso concomitante de acetazolamida y DC, por lo que se retirará éste 
antes de iniciar la dieta.



66

GUÍA DE SOPORTE NUTRICIONAL EN EL PACIENTE CON ENFERMEDAD NEUROLÓGICA

Tipos de dietas cetogénicas

   Los objetivos de la dieta cetogénica son:
- Conseguir la desaparición o mejoría en el número de crisis y/o reducir el número de MAEs.
- Mantener un aporte calórico-proteico suficiente para asegurar un buen estado gene-
ral, un desarrollo adecuado en la infancia y evitar la aparición de complicaciones.

 Existen varios tipos de DC, todas intentan mejorar el cumplimiento a través de una mejoría 
organoléptica y evitando los efectos secundarios.

 Forma clásica.
 Aporta entre un 85-90% de las calorías como grasa, en su mayoría como triglicéridos de cade-
na larga (LCT), con un 5-10% de las calorías como proteínas y un 3-5% como glúcidos.
 La relación entre grasa y proteína más glúcidos habitualmente es de 4:1 (4 gr de grasa por 
cada 1 gr de proteína mas glúcidos), aunque se puede modificar en función de los resultados, la ce-
togénesis y las necesidades individuales4 (en la infancia para poder permitir aportes proteicos de 1.5 
g/kg/día) a 3:1, incluso 2:1. No obstante, parece que cuanto más alta es la relación, más efectiva es 
la dieta. Se puede sustituir las grasas saturadas por grasas poliinsaturadas que empeoran menos el 
perfil lipídico y provoca mayor grado de cetosis, su problema es que son peor toleradas, provocando 
un aumento de las náuseas y los vómitos.

 DC a base de triglicéridos de cadena media.
 Como aporte graso, los triglicéridos de cadena media (MCT) provocan una más rápida y efec-
tiva cetosis, lo cual hace que con dosis más bajas (2:1 o menos) consigan los mismos resultados que 
las DC clásicas más restrictivas5, lo que lleva a una mejoría organoléptica de la dieta y a un mayor 
cumplimiento. Por otra parte, mejorarán los niveles lipídicos aumentando el HDL-Colesterol y dismi-
nuyendo los LCT. Como inconveniente deberíamos asegurar el aporte adecuado de ácidos grasos 
esenciales.
 La forma clásica de esta dieta provocaba frecuentemente distensión abdominal y diarrea, por 
lo que variantes aportan solo una parte de la grasa como MCT.

 Dieta	Atkins	modificada.
 La dieta Atkins es una dieta restrictiva en glúcidos, diseñada inicialmente para el tratamiento 
del sobrepeso y la obesidad.
 El reparto de calorías se establece en un: 60% como grasas, un 30% como proteínas y un 10% 
como glúcidos, la reducción de estas últimas en un mayor grado proporciona una cetosis franca. No 
se tienen que restringir calorías, ni proteínas, por lo que suele ser bien aceptada.
 En niños de 2-6 años su eficacia es similar a la dieta clásica6.
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 Dieta con índice glucémico bajo.
 Se basa en proponer alimentos con bajo nivel glucémico (normalmente inferiores a 50 y ricas 
en fibra)7. No requiere una gran planificación ni diseño y puede ser útil ante la falta de nutricionista 
experto, intolerancia a la dieta clásica o como paso previo a ésta.

 Fórmulas comerciales.
 Se pueden usar de forma exclusiva o como complemento en una dieta tradicional. Su uso por 
sonda hace que la interacción en la dieta sea más fácil y rápida. Por tanto, se usarán en pacientes 
con formas de epilepsia muy graves y agudas de crisis y en pacientes cuya ingesta oral es imposible 
o muy comprometida.

Controles previos a la instauración de la dieta

 La DC, como cualquier dieta específica, puede repercutir sobre el estado nutricional y alterar el 
desarrollo en la infancia.

 La instauración de la DC precisa un estudio previo que intenta:

  Descartar contraindicaciones a la dieta y valorar el riesgo de complicaciones.
  Evaluar el estado clínico y nutricional del paciente.
  Realizar una batería de pruebas para complementar los puntos anteriores. 

 La valoración constará de una serie mínima de pruebas:

a.- Una historia clínica detallada donde se referencien los antecedentes personales y 
familiares, haciendo hincapié en el número, duración de las crisis y fármacos necesarios 
para su control. Una encuesta nutricional, evaluación de la calidad de vida. Explicación 
general con datos antropométicos, valoración del estado cognitivo y valoración del es-
tado motor.

b.- Pruebas complementarias:
  Analítica de sangre con hemograma, bioquímica: iones, glucosa, insulina, índice HOMA, 

función hepática y renal, perfil lipídico y marcadores nutricionales (proteínas, albumina, 
prealbúmina, hierro, ferritina, calcio, fósforo, magnesio, vitaminas A, E, D, B12 y ácido 
fólico). Equilibrio ácido-base. Estudio metabólico (si hay sospecha de metabolopatía). 
Niveles de MAEs.
  Orina: anormales y seguimiento. Iones. Ácido oxálico y citrato. Calciuria.
  Calorimetría indirecta.
  EE6.
  Ecografía renal (si hay riesgo de litiasis).
  EK6 y ecografía cardiaca (si sospecha de patología).
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Inicio de la dieta

 El comienzo de la dieta se hará con el niño hospitalizado, ya que permite detectar complicacio-
nes y tratarlas, igualmente permite que la familia aprenda el manejo dietético y a detectar complicacio-
nes8.

 Preparación previa DC. Hoy día, se ha abandonado la práctica de la deshidratación y ayuno 
previo9 (aumentaban las complicaciones y no mejoraban la cetosis) y se recomienda la instauración 
progresiva. Se empieza con una reducción de los glúcidos 3 días previos a la dieta, lo que reduce las 
reservas de glucógeno corporales y van habituando al niño.

 Cálculo de los requerimientos. El primer paso sería el cálculo de las necesidades calóricas, que 
se realizará con calorimetría indirecta (lo ideal) o con alguna de las fórmulas predictivas en caso de no 
disponer. En caso de que el niño curse con desnutrición, se tendrá en cuenta las necesidades para la 
recuperación del estado nutricional. Las recomendaciones de proteínas se establecen en 1 g/Kg/día y 
1.5 g/Kg/día en niños menores del año.

 Suplementación vitamínica y otras. La DC es una dieta desequilibrada y particularmente defi-
citaria en vitaminas del grupo B, vitamina D y calcio. Por tanto, siempre se añadirá un suplemento de 
calcio y vitamina D y un complejo multivitamínico.
 Se controlarán siempre los niveles de carnitina, siendo necesaria la suplementación cuando 
esté baja.

Seguimiento 
 
 Los pacientes con DC deben de controlarse por un equipo multidisciplinar (neurólogo, pediatra 
y nutricionista).
 Aunque siempre modificable, conviene establecer un primer control al mes de inicio y poste-
riormente variaciones cada 3 meses. En lactantes (habitualmente en niños menores de 2 años) los 
controles deben acortarse a 1-2 meses.
 Siempre se realizará una encuesta dietética para comprobar su correcta realización y reforzar 
al enfermo y a su familia.

 Controles analíticos y pruebas complementarias.

  Realización de cetonuria y cetonemia (especialmente β-OHbutirato) para determinar la 
presencia de cetosis y, por tanto, el cumplimiento de la dieta.
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 Bioquímica y hemograma, valorando: iones, función hepática y renal, equilibrio áci-
do-base, calcio-fósforo, alteraciones en lipograma, entre otros.
  Orina, determinando iones, calciuria oxaliuria.
  Valoración de parámetros analíticos nutricionales: proteínas totales, albúmina, preal-

búmina, vitaminas, zinc, selenio, carnitina10.
  Ecografía renal y de las vías urinarias en aquellos pacientes con hipercalciuria.
  Electrocardiograma en pacientes con cardiopatía de base para descartar el síndrome 

de QT largo.
  Densitometría ósea en todo paciente con alteraciones del metabolismo calcio-fósforo.

 Controles antropométricos. Peso, talla, IMC y velocidad de crecimiento.

 Evaluación de la eficacia de la dieta. La finalidad principal de la DC es la disminución del nú-
mero de crisis del paciente. En un segundo lugar, estaría la disminución de intensidad en las crisis, la 
mejora del estado cognitivo y el aumento de calidad de vida, tanto del paciente como de la familia. 
Todos los puntos anteriores deben de tenerse en cuenta para valorar la eficacia de la dieta.

 En cada visita, por lo tanto, se determinará:

- Control de las crisis: el propio paciente o su familia anotará el número, tipo, duración e 
intensidad de las crisis, así como la medicación que ha sido necesaria para controlarla.
- Cantidad y dosis de MAEs.
- Valoración del estado cognitivo: idealmente debe ser realizado por un neuropsicólogo 
experto. En caso de no ser posible se realizará mediante alguno de los tests existentes 
(Escalas de valoración DENVER II o el test breve de inteligencia de Kaufman (K-BIT))11.
- Valoración de la calidad de vida del paciente y familia. 

 Hay varios modelos que establecen la calidad de vida. Estos deben realizarse al inicio y durante 
el seguimiento del enfermo con DC. Entre ellos se encuentan: Impact of childhood Neurologic Disability 
Scale (ICND), la Escala de calidad de vida del niño con epilepsia (CAVE)12, y Escala de calidad de vida 
del adolescente o adulto con epilepsia(QOILE-10)13.

Retirada de la dieta cetogénica

 Criterios de retirada.

a) Falta de efectividad. Aunque por consenso se ha decidido la retirada de la dieta por 
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ineficaz tras al menos 3 meses de realizarse14, hoy en día, se propone una retirada más 
precoz, ya que la mayoría de los pacientes que responden, lo hacen los primeros 14 días. 
La retirada siempre se realizará tras una valoración adecuada, de una manera progresiva 
durante 2-3 meses, disminuyendo la razón cetogénica desde 4:1 a 2:1, retirándose en-
tonces la restricción calórica, con la ausencia de cetogénesis se liberará el consumo de 
glúcidos. Si por una situación de urgencia se precisa una retirada rápida de la dieta, ésta 
se realizará bajo monitorización y supervisión constante.

b) Incumplimiento de la dieta. La DC es una dieta de muy difícil realización, tanto para el 
paciente como para su familia, por lo que su abandono en el transcurso del tiempo no es 
raro, dado que los pacientes que reciben fórmulas comerciales por sonda15 presentan un 
cumplimiento del 100%. Una opción (si ha habido buena respuesta) es plantear realizar 
una gastrostomía en el paciente incumplidor. Esta opción es aceptable en el paciente 
desnutrido y con disfagia, es complicado en pacientes sin limitaciones físicas.

c) Aparición de complicaciones. La mayoría de los efectos secundarios de las DC son 
transitorios y pueden resolverse sin abandonar la dieta, pero existen situaciones de ries-
go que pueden indicar su retirada. Entre las complicaciones que precisan su suspensión 
estarían: trastornos electrolíticos, hiperlipemias incontrolables, hepatitis, pancreatitis, 
cadiomiopatía, osteopenia y nefrolitiasis.

d) Dieta mantenida más de 2 años. No existe un tiempo establecido para retirar la dieta, 
aunque se ha propuesto retirarla a partir de los dos años en los niños que han disminui-
do el número de crisis en más del 50%.

