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Conceptos clave

Existe una estrecha relacién entre la nutricion, el sistema nervioso y las
enfermedades neuroldgicas. El sistema nervioso requiere, para su adecuado
funcionamiento, la participacion de numerosos nutrientes que se comportan como
esenciales.

Los factores dietéticos pueden favorecer el desarrollo de ciertas enfermedades
neurolégicas. Por otro lado, los pacientes con enfermedad neuroldgica muestran
un elevado riesgo nutricional y requieren una valoracion y un abordaje terapéutico
especifico.

Las causas de malnutricion son muy variadas e incluyen trastornos cognitivos,
alteraciones motoras que dificultan la manipulaciéon de los alimentos, anorexia,
disfagia, alteraciones digestivas y alteraciones en el gasto energético. De todas
ellas la mas importante es la disminucion de la ingesta.

La valoracion del estado nutricional y la evaluacion de la presencia de disfagia
permitiran decidir la modalidad de tratamiento nutricional mas adecuado para el
paciente.
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e Los ON en la enfermedad de Parkinson estan relacionados con la dificultad
progresiva para la alimentacion y con la interaccion L-dopa-nutrientes.

e |La pérdida de peso es un fendbmeno apreciable en pacientes con demencia (desde
300 g/afo hasta una pérdida del 5-10% del peso en seis meses).

e Existen datos que apoyan la asociacion de determinados nutrientes: vitamina A,
vitamina E, AGP n-3 y &cido folico y el desarrollo de enfermedad de Alzheimer.

e Laintervencion en el estado nutricional de pacientes con demencia dependera del
estadio evolutivo de la misma: leve, moderada o severa.

e La malnutricion en pacientes con accidente cerebrovascular es consecuencia de
la disminucion de la ingesta, debido a la anorexia y/o disfagia que puede afectar
hasta al 50% de los pacientes.

e La relacién entre nutricion y epilepsia se centra en dos aspectos: los efectos
secundarios de los farmacos antiepilépticos sobre el estado nutricional y el posible
papel que determinados micronutrientes pueden tener en el control de la

enfermedad.

1 ¢ Introduccién

Las enfermedades neuroldgicas entendidas
globalmente suponen uno de los grandes retos
sanitarios a diversos niveles: investigacion, pre-
vencion, terapéutico y asistencial. Pero ademas,
el caracter invalidante que muchas de estas
enfermedades presentan las hace poseer con-
sideraciones también en el area social y econo-
mica. Las enfermedades neurodegenerativas,
debido en gran parte al proceso de envejeci-
miento, creceran cuantitativamente en los proxi-
mos afos y supondran un auténtico “tsunami”
sobre los recursos existentes.

Existe una estrecha relacion entre la enferme-
dad neurolodgica y la nutricion. Por un lado,
existen factores relacionados con la situacion
nutricional y con la dieta que pueden favorecer
el desarrollo de enfermedades neuroldgicas.
Por otro lado, los pacientes con enfermedades
neurologicas, agudas o cronicas, presentan un
elevado riesgo nutricional, como consecuencia
de diversos factores.

La obesidad y la ingesta excesiva de grasas
saturadas favorecen el desarrollo de la enferme-
dad arterioesclerdtica y la enfermedad vascular
cerebral. También se ha relacionado un consu-
Mo excesivo de grasa saturada con la enferme-
dad de Parkinson y con la esclerosis lateral
amiotrdfica. La deficiencia de vitamina D favore-
ce el desarrollo de enfermedades de base inmu-
ne como la esclerosis multiple. Algunos elemen-
tos de la dieta pueden favorecer la presencia de
cefalea: queso, chocolate, vino y otros alimen-
tos ricos en aminas.