Modo de suspender la dieta cetogénica

 No se conoce en qué tiempo se debe suspender la dieta, los estudios parecen demostrar que no 
hay diferencia en el aumento de las crisis si ésta se retira en semanas o meses16. El 80% de los niños 
que presentaron una respuesta completa permanecerán en casa tras retirar la DC. La posibilidad de 
recurrencia aumenta en pacientes con anormalidades en neuroimagen, actividad epileptiforme o en el 
complejo de esclerosis tuberculosa.

 Hay que valorar una serie de circunstancias:

  La retirada debe ser individualizada, controlando la respuesta del paciente en cuanto 
a número e intensidad de las crisis.
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  Si el paciente ha presentado una ausencia de crisis, la retirada debe hacerse muy 
lentamente.
  Existe un riesgo de incremento de crisis, en enfermos que han presentado una reduc-

ción del número entre el 50-99%.
  Un mayor número de MAEs asociado aumenta el riesgo.
  Cuanto mayor duración ha tenido la DC, con independencia de los resultados obteni-

dos, la reducción debe hacerse más lentamente.
  A más bajos niveles de cetosis más rápidamente puede retirarse la dieta.

Complicaciones

 Aunque la mayor parte de las complicaciones mejorarán con tratamiento, en un número de ca-
sos, como se ha mencionado, motivan la suspensión de la dieta.

 Complicaciones metabólicas.

  Deshidratación. Era una complicación inicial muy frecuente, cuando en la dieta se 
practicaba el ayuno de inicio. Actualmente, es muy rara al evitarse el ayuno de inicio.

   Hipoglucemia. Los niveles de glucemia deben mantenerse por encima de 60 mg/dl. Se 
presentan sobre todo al inicio de la dieta. La mayoría son asintomáticas y se recuperan 
espontáneamente los sintomáticos (7%) o con niveles de glucemia menores de 50 mg/
dl, deben recibir tratamiento oral si mantienen nivel de conciencia; En las que presentan 
disminución del nivel de consciencia se administrará 2.5 mg/Kg de glucosado al 10%, 
(eleva la glucemia unos 35 mg/dl) pudiendo repetirse si la glucemia a los minutos con-
tinua baja.

  Hipercetonemia. Se establece cuando aparece cetonuria superior a 5 cruces o cuer-
pos cetónicos en sangre mayores de 5 µmol/L. Se tratará solo cuando sea sintomática, 
en este caso, se medirá la glucemia. Si la glucemia es normal se administrará agua vía 
oral o enteral si es posible con salino al 0.9% IV si no puede usarse el tubo digestivo. Si 
la cetonemia se acompaña de hipoglucemia se administrará glucosa, corregida si ésta 
persiste, se administrará líquidos.

  Acidosis metabólica. Suele ser secundaria a la cetosis, deshidratación, efectos medi-
camentosos o infecciones intercurrentes. La mayoría de las veces se corrige tras tratar 
la causa y el suministro de líquidos sin glucosa (salvo hipoglucemia). Raramente se 
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precisa el uso de bicarbonato.

 Hiperucemia. Es frecuente (más del 25% de los casos) habitualmente asintomática.

 Dislipemias. Es frecuente (hasta 60%)17, pueden aparecer en cualquier momento, la 
mayoría mejoran espontáneamente. Tiende a producirse hipertrigliceridemia, aumento 
de LDL y ULDL y disminución de HDL. En caso que persista, se pueden modificar las 
grasas aportadas (sustituir saturadas por polisaturadas), o cambiar a una DC-MCT, DAM 
o dieta con bajo I6. En ocasiones, la imposibilidad de controlar la hiperlipemia (si es 
grave) hace necesario suspender la DC.

  Otras. Hipomagnesemia e hiponatremia.

 Complicaciones digestivas.

 Son complicaciones frecuentes, que pueden presentarse desde el inicio de la dieta:

  Diarrea. Es la más común, se debe a la alta cantidad de grasa de la dieta. Suele ser 
transitoria, pero en ocasiones una diarrea grave intratable puede hacer necesario la re-
tirada de la dieta.
  Náuseas y vómitos. Muy común en el inicio de la dieta, el exceso de grasa enlentece 

el vaciamiento gástrico.
  Estreñimiento. Se debe a la ingesta baja en fibra y líquidos.
  Hepatitis. Se ha descrito al comienzo de la dieta, es rara.
  Pancreatitis.

 Complicaciones cardiacas.

  Miocardiopatía por déficit de selenio.
  Miocardiopatía con selenio normal.
  Alargación del intervalo QT.

 Complicaciones óseas.

 La pérdida de masa ósea y las fracturas son una complicación a largo plazo de las DC. Su causa 
es multifuncional: déficit de vitamina D, muchas MAEs causan osteopenia, acidosis, cetosis y otras.  
 Debe realizarse, tanto antes como cada 3 meses durante la realización de la DC, controles de 
calcio, fosforo, magnesio, vitamina D, PTH y densitometría anual.
 Se administrará calcio y vitamina D si es necesario y bifosfonados si están indicadas.
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 Complicaciones renales. Nefrolitiasis.

 Aparece entre 3-10% de los niños con DC, los cálculos más frecuentes son de ácido úrico, oxala-
to cálcico y mezclas. Las causas son múltiples: acidosis, hipercalciuria, hipocitraturia, disminución de 
solubilidad de ácido úrico en orina, deshidratación, DC prolongada.
 Se prevendrá su aparición mediante una buena hidratación y la administración de citrato potá-
sico oral (2 mEq/Kg/día en dos tomas) en caso de calciuria e hipercalciuria.
 Hoy en día algunos autores proponen el uso de citrato potásico de forma preventiva.

 Complicaciones nutricionales.

 Los déficits son raros dado el uso concomitante de suplementos multivitamínicos. Se han des-
crito déficit principalmente de vitamina D (muchos niños ya presentaban niveles bajos, por la toma 
de MAEs, que interfieren en su metabolismo), calcio, zinc, selenio, magnesio, fósforo y vitaminas del 
grupo B.
 El déficit secundario de carnitina es bajo (aunque algunos niños presentan niveles previos ba-
jos, sobre todo, los que toman valproato).

 Alteraciones del desarrollo

 Las DC frecuentemente provoca pérdida de peso en los niños. Más de un 60% de los pacientes 
se encuentran por debajo del percentil normal para su edad. En cuanto a la talla, si bien los estudios 
no son concluyentes, parece que, a largo plazo, la DC provoca una disminución de la velocidad de cre-
cimiento, más marcada en los niños pequeños. 
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Introducción

 La demencia es un síndrome clínico que se caracteriza por un déficit cognitivo que representa 
una pérdida respecto a un nivel previo y caracterizado por un déficit progresivo e irreversible con alte-
raciones de la conducta que afectan a la memoria, la capacidad de aprendizaje, actividades de la vida 
diaria y a la calidad de vida. Las causas más frecuentes son las enfermedades neurodegenerativas 
(enfermedad de Alzheimer (EA), demencia de cuerpos de Lewy, degeneración lobular frontotemporal) y 
la enfermedad vascular cerebral (DV), siendo la EA la que aparece con más frecuencia (60-80% de los 
casos).

 La incidencia entre países muestra una gran diversidad de resultados, explicable por las diferen-
tes metodologías diagnósticas, la inclusión de casos leves de demencia y al grado de envejecimiento 
de la población estudiada. Se sabe que la relación directa entre edad e incidencia es significativa tanto 
en hombres como en mujeres en todos los estudios, que esta crece de manera exponencial, excepto en 
los grupos de mayor edad en que deja de crecer exponencialmente. 

 El sexo femenino es un factor de riesgo para la EA, pero no para la demencia en su conjunto, 
siendo mayor la incidencia de DV en el varón sin alcanzar diferencias estadísticamente significativas. 
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 En cuanto a la prevalencia se estima en España que es del 5-15% entre mayores de 65 años y 
del 18% en mayores de 70 años. Prevalencias más bajas se han descrito en países como Japón (8.5%), 
Corea (8.2%) y China (4%), debido a causas genéticas (menor presencia del alelo 4 del gen de la apo-
lipoproteína E). La prevalencia en relación con la edad prácticamente se duplica cada cinco años en 
todos los estudios. 

 En España se estima entre 500.000 y 750.000 los pacientes que padecen demencia. Este tras-
torno se asocia a un mayor riesgo de mortalidad, siendo los predictores de mortalidad más importantes la 
edad de inicio más tardía, el mayor deterioro cognitivo, el sexo masculino, ser portador del alelo APOE4 
y el tipo de demencia (siendo mayor en la DV que en la EA). 
 
 Actualmente se considera la quinta causa de mortalidad entre la población de más de 65 años. 
Los costes estimados en Estados Unidos son de entre 157.000 y 215.000 millones de dólares, esperan-
do que se doblen para el año 2040.

 La mortalidad de la demencia en estadio avanzado ingresados en geriátricos, a los 18 meses de 
seguimiento es del 55%, con una supervivencia media de 1.3 años. Durante el periodo de seguimiento, 
el 41% de los pacientes desarrollaron neumonía, 51% tuvieron algún episodio febril y el 86% tuvieron 
problemas de alimentación. 

 En cuanto a la patogénesis de la EA (la más frecuente), se caracteriza por el depósito extrace-
lular de proteína beta-amiloide, la aparición de ovillos neurofibrilares y la muerte neuronal, afectando 
especialmente el córtex, el hipocampo y sobre todo a las neuronas colinérgicas.

 Hasta hace poco tiempo, los únicos factores de riesgo establecidos para la EA eran la edad, la 
agregación familiar y la presencia del alelo APOE4. En los últimos años se han descrito otros factores 
de riesgo modificables para esta enfermedad y sobre los que tenemos la capacidad de intervenir tanto 
individualmente como en el ámbito poblacional (nivel de evidencia III, grado de recomendación). 

 De entre los factores de riesgo modificables destacan: 

 Hipertensión arterial (HTA): la asociación entre HTA en edades medias de la vida y 
deterioro cognitivo se encuentra bien documentada, no así el efecto protector del trata-
miento antihipertensivo sobre la función cognitiva. En edades tardías la relación no está 
tan clara, presentando una relación en U en algunos trabajos. Si está clara la relación 
con el infarto cerebral silente y sus consecuencias cognitivas asociadas.

 Diabetes: en edades tardías, la incidencia de demencia aumenta entre un 50-100% en 
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sujetos con diabetes respecto a los no diabéticos (tanto EA 50-100%, como DV 100-
150%). Por otra parte, parece que la diabetes es un predictor independiente de demencia 
tras un accidente cerebro vascular.

 Hipercolesterolemia: resultados contradictorios.

 Obesidad y sobrepeso: resultados contradictorios. Existe una asociación moderada, 
significativa en U, entre el índice de masa corporal (IMC) y la demencia, con un aumento 
de riesgo de demencia asociado a la obesidad y el bajo peso.

 Síndrome metabólico: contribuye al deterioro cognitivo, especialmente cuando existe 
inflamación sistémica.

 Tabaquismo: en las primeras investigaciones se estableció que la nicotina mejoraba 
la función cognitiva a corto plazo e inhibía la formación de amiloide, metaanálisis más 
actualizados en población mayor, encuentran que los fumadores activos, frente a los 
que nunca habían fumado, tenían un mayor riesgo de EA (79%), DV (78%) y cualquier tipo 
de demencia (2%).