Los sintomas que acompafnan a muchas en-
fermedades neurolégicas pueden contribuir al
desarrollo de malnutricion. El descenso de la
ingesta, la aparicion de sintomas digestivos o
los cambios en el gasto energético, el efecto
de ciertos farmacos son elementos que contri-
buyen a la presencia de desnutricion. Esta
circunstancia empeora el prondstico vital, au-
menta el riesgo de complicaciones y disminu-
ye las posibilidades de rehabilitacion del pa-
ciente.
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La conexion nutricion y enfermedades neurolo-
gicas tiene en el momento actual, aun si cabe,
mas sentido. Sus interrelaciones no solo a nivel
asociacion sino también etio- y fisiopatogenia
son realmente interesantes. Analizaremos aque-
llas dos enfermedades neuroldgicas que mayor
repercusion van a tener en la calidad de vida de
los pacientes como paradigma de una forma
de enfermar especifica.

2 ¢ Enfermedad de Parkinson

La enfermedad de Parkinson es un proceso
neurodegenerativo de etiologia no claramente
filiada, pero previsiblemente multifactorial, que
resulta de la disminucion de los niveles de dopa-
mina en los ganglios basales cerebrales. Las
lesiones anatomopatoldgicas consisten en de-
generacion del sistema nigroestriado y presen-
cia de cuerpos de Lewy en el citoplasma de las
neuronas que sobreviven. Se estima una inci-
dencia de 20 casos por 100.000 habitantes/
afo, con un pico de maxima incidencia entre los
60-70 anos.

Esta enfermedad en la actualidad seria catalo-
gada como cronica, irreversible y progresiva.
Presenta una amplia y variada gama de sinto-
mas que pueden agruparse como:

* Sintomas fundamentales: acinesia, bradicine-
sia, temblor, rigidez, trastornos posturales.

e Trastornos del sueno.

» Trastornos psiquiatricos y conductuales: de-
presion, psicosis, deterioro cognitivo.

¢ Sintomas disautondmicos: estrefimiento,
disfagia, seborrea, incontinencia.

* Otros sintomas: anosmia, hiposmia, disartria,
disfonia.

Las alteraciones motoras, psiquicas y disautono-
micas que observamos en los pacientes con

enfermedad de Parkinson pueden conducir a
una disminucion de la ingesta por la pérdida de
habilidad para comer y disminucion del apetito.
Ademas se asocian, con una frecuencia significa-
tiva, a un importante nUmero de manifestaciones
digestivas: salivacion anormal, disfagia, nauseas,
estrefimiento y disfunciéon defecatoria

Los van
dirigidos basicamente hacia dos hechos

y, €N consecuencia, una mayor probabili-
dad de desarrollar cuadros de malnutricion que
puede alcanzar cifras cercanas al 60%". Esto
se debe a una disminucion de la ingesta secun-
daria a pérdida de apetito por alteraciones neu-
roldgicas hipotalamicas, dificultades en la mas-
ticacion y deglucion en fases avanzadas de la
enfermedad y alteraciones motoras. Mencién
especial merecen los efectos adversos de los
farmacos utilizados para el tratamiento de la
enfermedad y que pueden comprometer la in-
gesta. Xerostomia, retraso del vaciamiento gas-
trico, nauseas, vomitos y estrefiimiento son
efectos secundarios de muchos de los farma-
cos antiparkinsonianos.

La disfagia puede estar presente hasta en el
80% de los pacientes. Los estudios de videoflu-
roscopia ponen de manifiesto con frecuencia,
hipertonia y contraccion andémala de la muscu-
latura cricofaringea.

Aunque algunos autores mantienen que estos
pacientes tienen aumentadas las necesidades
energéticas secundarias al aumento del tono
muscular, al temblor y a otros movimientos in-
voluntarios, esto parece estar compensado
por una importante limitacién en la movilidad,
de tal manera que no existe un aumento en el
GET
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que pueden interferir su absorcion v,
en consecuencia, la eficacia terapéutica®. Tanto
a nivel Gl como para atravesar la barrera hema-
toencefalica, la L-dopa puede competir con aa
de cadena larga por los transportadores. Exis-
ten datos concluyentes que muestran la reper-
cusion del contenido proteico de la dieta sobre
la sintomatologia motora en pacientes en trata-
miento con L-dopa.