 Educación: los sujetos con menor tiempo de educación tienen un riesgo moderada-
mente superior de demencia, si bien parece ser que lo que aumenta es la expresión 
clínica (hipótesis de la reserva cognitiva) más que de la incidencia.

 Ejercicio y actividades intelectuales: reducen el riesgo de demencia, retrasando su 
inicio y enlenteciendo su evolución.

  Traumatismo craneal: asociación controvertida.

  Factores genéticos: el gen de POE4 se ha confirmado que es un factor de riesgo para 
EA de inicio tardío, así los homocigotos (E4/E4) tiene un riesgo 11.6 veces mayor, los 
portadores heterocigotos ( E4 /E3) 2 veces más riesgo comparado con homocigotos E3/
E3. No se recomienda la determinación del genotipo APOE en sujetos asintomáticos en 
la población general por su baja especificidad y sensibilidad.

  Factores nutricionales: hay muy pocos estudios randomizados y controlados con hu-
manos que exploren la relación entre la dieta y la enfermedad (por problemas éticos).

   Dentro de estos factores nutricionales destacan:

1. Restricción calórica: la diferente incidencia de EA en distintas regiones del
planeta podrían ser explicadas por las diferencias en cuanto a ingesta calórica 
y de grasas. Estudios en animales demuestran que aquellos sometidos a una 
ingesta calórica reducida tienen una mayor expectativa de vida y una menor in-
cidencia de enfermedad neurodegenerativa (probablemente a través de una dis-
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minución del daño oxidativo). En humanos, la reducción de la ingesta calórica 
manteniendo un adecuado estado nutricional tiene como consecuencia una ma-
yor longevidad y menor riesgo de diferentes tipos de enfermedades incluyendo 
la EA.
2. Grasas: la ingesta elevada de alimentos ricos en omega 3 se asocia a menor 
riesgo de EA, mientras que aquellas dietas ricas en omega 6 podrían incrementar 
el riesgo de desarrollar dicha enfermedad. Los omega 3 actuarían incremen-
tando la resistencia al estrés oxidativo e incrementando la biodisponibilidad de 
algunos nutrientes en el cerebro. La ingesta elevada de grasas saturadas se 
ha asociado con un incremento de la incidencia de demencia, probablemente 
mediada a través del desarrollo de insulino-resistencia, lo que favorecería el acú-
mulo de amiloide (estudio de Rotterdam).

3. Vitaminas y antioxidantes: dado que el proceso de envejecimiento está fuer-
temente relacionado con el estrés oxidativo, las vitaminas y otros compuestos 
antioxidantes han sido objeto de numerosos estudios.
  Los niveles de ácido fólico se han asociado con una menor incidencia 
de EA bien de una manera indirecta, disminuyendo los niveles de homocisteína 
(la cual se implica en el deterioro de los mecanismos de reparación del ADN, el 
daño y la muerte celular) o de una manera directa a través del papel que tiene en 
los procesos de metilación, vitales para el metabolismo energético de la célula.
  Los antioxidantes además, al reducir el daño oxidativo, disminuirían la 
inflamación, por lo que tendrían un efecto neuroprotector (elevado potencial an-
tioxidante de la dieta mediterránea, si bien no hay evidencias científicas suficien-
tes como para realizar intervenciones dietéticas utilizando la dieta mediterránea 
como parte del tratamiento de la EA).
  Dentro de los antioxidantes se incluyen además a los polifenoles, caro-
tenoides y vitaminas del grupo B, C y E. Todos los estudios disponibles sobre 
la ingesta de antioxidantes y riesgo de EA, son estudios de cohortes con limi-
taciones a la hora de sacar conclusiones. Se han hallado algunos resultados 
prometedores suplementando con una mezcla de nutrientes (monofosfato de 
uridina, colina EPA, DHA, fofoslípidos, vitaminas del grupo B y anioxidantes) con 
EA incipiente, con mejorías en algunos tests cognitivos que exploran la memoria, 
pero sin efectos a largo plazo en cuanto a evolución de la enfermedad.

 En resumen, los datos epidemiológicos sugieren que la nutrición puede tener un papel en la 
prevención de la EA, pero aún son inconsistentes. La contribución relativa de macro y micronutrientes 
está apoyada en estudios epidemiológicos que enfatizan la importancia del contexto dietético, más 
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que nutrientes aislados. 

 Con respecto al diagnóstico, éste sigue siendo clínico, pese al avance en el conocimiento de 
marcadores biológicos. Los criterios más utilizados para el diagnóstico de la demencia son los del 
DSM-IV-TR (que coinciden con la versión anterior del manual DSM-IV) y los de la Clasificación Interna-
cional de Enfermedades (CIE-10). Estos criterios han demostrado tener una elevada concordancia con 
respecto a los marcadores histopatológicos de la EA (sensibilidad del 81% y especificidad del 70%) 
(nivel de evidencia II), no siendo apropiados para otros tipos de demencias en las que la memoria no 
suele estar especialmente alterada.

 Se requiere que el deterioro de la memoria sea el síntoma más precoz y prominente, (se deterio-
ra la capacidad de aprender información nueva y olvidan el material aprendido previamente), además
de presentar apraxia (deterioro de la capacidad de ejecución de las actividades motoras, a pesar de 
que las capacidades motoras, función sensorial y la comprensión de la tarea están intactas), agnosia 
(fallos en el reconocimiento de objetos o personas, a pesar de que la función sensorial está intacta). 
La alteración de la función ejecutiva es una manifestación habitual al inicio de la demencia.

Riesgo nutricional de la demencia

 El paciente con demencia presenta un elevado riesgo nutricional, detectándose hasta en el 70% de 
los pacientes.

 La asociación entre demencia y pérdida de peso es habitual, ya que afecta al 30-40% de los pa-
cientes en cualquier etapa de la enfermedad, incluso la pérdida de peso puede preceder a la aparición 
de los síntomas cognitivos. 

 Las consecuencias de esta pérdida de peso son: aumento de fatiga, mayor pérdida muscular, 
mayor riesgo de infecciones, aumento de la dependencia de terceras personas y aumento de riesgo de 
aparición de úlceras de decúbito con la consecuencia de un empeoramiento del pronóstico vital y un 
incremento de los periodos de hospitalización.

 La pérdida de peso es además un predictor independiente de mortalidad (pacientes con 
IMC<18.5 kg/m2 se asocian a una mortalidad mayor).
 Con la pérdida de peso, se ha observado una relación directa entre el porcentaje de pérdida 
de peso y el grado de deterioro cognitivo, a mayor pérdida de peso el deterioro es más rápido (círculo 
vicioso de la malnutrición y demencia).
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 Los mecanismos subyacentes a la pérdida de peso en pacientes con demencia, son complejos, 
multifactoriales y sólo en parte conocidos. Algunos estudios han destacado el papel de los procesos 
neurodegenerativos en regiones cerebrales específicas, factores genéticos y los procesos inflamato-
rios que se producen. La atrofia de la corteza temporal mesial se ha asociado con un IMC bajo, lo que 
sugiere una conexión entre el daño del sistema límbico y el bajo peso corporal de la EA. La presencia 
del alelo APOE-4, se ha correlacionado con la pérdida de peso en mujeres con EA. Se han encontrado 
altos niveles de citoquinas proinflamatorias en el plasma o en líquido cefalorraquídeo (LCR) de pacien-
tes con EA, lo que puede explicar también la anorexia y la pérdida de peso relacionada con la demencia.

Valoración nutricional

 La evidencia epidemiológica sugiere que en personas mayores sanas, los patrones dietéticos 
específicos pueden disminuir el riesgo de demencia y el deterioro cognitivo, por lo que, patrones die-
téticos desfavorables se asocian a un mayor riesgo de demencia y deterioro cognitivo. Sin embargo, 
no hay estudios disponibles que indiquen que los hábitos dietéticos específicos o la baja ingesta de 
nutrientes específicos contribuyan al avance de la enfermedad.

 Varios estudios prospectivos han demostrado que la pérdida de peso y la malnutrición se aso-
cian con la progresión de la enfermedad y el deterioro cognitivo. 
 El paciente con demencia presenta un riesgo de hasta el 70% de desarrollar desnutrición por lo 
que es necesario la realización de un cribado de malnutrición de manera periódica en estos pacientes.  
 
 Disponemos de herramientas específicas para ancianos como el Mini Nutritional Assessment 
(MNA). La pérdida de la capacidad para reconocer objetos o comprender el significado de los objetos, 
implica incapacidad a la hora de reconocer los alimentos y los utensilios utilizados en la alimentación, 
todo lo cual, provoca problemas de comportamiento. La agitación y la hiperactividad pueden dificultar 
las comidas y aumentar los requerimientos de energía, sin olvidar el efecto de los fármacos sedantes 
sobre la ingesta de alimentos.

 Además, estos pacientes pueden perder su autonomía para alimentarse, lo que incrementa el 
riesgo de desnutrición y enfatiza el papel del cuidador a la hora de mantener el estado nutricional y la 
necesidad de éstos de tener una formación específica. No sólo las personas con demencia, sino tam-
bién sus cuidadores necesitan atención y apoyo con respecto a una nutrición adecuada.

 Los requerimientos de nutrientes no difieren de los de personas de sus mismas características, 
aunque la presencia de agitación psicomotriz puede aumentar las necesidades calóricas.
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 En la evolución de la enfermedad aparecen déficits motores y en estadios finales de la enferme-
dad, con frecuencia la deglución es imposible. Hay que tratar la disfagia para prevenir aspiraciones.
 
 La disfagia aparece entre el 13-57% de los pacientes con demencia, siendo más común en las 
etapas tardías y sobre todo en la demencia fronto-temporal. Los factores que contribuyen a la disfagia 
de fase oral incluyen la incapacidad de reconocer los alimentos, la agnosia oro-táctil y la apraxia para 
la ingestión de alimentos. La disfagia de la fase faríngea conduce a la aparición de aspiraciones, antes, 
durante y después de la deglución, siendo la neumonía por aspiración una causa común de muerte en 
pacientes con demencia.

Abordaje nutricional

 Las intervenciones nutricionales ofrecen la oportunidad de contrarrestar estos problemas. In-
terrumpir el círculo vicioso de la desnutrición y el deterioro cognitivo puede ayudar a las personas 
afectadas y a disminuir la carga socio-familiar que ocasiona.

 Las preguntas a las que debemos responder cuando nos enfrentamos al abordaje nutricional de
pacientes con demencia son del tipo de qué intervención es efectiva para mantener una ingesta nutri-
cional adecuada, si la suplementación de energía y/o nutrientes específicos pueden  prevenir o incluso 
corregir el deterioro cognitivo y en qué situaciones está justificado el soporte nutricional artificial.
 
 Para responder a dichas preguntas, seguiremos las recomendaciones publicadas en el año 2015 
por la European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN Guidelines on Nutrition in Dementia).
 Según dicho documento, se recomienda realizar una evaluación nutricional a todo paciente con 
demencia de manera periódica y precoz. Dicha evaluación debe realizarse en todos los entornos de 
atención médica.

 En cuanto a la frecuencia del cribado nutricional, se propone su realización cada 3 a 6 meses y 
además, si se producen cambios agudos en la salud general se propone una supervisión más estrecha 
de la situación nutricional.

 La detección debe considerarse solo como un primer paso en el proceso de diagnóstico y ges-
tión de la malnutrición. En aquellas personas que han sido clasificadas como desnutridas o en riesgo 
de desnutrición, la evaluación  debe ir seguida de una evaluación individual, buscando causas modifica-
bles de malnutrición, control de la ingesta dietética y evaluación de problemas específicos de alimen-
tación y síntomas de conducta (Escala de Blandford, Escala de comportamiento alimentario (EBS)).
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 Se recomienda que el suministro de comidas se realice en un ambiente agradable y hogareño 
(grado de evidencia: moderado). Los factores ambientales son determinantes de la ingesta de alimen-
tos y pueden modificarse para apoyar la ingesta en pacientes con demencia.
 La dieta del paciente con demencia debe ser fraccionada (5-6 tomas), con un horario reglado. 
Con una alta densidad energética y con un aporte suficiente de micronutrientes. 

 La textura debe adaptarse a la capacidad deglutoria del enfermo y, a pesar de esto, debe cuidar-
se la presentación de las comidas y garantizar una suficiente variedad de sabores. En el caso de que el 
paciente tenga dificultad con el manejo de los cubiertos, pueden emplearse alimentos que se puedan 
comer con la mano o que sólo precisen de un único cubierto. 

 El uso de suplementos nutricionales orales en pacientes con demencia y en riesgo de desnu-
trición, ha demostrado ser un modo eficaz de aumentar la ingesta calórica y proteica y de mejorar los 
parámetros antropométricos (peso, masa muscular), (grado de evidencia: alto). Sin embargo no se dis-
pone de evidencias firmes sobre reducción o prevención del deterioro cognitivo ni de la función física 
(nivel de evidencia: moderado).

 Partiendo del supuesto de que ciertos nutrientes y compuestos nutricionales tienen funcio-
nes específicas para la integridad y el metabolismo del cerebro, se han desarrollado varios productos 
alimenticios específicos con el objetivo de prevenir, retrasar o incluso corregir el deterioro cognitivo. 
Según los datos disponibles en la actualidad, no se recomienda el uso sistemático de alimentos médi-
cos especiales para las personas con demencia para corregir o evitar el deterioro cognitivo (grado de 
evidencia: bajo).

 Cuando no existe una deficiencia, la suplementación específica de determinados nutrientes no 
está indicada:

 1. No se recomienda el uso de suplementos de ácidos grados omega 3 en personas con demen-
cia para la corrección del deterioro cognitivo o la prevención de un mayor deterioro (grado de evidencia: 
alto).
 2. No se recomienda el uso de suplementos de vitamina B1 en personas con demencia para la 
prevención o corrección del deterioro cognitivo cuando no hay indicios de deficiencia de vitamina B1 

(grado de evidencia: muy bajo).

 3. No se recomienda el uso de vitamina B6, B12 y/o suplementos de ácido fólico en personas con 
demencia para la prevención o corrección del deterioro cognitivo cuando no hay indicación (por déficit) 
de vitamina B6, B12 y/o ácido fólico (grado de evidencia: bajo).
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 4. No se recomienda el uso de suplementos de vitamina E en personas con demencia para la 
prevención o corrección del deterioro cognitivo (grado de evidencia: moderado).

 5. No se recomienda el uso de suplementos de selenio y cobre para la prevención o corrección 
del deterioro cognitivo (grado de evidencia: muy bajo).

 6. No se recomienda el uso de suplementos de vitamina D para la prevención o corrección del 
deterioro cognitivo (grado de evidencia: muy bajo). En caso de déficit, los suplementos deben de admi-
nistrarse a dosis adecuadas.
 
 7. No se recomienda ningún otro producto nutricional (polifenoles, flavonoides, carotenoides, 
curcumina) para personas con demencia para corregir o prevenir el deterioro cognitivo (nivel de eviden-
cia: muy bajo).

 Deben evitarse, en la medida de lo posible, todo tipo de dietas que restrinjan la selección de 
alimentos (dietas restrictivas). Según la American Dietetic Association, la liberalización de las pres-
cripciones dietéticas para adultos mayores, puede mejorar el estado nutricional y la calidad de vida.
 
 El aspecto más controvertido en el soporte nutricional de los pacientes con demencia es el 
uso de nutrición artificial. La alimentación por sonda enteral y la nutrición parenteral permiten la pro-
visión de energía y nutrientes a pacientes que no pueden consumir en cantidades adecuadas por vía 
oral. Sin embargo, estos modos de alimentación, en particular a través de gastrostomía endoscópica 
percutánea (PEG), son intervenciones invasivas que implican complicaciones potenciales que no son 
insignificantes y deben sopesarse frente a los beneficios potenciales de una nutrición oral mejorada. 

 Por razones éticas, los ensayos controlados aleatorios que estudian los efectos de la nutrición 
artificial en comparación con placebo, no están disponibles. 

 No existe evidencia científica que relacione el uso de este tipo de soporte nutricional con la 
mejoría del estado nutricional, la prevención de broncoaspiraciones, la aparición de úlceras por presión 
(hay trabajos donde incluso se demuestra una incidencia 2.3 veces mayor en pacientes portadores de 
PEG), la mejora de la calidad de vida y la prolongación de la esperanza de vida. 
 Estos datos explican que los pacientes con demencia avanzada que reciben nutrición por sonda 
han disminuido en un 50% en los últimos 15 años.

 Únicamente nos plantearemos el uso de alimentación por sonda y durante un periodo limitado, 
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en aquellos pacientes con demencia leve o moderada, para superar una situación de crisis con una 
ingesta oral insuficiente, cuando la baja ingesta está causada por una situación potencialmente rever-
sible (grado de evidencia: muy bajo) y nunca en pacientes con demencia grave (grado de evidencia: 
alto). Estas mismas consideraciones son de aplicación cuando nos planteamos el uso de nutrición 
parenteral, en aquellos pacientes en los que no es posible el uso de la vía intestinal.

 Con respecto a la hidratación, se considera el aporte de fluidos parenterales durante periodos 
de tiempo limitados, cuando la ingesta de líquidos orales es insuficiente para superar una situación de 
crisis (grado de evidencia: muy bajo).

 La infusión de líquidos en el tejido subcutáneo (hipodermoclisis) es una técnica de hidratación 
fácil, efectiva y segura en la deshidratación leve a moderada, particularmente en pacientes con deterio-
ro cognitivo. Las soluciones a administrar deben ser isotónicas pudiendo administrarse como máximo 
3000 c.c. La aplicación subcutánea no es adecuada para pacientes que necesitan volúmenes más 
grandes, soluciones hiper o hipotónicas. Estaría contraindicada en casos de coagulopatías, problemas 
dermatológicos o ausencia de tejido subcutáneo.

 En fases terminales de la enfermedad, no se recomienda el uso de nutrición artificial (nutrición 
enteral, nutrición parenteral y fluidos parenterales) (grado de evidencia: muy bajo). 
 En estas fases terminales de la enfermedad, las evidencias técnicas establecen criterios de no 
indicar nutrición artificial. Frente el pensamiento colectivo que establece la necesidad de alimentar a 
estos pacientes como símbolo de cariño, cuidado y atención. 

 Estas situaciones de conflicto pueden ser evitadas si a lo largo de la historia de la enfermedad, 
el paciente y sus familiares, junto con su equipo médico, debaten el tema. Por eso es fundamental que 
en algún momento el paciente exprese o documente su deseos en torno a los cuidados y tratamientos 
que quiere o no recibir en el momento en el que la incapacidad no le permita decidir por sí mismo. Si 
esto no ha ocurrido, habrá que encontrar la mejor solución para todos los implicados mediante un mé-
todo de decisión participativa, atendiendo a la posibilidad moral óptima.
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Introducción

 Es vital para el ser humano nutrirse e hidratarse y, cuando esto no es posible, aparecen rápida-
mente complicaciones derivadas de ello. 

 No es posible desligar del quehacer cotidiano de un sanitario la tarea de iniciar y/o mantener 
un tratamiento. Estas decisiones vienen determinadas por diversos aspectos, y algunas son más com-
plejas que otras, especialmente aquellas que no responden a algoritmos de decisión o que involucran 
aspectos éticos. Éste es el caso de la decisión de proporcionar hidratación y nutrición artificial (HNA) 
a los pacientes con enfermedad neurológica, especialmente en estadios avanzados. 

 La nutrición artificial, al igual que otro tipo de terapia, conlleva beneficios y por supuesto no 
está exenta de complicaciones y efectos secundarios. Pero además, este abordaje nutricional puede 
dar lugar a situaciones donde entran en conflicto los valores del profesional y el paciente, la autonomía 
de los usuarios, la legislación, los principios éticos, creencias y cultura, y la evidencia científica, entre 
otros.
 
 En este capítulo se intentan poner de manifiesto aspectos a considerar en la toma de decisio-
nes sobre la terapia nutricional, unos de tipo legal, sobre directrices de las sociedades internacionales 
de nutrición clínica, el consentimiento informado (CI), las instrucciones previas y algunas reflexiones.
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 Antes de continuar, es necesario advertir que no se va a distinguir entre la retirada de la HNA y 
la no colocación inicial, pudiendo usar el término de “renuncia o rechazo”.

“Cuidado básico” o “Medida terapéutica”

 Los centros sanitarios tienen la obligación de asistir las necesidades de cuidado básico de 
salud, necesidades como el abrigo, refugio, alivio del dolor, síntomas de angustia, medidas de higiene, 
y nutrición e hidratación, que en ocasiones podría incluir medidas de terapia nutricional. Sin embargo, 
hay ocasiones donde la nutrición puede llegar a convertirse en una intervención, que ya no es defendi-
ble como necesidad básica. Es importante esta distinción debido a que la aplicación de tratamientos 
y/o procedimientos no se puede realizar en contra de la voluntad del paciente, como veremos más 
adelante, mientras que los cuidados básicos son considerados como irrenunciables.

 Así, en relación a la HNA, nos encontramos con aquellos que la entienden como un soporte 
de vida obligatorio en todos los casos, como un gesto simbólico de compasión y cuidado; Y los que 
la consideran siempre como una intervención médica, que necesita el consentimiento del paciente 
autónomo, y que enfatizarían la calidad de vida sobre la cantidad. Quizá sea interesante encontrar un 
consenso y especialmente hablar de casos concretos. Administrar un tratamiento que no es beneficio-
so para un paciente es moral y éticamente incorrecto y puede resultar en más daño que bien (derecho a 
no sufrir un trato degradante), mientras que renunciar a la terapia nutricional por decisión del paciente, 
si lo consideramos como un cuidado básico, puede conllevar un delito (derecho a la protección de la 
vida).

 Para la European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN), la HNA son interven-
ciones médicas con objetivos realistas y que requieren el CI de un paciente competente. Aunque, como 
luego veremos, esta afirmación es matizada en casos específicos. Para la European Society for 
Swallowing Disorders y European Union Geriatric Medicine Society, el tratamiento para la disfagia me-
diante HNA es una intervención médica.