* Es congruente plantearse el uso de dietas
controladas en aporte proteico, siempre y
cuando sean completas desde el punto de
vista nutricional (Tabla 1).

* Asegurar un aporte proteico que cubra las
necesidades minimas (1-1,2 g/kg de peso y
dia) evitando dietas que transgredan por de-
fecto.

* Administrar la L-dopa una hora antes de las
comidas si se van a aportar cantidades signi-
ficativas de proteinas.

* En pacientes con fluctuaciones puede reali-
zarse una redistribucion horaria de la ingesta
de proteinas: se restringe la ingesta proteica
durante el dia pero se alcanzan las necesida-
des recomendadas en la cena.

* Se deben utilizar proteinas de alto valor biolo-
gico y se debe valorar la necesidad de afadir
suplementos proteicos en la noche.

El
debe configurarse con el
objetivo de cumplir los siguientes puntos

* Asegurar un aporte energético adecuado uti-
lizando alimentos de alta densidad caldrica
en aquellos pacientes con ingesta reducida.

* En pacientes en tratamiento con L-dopa vy
con fluctuaciones del tratamiento debemos
manejar horarios regulares, concentrar la ma-
yor cantidad de proteinas en la cena y elegir
alimentos muy energéticos (ricos en HC) para
las tomas del dia.

* Los pacientes en tratamiento con L-dopa
deberan tomar el farmaco media hora antes
de las comidas para evitar interacciones con
los aa de la dieta a nivel intestinal.

* Pueden utilizarse leguminosas como fuente
proteica por ser una fuente natural de dopa-
mina.

¢ Debe limitarse el consumo de vitamina B, a
las recomendaciones internacionales. Si el
paciente estd tomando algun suplemento vi-
taminico debemos comprobar el contenido
en esta vitamina.

* En pacientes con alteraciones en la mastica-
cion y/o deglucion pueden utilizarse purés y
papillas enriquecidas, teniendo en considera-
cion las recomendaciones referentes a hora-
rios de ingesta, ya que son ricos en proteinas.

Tabla 1. Factores que afectan a la absorcion de L-dopa

* Tamafo de la comida.
» Contenido energético de la comida.

* Las grasas, la viscosidad, la baja acidez gdstrica y los anticolinérgicos disminuyen el vaciamiento

gastrico.

¢ Las dietas ricas en proteinas reducen los efectos beneficiosos de la L-dopa.

* La vitamina B, reduce los efectos terapéuticos de la L-dopa.

* La vitamina C incrementa la absorcién de L-dopa.

* La administracién de los nutrientes directamente al estémago o al duodeno acelera la absorcién

de L-dopa.
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Ante situaciones de disfagia, modificar la
consistencia de los liquidos con espesantes.

3 * Demencia y enfermedad
de Alzheimer

La demencia es un sindrome progresivo de de-
terioro global de las funciones intelectuales (me-
moria y de al menos otra como lenguaje, gnosis,
praxias o funcion cognitiva), adquiridas previa-
mente, con mantenimiento del nivel de vigilancia
y que interfiere con el rendimiento laboral 0 so-
cial de la persona y le hace perder su autonomia
personal.

La enfermedad de Alzheimer representa la for-
ma mas frecuente de demencia en nuestro en-
torno. Desde un punto de vista cuantitativo, se
estima que el 5-7% de la poblacién mayor de 65
afnos padece esta enfermedad, las cifras llegan
a alcanzar el 30-35% cuando hablamos de gru-
po etario superior a 85 afos. En nuestro pais las
cifras varian entre 600-700.000 afectados.

La enfermedad de Alzheimer debe ser entendi-
da en el momento actual como una enfermedad
neurodegenerativa de etiologia desconocida
pero con un mayor conocimiento de los hechos
fisiopatologicos que acontecen en el cerebro de
estos pacientes. Los hallazgos que constituyen
la base para el diagndstico son la presencia de
placas neuriticas constituidas por el depdsito
de proteina B-amiloide y la existencia de ovillos
neurofibrilares formados por depdsitos de pro-
teina tau hiperfosforilada. Sobre esos hallazgos
se produce una pérdida de sinapsis y, finalmen-
te, muerte neuronal.

Desde el punto de vista de las manifestaciones
clinicas, la heterogeneidad es mas la norma que
la excepcion y esta variedad se extiende a lo
largo de las diferentes fases evolutivas. Clasica-

mente, han sido clasificadas en manifestaciones
cognitivas, psicolégicas-conductuales y funcio-
nales.

Un area de especial interés es el estudio de los
diferentes factores de riesgo. Esta bien estableci-
do que la edad y el género femenino son claros
factores de riesgo. Otros factores como la HTA,
DM, hipercolesterolemia, obesidad, la existencia
del alelo 4 de la apolipoproteina E, estan someti-
dos a una mayor controversia.

Se dispone en la actualidad de estudios epide-
mioldgicos sobre los factores nutricionales que
parecen indicar que la nutricion puede jugar un
papel importante tanto en la prevencion prima-
ria como secundaria. Estos factores nutriciona-
les pueden actuar directamente sobre los me-
canismos fisiopatolodgicos de la demencia o
mediante el control de los factores de riesgo CV
y disminuir asi la incidencia de demencia.

La es un feno-
meno apreciable en el anciano con demencia.
Sus cifras porcentuales o absolutas varian y
pueden ir desde los 300 g/afio hasta el 5-10%
del peso en seis meses'“. Existen varios feno-
menos Yy situaciones que pueden explicar, al
menos en parte, esta pérdida de peso

¢ La atrofia de la region temporal mesial que
incide directamente en la busqueda, el reco-
nocimiento vy la preparacion de la comida, asi
como en las motivaciones para esas conduc-
tas. La atrofia en esa region cortical se corre-
laciona directamente con la disminucion en el
IMC. Es posible que otras estructuras neocor-
ticales como la corteza cingulada anterior
también participen en este proceso.

¢ |a existencia de un proceso activo de carac-
ter catabdlico. El incremento de sustancias
proinflamatorias tipo citoquinas pueden origi-
nar alteraciones conductuales como anorexia,
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fatiga, malestar y alteraciones del suefio. Tam-
bién trastornos fisiolégicos como aumento de
temperatura y gasto energético, respuesta
hormonal estresante del cortisol, perdida
muscular y degradacion proteica, hiperinsuli-
nemia, aumento de respuesta hepatica, me-
nor vaciado gastrico y del transito intestinal,
entre otras

e La pérdida de memoria de estos pacientes
hace que caigan en la monotonia al cocinar
comidas repetitivas y poco variadas o simple-
mente se olviden de comer. El trastorno
apraxico puede llevar al enfermo a una desor-
ganizacion del proceso de comer. No usara
correctamente los cubiertos o puede mante-
ner los alimentos mucho tiempo en la boca
sin llegar a masticarlos.

e El estado depresivo o las crisis de ansiedad
provocan inapetencia € incluso somatizacio-
nes de tipo digestivo llegando incluso a la
negacion total ante cualquier tipo de ingesta.
En los estados de inquietud psicomotriz los
pacientes se distraen con facilidad a la hora
de comer, pueden rechazar la comida u otras
manifestaciones recogidas en la escala Aver-
sive Feeding Behaviors Inventory de Bland-
ford (Tabla 2).

* |a disminucion de la percepcion sensorial de
olores y en consecuencia, el deterioro del
gusto. La pérdida de papilas gustativas y de
la salivacion, propicia sequedad en la boca,
que fomenta infecciones gingivales y una no-
toria pérdida en la capacidad de discriminar
sabores.