 Por otro lado, parece estar consensuado que la nutrición parenteral es claramente un tratamien-
to, mientras la enteral podría ser considerada un cuidado básico. Las razones para clasificar la segunda 
como un tratamiento están relacionadas con el hecho de que son técnicas diseñadas para mejorar pa-
tologías que directamente afectan al estado nutricional del paciente, procedimientos intervencionistas 
e invasivos que necesitan de formación especializada para su prescripción, así como la posibilidad de 
complicaciones derivadas. Las razones a favor de la nutrición como cuidado básico exponen que la 
nutrición no es lo artificial sino que lo es la vía de administración.
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 Aprovechamos para introducir el principio de proporcionalidad que expone que determinado 
tratamiento tendría un carácter obligatorio en los casos en que los beneficios superen a los costes.  
 Estos beneficios y costes pueden hacer referencia a las preferencias de los pacientes (difícil 
en pacientes sin capacidad de decisión autónoma), pero también a la propia indicación médica y la 
relación beneficio/coste económico.

Deontología médica

 La deontología médica se ha encargado de recoger los aspectos éticos de la profesión, resul-
tando en códigos y normas a cumplir. Así, en España, el Consejo General de Colegios Oficiales de Médi-
cos, en su Guía de Ética Médica, habla del respeto a la vida humana, la dignidad de la persona, lealtad 
al paciente, actos de alivio del sufrimiento, defensa de la salud, requisitos de calidad y mantenimiento 
de los principios éticos, entre muchos otros.

 Respecto a la relación médico-paciente, defiende respetar el derecho de éste último para deci-
dir libremente sobre las opciones clínicas disponibles, tras tener la información necesaria para la toma 
de decisiones. También aboga por respetar el rechazo del paciente a un tratamiento, así como dispen-
sar al médico que juzga inadecuado un procedimiento por razones científicas.

 El código habla de calidad de la atención médica, considerando la libertad de prescripción ba-
sándose en la evidencia científica y las indicaciones autorizadas de los tratamientos. Así, el uso de la 
HNA en términos clínicos, debe estar fundamentado en la Práctica Basada en la Evidencia, trayectoria 
de la enfermedad, el impacto esperado de la terapia nutricional sobre la enfermedad y resultados clíni-
cos esperados. Con esto, no estar al día de los conocimientos científicos aceptados incurre en un error 
culpable.

 En su capítulo Atención médica al final de la vida, se especifica la obligación de aplicar las 
medidas para el bienestar del paciente, aunque ello conlleve un acortamiento de la vida. Igualmente, 
se defiende el no iniciar o continuar acciones terapéuticas sin esperanza de beneficios, inútiles u obs-
tinadas, y tomando en consideración la opinión del paciente y familia. Por otro lado, el médico nunca 
provocará intencionadamente la muerte de ningún paciente. 

 Principios de bioética.

 El Principalismo propone 4 principios (beneficiencia, no maleficiencia, autonomía y justicia) que 
deben ser sopesados y enfrentados, pudiendo entrar en contradicción. 
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 La Deontología emplea juicios absolutos que contradictoriamente deben ser utilizados univer-
salmente en casos específicos. 

 El Utilitarismo expone que se debe maximizar el bien e intentar beneficiar al mayor número de 
personas. 
 
 La Ética de la virtud embarca al que decide en la busca de la compasión, la honestidad, integri-
dad y valor para tomar decisiones. Pero estar en consonancia con todas las escuelas no es posible, y 
por tanto, la decisión perfecta y única, ante un conflicto, no existe. Por su gran empleo en la bioética 
moderna, y porque pueden caracterizar la mayoría de las decisiones éticas, vamos a describir breve-
mente los principios desarrollados por Beauchamp y Childress.

 Beneficiencia: ofrecer al paciente un tratamiento efectivo, prevenir el daño, eliminarlo, hacer el 
bien, atender al balance entre beneficios y daños. 

 No maleficiencia: abstención del tratamiento justificada cuando no esté clara la eficacia y apa-
rezcan daños del mismo, no infringir daño intencionadamente. Respeto a la autonomía: derecho del 
paciente a decidir en consonancia con sus valores, preferencias y metas, de forma libre y fundada en 
una información adecuada y comprendida (necesidad de CI y derecho a revocarlo). 

 Justicia: evitar la discriminación y buscar la equidad, tratamiento equitativo, aunque quizá no 
tenga tanto sentido en España por la universalidad del derecho a la salud. No obstante, la transferencia 
de competencias a las autonomías podría plantear problemas de justicia.

Aspectos legales

 El Convenio relativo a los derechos humanos y la biomedicina, Oviedo 1997, tenía la finalidad 
de proteger la dignidad e integridad de todo ser humano, sus derechos y libertades fundamentales en 
relación a la aplicación de la medicina. Su articulado precisa temas como la primacía del ser humano, 
el acceso equitativo a los beneficios de la sanidad, y las obligaciones profesionales y normas de con-
ducta, otorgando gran importancia a la obtención del libre CI del paciente para realizar una intervención 
sanitaria, sin olvidar el derecho a conocer toda la información obtenida respecto a su salud. 

 También se regula la necesidad de proteger a las personas sin capacidad para expresar su 
consentimiento, se advierte de la no necesidad de autorización en situaciones de urgencia donde se 
actuará a favor de la salud del paciente y nombran explícitamente los deseos expresados anteriormen-
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te por el paciente y que actualmente no puede decidir.

 Aunque existen otras leyes implicadas, vamos a hacer especial hincapié en la Ley 41/2002, 
de 14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía del paciente y de derechos y obligaciones en 
materia de información y documentación clínica, cuya última modificación se realiza en septiembre de 
2015, y que trata especialmente el derecho a la autonomía del paciente, regulando las instrucciones 
previas según el Convenio de Oviedo. El objetivo de esta Ley es el de definir las obligaciones y derechos 
de usuarios del servicio de salud y profesionales/centros sanitarios, en relación a la autonomía del 
paciente, información y documentación clínica. 

 En relación a la autonomía del paciente, los principios básicos serían el respeto a la dignidad y 
voluntad del usuario, requerimiento de consentimiento previo del usuario tras una suficiente informa-
ción, decisión libre de coacción entre alternativas de tratamiento y el rechazo del mismo. Se define el 
CI como conformidad libre, voluntaria y consciente de un paciente, manifestada en el pleno uso de sus 
facultades después de recibir la información adecuada, para que tenga lugar una actuación que afecta 
a su salud. También define la intervención en el ámbito de la sanidad como toda actuación realizada 
con fines preventivos, diagnósticos, terapéuticos, rehabilitadores o de investigación.

 De este modo, y en primer lugar, los pacientes/usuarios tienen derecho a la información asis-
tencial, información comprensible y adecuada sobre posibles actuaciones, que les permita tomar de-
cisiones conforme a su libre elección, siendo el titular de este derecho a la información el propio 
paciente. Este último punto es interesante, pues pensemos en las ocasiones que se oculta información 
de máximo interés al paciente, incluso de pronóstico de vida.

 Además, y en segundo lugar, la actuación sanitaria necesitará de CI, especialmente de los pro-
cedimientos invasores, y podrá ser revocado en cualquier momento. Sin embargo, cuando estas in-
tervenciones sean indispensables en favor de la salud del paciente (riesgo de salud pública, riesgo 
inmediato grave para la integridad física o psíquica sin posibilidad de conseguir consentimiento), el 
facultativo podría llevarlas a cabo sin contar con él. Además, cuando los pacientes no puedan deci-
dir, y el consentimiento deba otorgarlo un representante o persona vinculada, la decisión atenderá al 
mayor beneficio para la vida o salud del mismo. En caso de decisiones contrarias puede ponerse en 
conocimiento de la autoridad judicial, salvaguardando la vida o salud del paciente en caso de urgencia. 
De este modo aparecen cuestiones como: ¿Qué entendemos por salud?, ¿Vida y salud son conceptos 
equiparables?, ¿En qué situaciones específicas se puede prescindir del consentimiento?

 Finalmente, y en tercer lugar, aparece el documento de instrucciones previas, donde se mani-
festará la voluntad del paciente, si se llega a determinada situación y no es capaz de expresarla, en 
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relación al cuidado y tratamiento de su salud. También puede aparecer designada una persona repre-
sentante para procurar el cumplimiento de estas voluntades. Estas instrucciones no serán aplicadas 
cuando sean contrarias a un ordenamiento jurídico, a la lex artis, o cuando no se correspondan con el 
supuesto que el paciente expuso. En relación a esto último, cuantos más escenarios sean previstos 
mejor, algo que puede concretarse en determinadas enfermedades neurodegenerativas. Sería intere-
sante que este documento fuese eficaz en todo el territorio español, puesto que puede salvar muchas 
situaciones si se usa bien y de forma universal.

Conflicto ético

 Las leyes no responden a todas las situaciones que pueden darse en la práctica habitual de la 
profesión sanitaria, apareciendo casos concretos que precisan un análisis individual y pormenorizado. 

 La HNA, al igual que la ventilación asistida y la diálisis, sustituye la funcionalidad de órganos 
vitales y nos encontramos con la pregunta: ¿Todo lo que se puede hacer en terapia nutricional se debe 
hacer? Así, de la decisión médica, suelen derivarse consecuencias relacionadas con la propia enferme-
dad y con los valores. Un conflicto ético puede surgir cuando se enfrentan valores de los profesionales 
de la salud con los del paciente y/o familia. El derecho a la autonomía del paciente y representantes 
legales debe disfrutarse en un marco de libertad, habiendo recibido la información necesaria. Esto 
resultará en una decisión sobre un proceso médico que el profesional debería aceptar aunque no com-
parta. En ocasiones es difícil predecir los resultados del tratamiento, mientras que las consecuencias 
negativas son evidentes y rápidas en aparecer. Además, lo negativo o positivo puede diferir entre los 
diferentes pacientes. Los grandes dilemas suelen darse en aquellos casos donde los beneficios de 
la HNA son inciertos. Proporcionar o no nutrición, interrumpir la nutrición cuando no se obtienen be-
neficios o no interrumpirla, colocarla para una pronta retirada en caso de no mejora aún sabiendo la 
esperanza que se puede crear, intervención o derecho básico, serían algunos de los conflictos en HNA. 

 Aunque legalmente, no iniciar la HNA y retirarla son el mismo proceso, el conflicto que se pre-
senta puede resultar diferente. Iniciarla puede dar esperanzas a la familia, por lo que debe quedar claro 
que es una intervención que deberá evaluarse y si no existe beneficio podrá ser retirada. Así mismo, no 
se debe renunciar a iniciar un tratamiento, y observar la evolución del paciente (beneficios y costes), 
para evitar la posterior situación de retirar la medida terapéutica. 

 Los mayores problemas éticos giran en torno a quién debe ser tratado, cuándo y cómo. La res-
puesta simple es que no hay respuesta. A la hora de desarrollar un tratamiento deberíamos tener en 
cuenta dos factores, las expectativas y valores de los pacientes, y el coste-beneficio de la HNA (dolor, 
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incomodidad, estrés, recuperación, tipo de nutrición, calidad de vida, bienestar, aspectos económicos, 
entre otros). 

 Por ejemplo, nos encontramos con dos grandes dilemas: pacientes que pueden tragar pero no 
quieren comer, y pacientes que no pueden tragar (riesgo de atragantamiento y broncoaspiración) y 
quieren comer pero sin modificar la dieta y rechazando técnicas de mayor seguridad. Como se adelan-
taba, la capacidad del paciente para decidir debe ser evaluada y respetar su autonomía, aceptando sus 
decisiones en lo relacionado con el tratamiento. 
 Aunque seguimos con el problema de definir qué es tratamiento y qué es un derecho funda-
mental. ¿No comer es un derecho hasta el momento en que corre peligro la vida, convirtiéndose en-
tonces en un derecho fundamental que conlleva la obligación de nutrir al paciente? Los resultados no 
reversibles de estas decisiones implican dilemas complejos cuando no se cuenta con una decisión del 
paciente con capacidad plena o un documento de voluntades anticipadas. Familiares y profesionales 
se enfrentan a una situación compleja. Aceptar la HNA puede alargar el proceso y la agonía, mientras 
que no aceptarla conlleva la muerte.

Solución a un conflicto ético

 En relación a la solución de un conflicto de valores, no existen dos únicas alternativas, pudiendo 
derivarse muchas más de la deliberación de las diferentes partes, o de una comisión de ética. Mucho 
menos existe una única alternativa reflejada en un algoritmo o diagrama de flujo. Lo que parece claro 
es que la mejor forma de solucionar un conflicto ético es evitarlo. De esta manera, la utilización de un 
documento CI (aunque en nuestra sociedad el consentimiento no suele adoptar una expresión escrita), 
y de un documento de voluntades previas, puede ayudar a la toma de una decisión razonada, sirviendo 
también como elemento de seguridad legal.

 Para la resolución de conflictos éticos, se hace necesario el uso de un método, en el que los 
profesionales estén formados, o bien tengan la posibilidad de recurrir a quien sí lo maneje bien. 

 En una revisión realizada por el Grupo de Estudio sobre Dilemas Éticos HIMFG-IPADE se enume-
ran los criterios compartidos entre los diferentes modelos y métodos: a) la especificación del dilema 
ético; b) la descripción de los hechos a considerar; c) la definición de valores, principios y la postura 
ética que será tomada en consideración; y d) la toma de decisiones con la identificación de alternativas 
de solución.
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 Finalmente, exponer que Gracia aboga por la búsqueda de alternativas intermedias, por la lucha 
contra la concepción de que sólo existen dos soluciones extremas a un problema, y por buscar una 
solución intermedia más fácilmente aceptable por las partes en conflicto.

Premisas de las principales sociedades de nutrición clínica

 Las principales conclusiones del III Foro de Debate SENPE-2006 (Sociedad Española de Nu-
trición Parenteral y Enteral) en relación a los aspectos éticos de la terapia nutricional especializada, 
consideraban que los pacientes tienen derecho a recibir información suficiente para poder comprender 
y decidir sobre un procedimiento. También se mencionaba la diferencia entre cuidado básico y trata-
miento, y lo que conlleva; Así como la necesidad de desarrollar documentos en relación a instrucciones 
previas.

 European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN).

 La Guía sobre aspectos éticos en HNA de la ESPEN 2016, está focalizada en el paciente adulto, 
y está basada en los principales puntos desarrollados en la guía Ethical and Legal Aspects of Artificial 
Nutrition, German Society for Nutritional Society de 2013. 

 A continuación se presentan sus principales declaraciones:

  Los prerrequisitos de la HNA son: indicación para un tratamiento médico, objetivo 
terapéutico definido y CI del paciente.

  Los principios éticos de beneficiencia, no maleficiencia, autonomía y justicia son inter-
nacionalmente reconocidos, están interrelacionados y deben ser universalmente aplica-
dos en la toma de decisiones.

  Autonomía no significa que el paciente tiene derecho a requerir cualquier tratamiento, 
incluso los que no están indicados. Un paciente competente tiene derecho a rechazar 
el tratamiento después de una información adecuada, incluso cuando esto conlleve la 
muerte. 

  Cada decisión debe tomarse a nivel individual, en función de los beneficios, la calidad 
de vida y el bienestar psicológico y espiritual del paciente. Cualquier tratamiento des-
proporcionado debe ser evitado. Prolongar la vida nunca debe ser el único objetivo ni 
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convertirse en alargar la fase de agonía. Los cuidados básicos para mantener la mayor 
calidad de vida siempre deben ser mantenidos.

  La HNA se usará acorde a un objetivo realista, a los deseos del paciente, y a la evalua-
ción de la situación específica. En caso de eficacia desconocida, se puede administrar la 
HNA a modo de prueba. Si aparecen complicaciones o falta de beneficio, el tratamiento 
debe ser retirado. La justificación médica de la HNA debe ser revisada y revaluada de 
forma periódica.

  Todos los pacientes tienen derecho a obtener el mejor cuidado disponible. Los re-
cursos deben ser distribuidos de forma justa y sin discriminación. Con respecto a los 
recursos limitados, debe haber un uso adecuado con criterios éticamente apropiados y 
transparentes. 

  La HNA en los ancianos es frecuentemente considerada, no sólo como una medida 
temporal, sino como permanente hasta el final de la vida. La terapia puede ser efectiva 
hasta la fase de agonía en casos de enfermedad crónica.

  Mientras la decisión no esté bien fundada se opta por una actitud conservadora de 
preservar la vida. Esta condición abarca la obligación, en la medida de lo posible, de 
eliminar la incertidumbre para revaluar la situación.

  La renuncia a la comida y bebida puede ser considerada como una expresión autó-
noma de determinación sobre la propia vida, y que no debería ser confundida con una 
depresión severa o enfermedad relacionada con la falta de apetito.

  La decisión de retirar la HNA podría ser malinterpretada como una orden de “no ali-
mentar”, sin embargo se puede establecer un plan de “alimentación de confort” para 
evitar connotaciones negativas.

  La HNA debe administrarse en los casos de pronóstico incierto.

  Una vez que se establece el diagnóstico de estado vegetativo persistente, se deben 
considerar las directrices anticipadas o la presunta voluntad del paciente. Si hay eviden-
cia que es aplicable, debe seguirse.

  La HNA ha llegado a ser una parte de los cuidados paliativos, con potencial de incre-
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mentar la supervivencia y calidad de vida de determinados pacientes.

  No existen criterios claros para determinar el inicio de la fase de agonía. Así, debería 
realizarse un seguimiento individualizado en estos momentos.

  La HNA nunca debería ser usada con el propósito de reducir la carga de trabajo de 
enfermería. 

  La voluntad de un paciente adulto que es capaz de hacer juicios y proveer consenti-
miento, tiene que ser respetada en cualquier caso, sin olvidar las leyes imperantes en 
cada país.

  Se debe dar información al paciente sobre la naturaleza, el significado y alcance de la 
HNA, incluyendo riesgos y complicaciones potenciales de todas las alternativas.

  Si el paciente no tiene competencia legal se le debe dejar expresar sus deseos, así 
como participar en el proceso de decisión.

  Si el paciente no ha realizado últimas voluntades, y el representante legal retrasa su 
decisión, el facultativo deberá comenzar la HNA acorde a la indicación médica basada 
en la evidencia.

  Los pacientes pueden plasmar unas voluntades anticipadas según las normas del 
país. Se debe asegurar la validez de las mismas y deben ser respetadas llegado el mo-
mento. 

   En ausencia de la voluntad del paciente para una situación concreta, se debe proceder 
conforme a su presunta voluntad.

  Cuando existe dificultad en la decisión, o desacuerdos, una solución aceptable po-
dría conseguirse a través de asesoramiento, comités éticos y segundas opiniones, entre 
otros.

   El personal sanitario formado en una apropiada atención a las necesidades espiritua-
les del paciente, permitiría una mayor garantía al respeto de la cultura, religión y etnia 
de los usuarios.
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  Proporcionar nutrición contra la voluntad de un paciente competente, capaz de dar 
consentimiento y tomar sus propias decisiones (alimentación forzada), está general-
mente prohibido.

 American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN).

 Los principales puntos éticos relacionados con la nutrición artificial publicados por la ASPEN y 
que podrían aplicarse al paciente neurológico serían:

  La decisión debe ser tomada en base a la Práctica Basada en la Evidencia, involu-
crando al paciente (con capacidad de decisión), o tutor legal, y la familia, así como a un 
análisis individualizado de la situación.

  La decisión de retirada de la HNA no debe diferenciarse de la decisión de no coloca-
ción inicial.

  La HNA podría considerarse aceptable cuando los beneficios aún no están claros, pero 
siempre informando al paciente y la familia.

 En pacientes con demencia severa o estado vegetativo persistente, la HNA no sólo 
podría no conllevar beneficios, sino que podrían aparecer complicaciones (retención 
de líquidos, edema pulmonar y/o generalizado, dificultad para respirar, entre otras). En 
estos casos, la retirada podría considerarse cuando no entre en conflicto con las leyes 
existentes, las políticas institucionales y el consentimiento/consenso de quienes toman 
las decisiones.

  Los valores culturales de los pacientes y familiares deberían ser respetados en la me-
dida que no entren en conflicto con otros principios clínicos y éticos. 

  La dignidad del paciente, el respecto y el consentimiento, deben ser aspectos básicos 
en las decisiones.

  Un Comité Ético Interdisciplinar podría ser una solución ante los casos donde se plan-
tea controversia. La atención debe continuar hasta que se resuelva el conflicto respecto 
a la terapia nutricional.

  Los pacientes y/o familias no deben sentirse nunca abandonados.
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Consentimiento informado, instrucciones previas y toma de decisiones
 
 Consentimiento informado.

 Para la obtención del CI, o del consentimiento por representación, la información que se da al 
paciente y/o familiares debe ser neutral, indicando la existencia de alternativas en su caso, pudiendo 
recomendar cuál seguir tras exponer sus razones. Debe ser suficiente y adaptada al nivel de compren-
sión de quien la recibe, teniendo en cuenta que la capacidad y autonomía del paciente puede fluctuar a 
lo largo del tiempo.

 En el caso de las sondas de alimentación y gastrostomías, el CI debe obtenerse antes de la 
colocación. Se deben ofrecer alternativas (por ejemplo la adaptación de la dieta oral) e informar de los 
riesgos. Aquellos que aún en riesgo de atragantamiento, por ejemplo, quieran seguir comiendo están 
en su derecho, siempre que mantengan una correcta capacidad de decisión, deberán ser entrenados 
para correr el menor riesgo posible.

 Instrucciones previas.

 Las directrices anticipadas, instrucciones previas, testamento vital y últimas directrices están 
diseñadas para favorecer la toma de decisiones según intereses y valores del paciente, en momentos 
en los que cuentan con plenas facultades, y que pueden ser revocadas o modificadas. Estos documen-
tos que expresarán preferencias de tratamiento en el momento en que la capacidad de decisión del 
paciente ya no exista, o nombrarán para este fin representantes legales para tomarlas.

 Esta planificación permitiría a profesionales y familiares alcanzar decisiones más apropiadas 
en relación a los valores del paciente, y reducirán la angustia al tener prueba de que la decisión es 
tomada en concordancia con la voluntad del paciente. Si bien es cierto que no están exentos de críti-
cas. Por ejemplo, está claro que se puede cambiar de opinión a lo largo de nuestra vida, incluso en el 
momento de la propia intervención. Así, las directrices anticipadas facilitan la decisión del profesional 
cuando existen conflictos éticos, sin embargo no los eliminan. En nuestro país, aunque tenemos leyes 
que lo regulan y registros específicos, no parece un procedimiento muy extendido y podría ser relevante 
potenciar su uso, especialmente en enfermedades neurodegenerativas de las que conocemos en parte 
su evolución y pronóstico.