Todas las estrategias estan encaminadas a
prevenir la pérdida de peso o exceso de peso,
evitar la deshidratacion y el estrefimiento y
prevenir el desarrollo de Ulceras por presion. Es
imprescindible realizar una valoracion nutricio-
nal periddica y asegurar una dieta adecuada en
calorias y proteinas. El uso del Mini Nutritional
Assessment (MNA) parece el método mas

adecuado (Capitulo 7). La escala de Blandford
o la Eating Behavior Scale permiten valorar el
comportamiento dietético para poder realizar
una atencion especifica al trastorno.

El variara en funcion de la
situacion individual, teniendo en cuenta aumen-
tar el aporte en aquellos pacientes con trastor-
nos de conducta tipo agitacion, irritabilidad o
vagabundeo. De forma muy general, establece-
remos un minimo de 30-35 kcal/kg de peso y
dia.

Los deben suponer el 55% del aporte calo-
rico. Se recomienda un aporte de hidrocarbona-
dos complejos y que los sencillos no superen el
10% del contenido total energético. La cantidad
de a aportar debe situarse en 40 g/dia en
una proporcion 3/1 insoluble/soluble.

La ingesta de no debe superar el 30%
del aporte caldrico, evitando grasas saturadas y
potenciando las ricas en oleico y AGP n-3.

El aporte de sera de 1-1,2 g/kg de
peso y dia, siendo el 50% de ellas de origen
animal ya que contienen todos los aa. En situa-
ciones de estrés o de malnutricion debemos
elevar el consumo de proteinas a 1,5-1,7 g/kg/
dia.

Diversos hallazgos han correlacionado el estrés
oxidativo como un elemento importante en la
patogénesis de la enfermedad de Alzheimer.
Esta situacion de oxidacion ha demostrado ser
responsable del incremento de la peroxidacion
lipidica que a su vez altera el correcto funciona-
miento de las membranas neuronales, dana el
ADN, induce la formacion de placa amiloide y
provoca lesiones vasculares de tipo ateroescle-
rético. Las sustancias naturales antioxidantes
son la vitamina E, la vitamina C, los carotenos y
los flavonoides. Son escasos y contradictorios
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Tabla 2. Escala de Blandford

Comportamiento resistente (reflejos defensivos):

* Gira la cabeza ante una cuchara.

* Coloca las manos delante de la boca para impedir la ingesta.
* Empuja la comida o a la persona que trata de alimentarle.

* Arafia, golpea o muerde a la persona que lo alimenta.

* Tira la comida.

Dispraxia general/agnosia (confusién, inatencion):

* Se alimenta solamente gracias a estimulos verbales.
* Emplea los dedos en lugar de los cubiertos.

* Mezcla y juega con la comida en lugar de comer.

* Vagabundeo continuo durante la hora de comer.

* lgnora o no puede reconocer la comida.

* Habla o vocaliza continuamente en lugar de comer.

Comportamiento selectivo (requiere cambios cualitativos en la dieta):
* Si no se le facilitan determinadas comidas o aditivos no come.

* No come con suficiente variedad.

* Come pequefias cantidades y después no quiere continuar

* Prefiere comidas liquidas o acepta Unicamente liquidos.

* Tras darle la comida que pide, la prueba y la rechaza.

Disfagia orofaringea (incoordinacion neuromuscular oral):
* Acepta la comida pero no la come, o la expulsa.

* Disfagia faringoesofégica.

* Tose y se atraganta con la comida.

* Voz afénica y seca.

* Acepta comida pero se le cae por tener la boca abierta.
* Presenta continuos movimientos de boca/lengua.

* No abre la boca a menos que se le fuerce.

Dependencia para ser alimentado:

* Presenta un trastorno de comportamiento pero se alimenta por si mismo.
* Precisa ser alimentado de forma intermitente.