 Toma de decisiones.

 Para llegar a decisiones consensuadas, la comunicación entre los profesionales, el paciente y 
la familia, es la clave. Los diferentes modelos para la toma de decisiones coinciden en la necesidad 
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de hacer visibles los valores de todos los agentes implicados en el conflicto: pacientes, familiares, 
profesionales y centro. Esto evitará conflictos y asegurará directrices más cercanas a la voluntad del 
paciente y al mejor trato médico. Además, un plan terapéutico de futuro, entre paciente y profesionales, 
permitirá una decisión autónoma y con la capacidad suficiente para una comprensión plena. Una deci-
sión anticipada de tratamiento o rechazo debería tener validez.

 El procedimiento a seguir, después de tener en cuenta el posicionamiento ético de las diferen-
tes sociedades, y siempre bajo una actitud empática y donde las conversaciones entre paciente-fami-
lia-profesional sanitario y el consenso son cruciales, sería:

  El uso de la HNA debe estar fundamentada en las instrucciones del paciente con ca-
pacidad de decisión o su representante legal.
  Los documentos de Voluntades Anticipadas deben incluirse en las historias clínicas 

para que la toma de decisiones sea realizada en base a éstas, desde el principio de la 
intervención.
  El rechazo de HNA debe ser consensuado por profesionales, familia, leyes, y quedar 

reflejado en la historia clínica del paciente.
  Consultar al comité de bioética para que ayude en la toma de decisiones, un comité 

eficaz y con disponibilidad, y que asuma responsabilidades.

 El comité de ética asistencial debe formar a los profesionales sanitarios en este ámbito, pro-
ceder a la elaboración de protocolos de actuación, e intervenir en la resolución de conflictos éticos en 
casos clínicos específicos. Además, la decisión/recomendación por unanimidad de un comité ético 
tiene una sólida defensa ante problemas legales. 

 Los comités de ética se deben hacer visibles y operativos, y aquí puede entrar en juego la figura 
del consultor en ética, ya existente en hospitales españoles. Éste puede responder rápidamente a con-
flictos éticos sin necesidad de acudir siempre al comité (menos accesible). El consultor puede resolver 
aquellos casos en los que el problema esté basado en la falta de formación ética del personal sanitario, 
y elevar al comité los más complicados.

Reflexiones y cuestiones

 ¿La muerte es provocada por la enfermedad neurológica o por la ausencia de HNA? Ésta podría 
ser una pregunta a realizar ante una situación de conflicto ético con un paciente. Así, mientras algunos 
podrían defender que la muerte es provocada por la ausencia de HNA ya que la enfermedad es contro-
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lada médicamente; Otros podrían considerar el no poder alimentarse como un signo irreversible de la 
enfermedad que va en contra de la dignidad del paciente.

 ¿Por qué no seguimos las últimas voluntades de los pacientes, sino que anteponemos las pro-
pias y las de los familiares? ¿Por qué no abordamos el CI, últimas voluntades y testamento vital como 
base del respeto a la dignidad individual?

 ¿Aumentar el número de últimas voluntades, y exponer situaciones más concretas, podría dis-
minuir el número de conflictos éticos?, ¿Las personas con enfermedades degenerativas podrían ser 
asistidas en este aspecto cuando aún cuentan con plenas facultades?, ¿Sólo hay que plantearse la 
ética de la HNA en la demencia avanzada, la enfermedad terminal y el estado vegetativo persistente?, 
¿Cuáles son los mecanismos del ser humano para eliminar el sufrimiento?, ¿La introducción en los pro-
tocolos de hospitalización de documentos sobre el soporte vital, la HNA, y las voluntades anticipadas, 
podría evitar situaciones de conflicto ético?

 En ocasiones, en la práctica, la familia y el profesional sanitario omiten información de gran 
trascendencia al paciente (incurriendo ya en una posible infracción), impidiendo que tome decisiones 
en su derecho a la autonomía. ¿Cómo debe abordar este aspecto nuestra sociedad?

 La demencia avanzada es una enfermedad terminal. En contra de la evidencia; ¿Por qué segui-
mos usando la HNA en estos pacientes?, ¿Es posible que se necesiten protocolos y comités éticos que 
ayuden a tomar decisiones en casos similares?

 En el estado vegetativo persistente (3 meses de la lesión neurológica aguda no traumática o 12 
meses después de la lesión neurológica aguda traumática), se plantea el conflicto (normalmente) de 
retirar la sonda o gastrostomía que se colocó en la fase aguda del daño neurológico. ¿Tratamiento o 
cuidado básico?

 Dejar las cosas como están y continuar con el diálogo entre las partes implicadas suele ser la 
opción más defendida. Sin embargo, ¿Esta actitud conservadora que aboga por la no acción, puede 
estar atentando contra la dignidad del paciente, su autonomía y sus decisiones especificadas en un 
documento de voluntades anticipadas? 
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Introducción

 Las novedosas guías de soporte nutricional en patologías neurológicas publicadas por la Euro-
pean Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) en 20171 son un buen ejemplo del nivel de 
especialización que alcanza la nutrición clínica basándose en la literatura actual. 

 El leitmotiv de este manuscrito es la disfagia orofaríngea (DO), y es que esta guía, está centrada 
principalmente en cuatro patologías que por padecer este síntoma en común, tienen un alto riesgo nu-
tricional. Estas enfermedades son la esclerosis lateral amiotrófica (ELA), la enfermedad de Parkinson 
(EP), la esclerosis múltiple (EM) y el ictus. 

 Además existen muchas enfermedades neurológicas poco frecuentes en las cuales la eviden-
cia científica sobre el manejo de la terapia nutricional es escaso, pero el riesgo de padecer DO es muy 
elevado, por lo que se ha dedicado también un apartado específico para este síntoma que conlleva no 
solo un riesgo nutricional si no graves comorbilidades que ponen en riesgo la vida de los pacientes. 

 Una de las características es que, en su elaboración, se ha incluido un equipo multidisciplinar 
que comprende especialistas en geriatría, cuidados intensivos, nutrición clínica, neurología, rehabilita-
ción y dietética. 
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Metodología

 La elaboración de esta guía comenzó en enero de 2016 basándose en 41 cuestiones específi-
cas y siguió la metodología recomendada según las guías publicadas en 2015 de la misma sociedad3. 

 Tras aplicar el sistema de preguntas PICO y realizar la búsqueda bibliográfica, se obtuvieron 88 
recomendaciones. Tras las votaciones, el 91.8% obtuvo strong consensus (de acuerdo > 90%) y el 8.1% 
obtuvo consensus (acuerdo entre 75-90%).

 El nivel de evidencia de estas recomendaciones (GR) se clasificó según el sistema de gradación 
de la Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN)4; 4 recomendaciones son grado A, 31 grado B, 
9 grado 0 y 44 recomendaciones por grupo de expertos (GPP).  

 A continuación, resumimos los datos más relevantes publicados en dicha guía en lo referente 
a estas cuatro enfermedades. Además se incluyen recomendaciones generales sobre el manejo de la 
disfagia orofaríngea que no incluimos porque ya existe un capítulo en este manual destinado a ella. 

Conclusiones

	 Esclerosis	lateral	amiotrófica.

 Pronóstico de la desnutrición: 

 El estado nutricional es un valor pronóstico tanto en el diagnóstico como en el seguimiento. 

  Se recomienda que en el momento del diagnóstico de ELA se lleve a cabo una valo-
ración nutricional completa que incluya la pérdida de peso, el índice de masa corporal 
(IMC), los niveles de colesterol en sangre y la composición corporal por DEXA, BIA o 
ángulo de fase (PA). Grado de recomendación B (Consenso 100 %).

  Durante el seguimiento, los parámetros nutricionales relacionados con el pronóstico 
son la pérdida de peso, el IMC y la composición corporal. GR (B), C 100%.

 Cabe destacar que no solo se han considerado enfermedades crónicas si no también agudas 
como el ictus y que, a diferencia de las guías específicas sobre demencia publicadas en 20152, no se 
hace referencia a los aspectos éticos como la hidratación y nutrición artificial en pacientes con una 
supervivencia limitada.
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 Requirimientos nutricionales:

  Los requerimientos de los pacientes con ELA deberían ser calculados con calorimetría 
indirecta, pero si no es posible, se pueden estimar según estén o no ventilados con las 
siguientes fórmulas: 

- No ventilados: 30 kcal/kg/día (incluyendo la actividad física). GPP, C 100%.

- Ventilados: 25-30 kcal/kg /día. GR (0), C 95%. 

 Objetivos de la terapia nutricional

  En los pacientes con ELA, la pérdida de peso tiene un efecto negativo sobre la super-
vivencia pero no siempre es necesaria la ganancia de peso, depende del estado nutricio-
nal de base. GR (0), C 95%. De modo que:

- Si el IMC < 25 kg/m2 se recomienda la ganancia de peso.  

- Cuando el IMC se encuentre entre 25-35 kg/m2 el objetivo será mantenerlo. 

- En el caso de que el IMC > 35 kg/m2 se recomienda la pérdida de peso, puesto 
que favorece la movilidad activa y pasiva. GPP, C 95%.

 Cribado de la disfagia orofaríngea (DO)

 Debido a la alta prevalencia, el impacto sobre el estado nutricional y el riesgo de com-
plicaciones respiratorias, es recomendable realizar un cribado de DO a todos los pacien-
tes con ELA. GR (B), C 100%. Este cribado debe realizarse al diagnóstico y posteriormen-
te cada 3 meses. GPP, C 91%. 

 No existe todavía ningún método que se haya probado de forma específica en la ELA. 
Se podrían considerar métodos que estén indicados para otras enfermedades neuroló-
gicas como por ejemplo, el test de deglución de agua o el de volumen-viscosidad. GR 
(B), C 96%. 

 Si el test es positivo o en aquellos pacientes con alta sospecha pero con cribado nega-
tivo, la videofluoroscopia (VFS) puede detectar alteraciones en pacientes asintomáticos 
por lo que se recomienda en la evaluación de la disfagia al diagnóstico. GPP, C 95%.

 Además la VFS y otros métodos de valoración instrumental de la DO, permiten adaptar 
la textura y consistencia de sólidos y líquidos para evitar la aspiración. GPP, C 100%.
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 Tratamiento de la disfagia orofaríngea (DO)

   Dieta de textura modificada y suplementos nutricionales. 

• En los pacientes con fatiga muscular y comidas prolongadas, se debe recomen-
dar fraccionar y enriquecer las comidas energéticamente y con los nutrientes 
deficitarios. Si aparece una pérdida de peso a pesar de las recomendaciones, 
se debe proponer el uso de suplemenación nutricional oral. GPP, C 95%.

• Cuando exista una disfagia moderada, se aconsejan maniobras posturales 
como la de barbilla pegada para proteger la vía aérea durante la deglución. 
GPP, C 100%.

• Se aconsejan los suplementos nutricionales en aquellos pacientes que no cu-
bran sus requerimientos nutricionales con comida enriquecida. GPP, C 100%.

 Nutrición enteral 
  No existen suficientes estudios sobre el impacto de la nutrición enteral (NE) en la ca-

lidad de vida de los pacientes con ELA fundamentalmente porque es difícil de estimar. 
De modo que es aconsejable que se discuta con el paciente y los familiares o cuidadores 
los pros y contras de esta terapia, cuando se proponga, e individualizar en cada caso. 
GR (0), C 100%.

  En cuanto al papel de la NE sobre la supervivencia no está claro, hasta el momento sólo 
se ha establecido esta relación con la presentación de la enfermedad y la progresión, 
aunque la NE se indica en aquellos pacientes que no pueden alcanzar sus requerimien-
tos, lo que reduce la malnutrición y deshidratación, que son causas de una reducción de 
la supervivencia. GR (B), C 100%.

 Vía de administración de la nutrición enteral

  La gastrostomía como vía de administración de la NE debe ser planteada y discutida 
desde el diagnóstico de la enfermedad y a intervalos frecuentes. La detección de la DO, 
comidas muy prolongadas, pérdida de peso, baja reserva respiratoria, riesgo de asfixia o 
el deseo del paciente, son indicaciones para su colocación. Es preferible que esta inter-
vención se realice antes de una pérdida de peso severa y de que la función respiratoria 
esté muy comprometida. GPP, C 100%.

 
  Cuando se plantee la colocación de la gastrostomía, se deben discutir con el enfermo, 

sus familiares o cuidadores los riesgos y beneficios que supone la intervención. GPP, 
C 100%. Se aconseja explicar los beneficios de una colocación precoz vs tardía (bajo 
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peso, complicaciones respiratorias, diferentes métodos de inserción y un mayor riesgo 
de mortalidad del procedimiento cuando se realiza en pacientes con bajo peso). 
GPP, C 95%.

 El tipo de gastrostomía de 1ª elección es la endoscópica (PEG). Cuando sea posible 
y en pacientes frágiles, se considerará la colocación radiológica (RIG). GR (0), C 97%.

 Nutrición parenteral

  La indicación de nutrición parenteral en estos pacientes es similar a otras patologías. 
Se debe utilizar cuando la NE no es posible pero siempre considerando el riesgo-bene-
ficio. GPP, C 100%.

  No hay suficiente evidencia relativa al impacto de la actividad física en ELA. Algunos 
artículos sugieren que ejercicios de resistencia pueden frenar la progresión de la en-
fermedad y quizá mejorar la funcionalidad al igual que la calidad de vida. Por esto, el 
ejercicio físico es recomendable siempre y cuando no empeore el estado del paciente. 
GR (0), C 100%.

 

 Enfermedad de Parkinson.

 Valoración nutricional

  Los pacientes con enfermedad de Parkinson (EP) necesitan una monitorización nutri-
cional y de micronutrientes regular durante el curso de la enfermedad. Se debe prestar 
especial atención al déficit de vitamina D, ácido fólico y vitamina B12. GR (B), C 91%. 

  Además, en la EP se utilizan fármacos que pueden influir en el estado nutricional, por 
ello es necesario monitorizar los efectos secundarios e intervenir individualmente. En 
concreto, los pacientes con levodopa pueden tener alteraciones en los niveles de homo-
cisteina y de vitamina B12. GPP, C 95%.

  
 Cribado de la disfagia orofaríngea

  Por su alta prevalencia, el screening de la DO se debe realizar siempre en fase ON y 
cuando se den alguno de los siguientes factores de riesgo GPP, C 100%:

-  Hoehn&Yahr estadio > II.
-  Pérdida de peso.
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-  IMC < 20 kg/m2. 
-  Babeo o síntomas de DO.

  Las herramientas para el screening específico de la DO en la EP son el Swallowing 
disturbance questionnaire (SDQ) y el Dysphagia test-Parkinson’s disease (MDT-PD). 
GR (B), C91%. Una vez detectada la disfagia, es necesaria una valoración instrumental 
para asesorar el defecto en el proceso de la deglución. La primera opción es la fibroen-
doscopia (FEES), que es capaz de detectar defectos en la deglución en aquellos pacien-
tes asintomáticos, y si no es posible la videofluoroscopia (VFFS). GPP, C 95%.

 Tratamiento de la disfagia orofaríngea (DO)

  En primer lugar, es prioritario optimizar el tratamiento de la EP para mejorar los sínto-
mas que contribuyen a la DO. GR (B), C 100%.  

  A pesar de que no hay estudios randomizados ni controlados, los programas de reha-
bilitación de la DO en la EP (adaptación del bolo, maniobras posturales y programas de 
ejercicio) se deben recomendar de forma individualizada después de un asesoramiento 
de la función deglutoria. GPP, C 100%.

  Otras técnicas como la estimulación de superficie, la estimulación repetitiva transcra-
neal magnética o terapia de deglución videoasistida no se han contrastado adecuada-
mente y por tanto no se puede recomendar de forma generalizada. GPP, C 100%.

 Efectos secundarios del tratamiento de la enfermedad de Parkinson

 En aquellos pacientes en tratamiento con levodopa, se aconseja que se administre el 
fármaco 30 minutos antes de la comida. Se aconseja la redistribución de proteínas a lo 
largo del día. Menos en el desayuno y en la comida y libre en la cena, para optimizar la 
eficacia del tratamiento. GR (B), C 90%.
 
 En aquellos pacientes con estreñimiento, la leche fermentada con probióticos y fibra 

prebiótica, además de los consejos para aumentar el consumo de agua y fibra puede 
reducir el consumo de laxantes. GR (B), C 91%.

 Calidad de vida y terapia nutricional

  La relación que existe entre la terapia nutricional y la calidad de vida en la EP no está 
clara aunque sí se ha evidenciado que un peor estado nutricional se corresponde con 
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peor calidad de vida. GPP, C 100%. Su efecto sobre la supervivencia es desconocido.

 Esclerosis múltiple.

 Prevención de la esclerósis múltiple (EM) 

  La única dieta que hasta el momento ha demostrado tener un efecto preventivo en la 
EM es aquella baja en grasas saturadas y alta en poliinsaturados. GR (B), C 91%. Pero no 
se deben emplear suplementos de grasas poliinsaturados ni en esta ni en otras enferme-
dades desmielinizantes. GR (0), C 95%. Por otro lado, en la adolescencia y la juventud se 
aconseja la prevención de la obesidad porque previene la EM. GR (B), C 100%. 

  Es aconsejable una ingesta suficiente de vitamina D y adecuada exposición solar que 
garantice unos niveles adecuados, puesto que el déficit se ha relacionado con la EM. En 
caso de que esto no fuera posible y los niveles fueran bajos, se pueden utilizar suple-
mentos por vía oral. GR (B), C91%.
  
  No están indicados los suplementos de vitamina B12 para la prevención de la EM GR 

(0), C95%, ni de vitamina C GR(B), C95%, ni la dieta libre de gluten GR (B), C 100%.

 Suplementos vitamínicos como tratamiento de la esclerósis múltiple (EM) 

  Tampoco se deben utilizar los suplementos con vitamina D en el tratamiento de la EM, 
ni siquiera a altas dosis. GR (B), C100%. 

  La suplementación con ácidos grasos omega 3 no ha demostrado ser efectiva, aunque 
los omega 6 podrían tener un efecto beneficioso en la disminución de los brotes y la 
severidad. GR (0), C100%.

 Cribado de la disfagia orofaríngea (DO) y tratamiento

  En la EM se debe realizar un cribado de la DO al diagnóstico, durante la evolución 
y si hay afectación cerebelosa. A mayor duración de la enfermedad, mayor riesgo de 
padecerla. GPP C95% No existen métodos específicos ni de cribado, ni diagnósticos, ni 
tampoco intervenciones terapéuticas específicas para la EM. GPP, C 100%. 

  Es aconsejable el uso de alimentos de textura modificada y fluidos para garantizar una 
deglución segura dependiendo de las necesidades del paciente. GPP, C 96%.
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 Nutrición enteral 

  Se recomienda la NE en pacientes con DO que no son capaces de alcanzar sus nece-
sidades nutricionales por vía oral. En pacientes con EM y otras enfermedades crónicas 
neurodegenerativas, la gastrostomía endoscópica debe ser el método de elección de la 
NE. GR (B), C 96%.

 Terapia nutricional y supervivencia

  No existen suficientes datos de que la terapia nutricional mejore el estado nutricional 
y la supervivencia en la EM. GPP, C 100%. 

 

 Ictus.

 Cribado de la disfagia orofaríngea (DO)

   El cribado de la DO en el contexto del ictus debe realizarse lo antes posibles y antes 
de iniciar la dieta. GR (B), C95%. Cuando el screening sea positivo o existan síntomas 
compatibles, es necesaria una valoración instrumental. GR (B), C 95%.

 Valoración nutricional

   La herramienta validada para el screening nutricional en el ictus es el MUST que debe 
realizarse antes de las 48 horas después de la admisión. GPP, C 100%. Si existe malnu-
trición o riesgo nutricional se debe iniciar terapia indicada por especialista en nutrición 
si es posible. GR (B), C 91%. 

 Tratamiento de la disfagia orofaríngea (DO)

 Dietas de textura modificada y suplementos por vía oral.

  Las dietas de textura modificada y los líquidos con espesante, podrían reducir la in-
cidencia de neumonía aspirativa. Aunque los datos sobre mortalidad son insuficientes. 
Estas modificaciones deberán ir siempre precedidas de una valoración de la deglución 
que incluya un protocolo (valoración clínica y si es posible instrumental) por profesiona-
les entrenados y con experiencia. Esta evaluación se debe repetir en intervalos regulares 
hasta que se recupere la deglución normal GPP, C 95%. Todos los pacientes que lleven 
una dieta de textura modificada deben ser remitidos a un especialista en nutrición al 
menos hasta que duren las modificaciones. GPP, C 95%. 
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El motivo de esta necesidad es el riesgo que supone este tratamiento porque expone al 
paciente a una ingesta calórica e hídrica reducidas. GPP, C 95%. Las bebidas carbonata-
das pueden reducir el residuo faríngeo. GPP, C 100%.

  Los suplementos por vía oral solo están indicados en pacientes desnutridos o con 
riesgo nutricional. GPP, C 100%.

 Nutrición enteral

  La nutrición enteral se debe indicar de forma precoz (antes de las 72 h), cuando exista 
una disfagia severa que dure previsiblemente más de 7 días GPP, C 100%, en pacientes 
en estado crítico con ventilación mecánica GR (B), C 100%, o si la ingesta por vía oral no 
alcanza los requerimientos GR (A), C 100%.
 
  La 1ª vía de elección de la NE es la SNG, GR (A), C 100%. Posteriormente, si la nutrición 

es necesaria por un periodo de tiempo prolongado (más de 28 días) y el pacientes está 
estable GR (A), C 95% o en pacientes con ventilación mecánica más de 48h GR (0), C 
85%, se considerará la colocación de una gastrostomía. Si la SNG es rechazada o no to-
lerada por el paciente (después de varios intentos) se puede considerar la alimentación 
a través de gastrostomía igualmente. GPP, C 93%.

  El uso de NE a través de SNG no empeora la disfagia y por tanto, no es un obstáculo 
para la rehabilitación. GR (B), C 90%.
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