* Come solamente si se le alimenta.

los estudios epidemiolégicos que hayan mos-
trado una relacion entre la ingesta o concentra-
ciones plasmaticas de antioxidantes y deterioro
cognitivo. El uso de vitamina E como comple-
mento en la dieta para la prevencion de deterio-
ro cognitivo no tiene evidencia cientifica en el
momento actual

La vitamina B,, y el acido folico son necesarios
para la conversion de homocisteina a metionina 'y
la vitamina B, es necesaria para la conversion de
homocisteina a cisteina. La homocisteina es acti-
va en el tejido cerebral y puede contribuir al desa-
rrollo de la enfermedad de Alzheimer mediante
mecanismos vasculares o como neurotoxico
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directo. El déficit de acido folico o de vitamina B,
induce un aumento plasmatico de homocisteina.
LLos datos epidemioldgicos demuestran un

Los AGP n-6 (acido linoleico y ALA) poseen
propiedades proinflamatorias, favoreciendo la
agregacion plaquetaria y la inflamacion median-
te la liberacion de citoquinas. Los AGP n-3
(acido linolénico, EPA y DHA) tienen propieda-
des antiinflamatorias, inhiben la agregacion pla-
quetaria y disminuyen la vasoconstriccion. El
cerebro posee un alto contenido de lipidos con
una proporcion N-3 y n-6 muy elevada. Los me-
canismos que relacionan los lipidos con el desa-
rrollo de la enfermedad de Alzheimer son varios:
aumento del estrés oxidativo en presencia de
AG intracelulares, mayor resistencia a insulina y
el aumento de apoptosis'“. Ademas, la proteina
ApoE4 participa en el transporte trans-membra-
na de los AG, en la peroxidacion y en la repara-
cion neuronal. Diversos estudios epidemioldgi-
COs sugieren que una ingesta reducida de AGP
n-3 se asocia a un mayor riesgo de desarrollar
demencia. Pero los estudios no proporcionan
aun pruebas suficientes para recomendar el
consumo de omega-3 como suplemento a la
hora de prevenir la demencia

La

de los pacientes va a depender también del es-
tadio evolutivo (leve, moderado, severo) de los
mismos

— Control periédico del peso.

— Valorar el equilibrio de nutrientes y, en su
defecto, valorar la introducciéon de suple-
mentos.

— Tratar los procesos intercurrentes.

— Valorar y corregir los efectos secundarios
de la medicacion asociada.

— Dar alimentos de baja densidad energética:
ensaladas, hortalizas.

— Ofrecer alimentos preparados con poca
grasa: plancha, vapor, horno.

— Sustituir el azicar o la miel por edulcoran-
tes no energéticos.

— La cantidad de alimentos diarios debe ser
fraccionada en pequenfas tomas.

— Manejar los trastornos del comportami-
ento.

— Dar alimentos de facil consumo y con cu-
biertos adaptados.

— Cambios en el entorno, manteniendo habi-
tos rutinarios en el acto de la comida.

— Tener en cuenta los gustos y valores del
paciente.

— Que la alimentacion tenga lugar en un am-
biente relajado dando suaves 6rdenes ver-
bales.

— Mantener la masticacion dando alimentos
blandos vy ricos en fibra.

— Suministrar proteinas de alto VB.

— Alimentar en ambientes relajados para que
no existan distorsiones en los sonidos.

— Ante la presencia de disfagia comprobar el
nivel de conciencia, utilizar espesantes
para los liquidos, dar pequenas cantidades
en cada toma y mantener la postura ergui-
da en el curso de la alimentacion y evitar
acostarle después de comer.

— Iniciar el planteamiento paliativo cuando los
trastornos en la deglucion sean severos.

4 ¢ Enfermedad cerebrovascular

Los pacientes con accidente cerebrovascular
presentan un riesgo muy elevado de malnutricion
gue va a influir de una forma negativa en el pro-
nostico y en la evolucion de la enfermedad. La
disminucion de la ingesta debido a la anorexia,
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heminegligencia, hemianopsia, hemiplejia y, so-
bre todo, la disfagia que puede afectar hasta al
50% de los pacientes, son las causas mas fre-
cuentes. El centro de la deglucion se localiza en
el sistema reticular activador ascendente, pero la
disfagia puede aparecer en sucesos cerebrovas-
culares de otras localizaciones.

En todo paciente con un ictus es necesario rea-
lizar una valoracion del estado nutricional y de la
capacidad de deglucion. Esta evaluacion va a
permitir la eleccion de la modalidad de soporte
nutricional mas adecuada.

Se han publicado diversos estudios que ana-
lizan y evallan las necesidades de soporte
nutricional en los pacientes con ictus'”. En la
fase aguda del ictus es importante mantener
la estabilidad clinica del paciente y evaluar
con frecuencia su evolucion. Si el paciente
puede iniciar una dieta oral de manera segura,
se aconseja emplear suplementos nutriciona-
les orales solo en el caso de que exista mal-
nutricion o que no se alcancen los requeri-
mientos minimos. Si el paciente no puede
iniciar dieta oral a los 5-7 dias del ictus, se
pautara soporte nutricional con NE por sonda
nasogastrica. Si persiste la disfagia pasadas
3-4 semanas, se debe plantear la colocacion
de una sonda de gastrostomia. Siempre es

necesario reevaluar la posibilidad de que la
disfagia mejore y que el paciente pueda reini-
ciar la dieta oral. Las principales recomenda-
ciones para el manejo de la nutricion en el ic-
tus figuran en la Tabla 3.

5 e Epilepsia

Las epilepsias son una de las principales y mas
frecuentes enfermedades neuroldgicas croni-
cas. Es el resultado de una descarga brusca,
anormal por su intensidad e hipersincronia de
un agregado neuronal del cerebro. Las manifes-
taciones clinicas se caracterizan por ser brus-
cas y breves. Pueden ser motoras, sensitivas,
vegetativas, psiquicas, con o sin disminucion
del nivel de conciencia. Los sintomas dependen
del érea cerebral de donde surge la descarga y
de su generalizacion o no al resto del cerebro.
La mayoria de los casos incidentes ocurre en
ninos menores de diez afos y en personas ma-
yores de 65 anos.

Las relaciones entre nutricion y epilepsia se ba-
san especialmente en dos aspectos: los efectos
secundarios de los farmacos antiepilépticos
sobre el estado nutricional y el posible papel de
los micronutrientes en el control de la enferme-
dad.

Tabla 3. Recomendaciones de la European Stroke Organization

I. Se recomienda la evaluacion de la deglucion, pero no hay datos suficientes para recomendar un

enfoque terapéutico especifico (Clase Ill).

2.Se recomiendan los suplementos nutricionales orales solo en pacientes con ictus sin disfagia que

estén malnutridos (Clase II, Nivel B).

3. Se recomienda la colocacidn precoz de sonda nasogdstrica en pacientes con ictus y trastorno de la

deglucién (Clase II, Nivel B).

4. Se recomienda no considerar la colocacién de una gastrostomia en pacientes con ictus en las dos

primeras semanas (Clase I, Nivel B).
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Los efectos secundarios de algunos farmacos
sobre el estado nutricional pueden afectar por la
produccion de nauseas y vomitos, la disminu-
cion de la ingesta o por la interaccion con la ab-
sorcion y metabolismo de determinados nutrien-
tes como el folato, la biotina o la vitamina D. Esta

Siglas utilizadas en este capitulo

Ultima interaccion es la mas importante desde el
punto de vista clinico y puede originar os-
teomalacia, hipocalcemia y riesgo de fracturas.
La suplementacion con vitamina D en los pa-
cientes con tratamiento antiepiléptico se asocia
a un incremento significativo de la masa ¢sea.

AA: acido araquiddnico; aa: aminoacidos; AG: acidos grasos; AGP: acidos grasos poliinsaturados; AGP n-3: &cidos grasos
polinsaturados omega-3; CV: cardiovascular; DHA: acido docosahexaenoico; DM: diabetes mellitus; EPA: &cido eicosapen-
taenoico; GET: gasto energético total; Gl: gastrointestinal; HC: hidratos de carbono; HTA: hipertension arterial; IMC: indice
de masa corporal; NE: nutricion enteral; ON: objetivos nutricionales.




