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RESUMEN

Introduccién: La Esclerosis Lateral Amiotrofica (ELA) es una patologia neurodegenerativa
cronica y progresiva, que produce la muerte de las motoneuronas. Deriva en pérdida de peso,
de masa muscular e incremento de deficiencias nutricionales. Existe relacion entre la ingesta
nutricional y la patogénesis de la ELA. El objetivo de este andlisis fue describir las
caracteristicas sociodemograficas, antropométricas y clinicas junto con la ingesta nutricional

en una muestra de pacientes portugueses afectados de ELA.

Material y Métodos: Se realiz6 una anamnesis clinica breve. El peso corporal fue evaluado
siguiendo el protocolo de la International Society for the Advancement of Kinanthropometry
(ISAK) y la talla mediante el expediente clinico del paciente. Se realizé una anamnesis
dietético-nutricional y un registro dietético. La ingesta nutricional se analiz6 con el software
Nutricién y Salud® y se compar6 con las Ingestas Dietéticas de Referencia (IDR). El indice de

adecuacion nutricional se considerd inferior a las recomendaciones cuando fue < 80%.

Resultados: Fueron analizados 13 pacientes (7 hombres) con edades comprendidas entre
los 53-83 afos. El 69,20% presentdé ELA bulbar. Un 54% present6 normopeso. Todos los
pacientes presentaron disfagia y disartria y un 84,62% constipacién. En comparacién a las
IDR, en ambos sexos, se identificd deficiencia nutricional de fibra, vitamina D, E, B8, B9,
calcio, magnesio y yodo, acompafiado de un exceso nutricional de proteinas, lipidos, acidos

grasos saturados y sodio.

Conclusiones: El hallazgo de estas deficiencias nutricionales es relevante ya que los
nutrientes involucrados influyen sobre los mecanismos patogénicos de la ELA, porque son
antioxidantes, antiinflamatorios y contribuyen al normal funcionamiento de las motoneuronas.
Los excesos nutricionales identificados se relacionan con estrés oxidativo, inflamacion y
mayor riesgo de ELA. Son necesarios mas estudios en muestras de mayor tamafio para
contribuir a la comprension de la relacién entre las carencias y excesos nutricionales y el

riesgo de desarrollo y/o progresion de la enfermedad.

Palabras claves: Esclerosis Amiotréfica Lateral, Ingestion de Alimentos, Estado Nutricional,

Antioxidantes, Portugal.

2
Esta obra esta bajo una licencia de Creative Commons Reconocimiento-NoComercial-Compartirlgual 4.0 Internacional



http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

ABSTRACT

Introduction: Amyotrophic Lateral Sclerosis (ALS) is a chronic and progressive
neurodegenerative pathology, which causes motor neuron death. It results in weight loss, loss
of muscle mass and increased nutritional deficiencies. There is a link between nutritional intake
and the pathogenesis of ALS. The aim of this analysis was to describe the sociodemographic,
anthropometric and clinic characteristics as well as the nutritional intake in a sample of
Portuguese ALS patients.

Material and Methods: A brief clinical history was taken. Body weight was measured
according to the protocol of the International Society for the Advancement of Kinanthropometry
(ISAK) and height was taken from the patient's clinical record. A dietary-nutritional anamnesis
and a dietary record were performed. Nutritional intake was analysed with the Nutrition and
Health® software and compared with the Dietary Reference Intakes (DRI). The nutritional

adequacy index was considered below recommendations when it was < 80%.

Results: 13 patients (7 men) aged 53-83 years were analysed. 69.20% presented bulbar ALS.
54% were normal weight. All patients had dysphagia and dysarthria and 84.62% had
constipation. Compared to the DRI, in both sexes, nutritional deficiency of fiber, vitamin D, E,
B8, B9, calcium, magnesium and iodine was identified, accompanied by a nutritional excess

of protein, lipids, saturated fatty acids and sodium.

Conclusions: The finding of these nutritional deficiencies is relevant because the nutrients
involved influence pathogenic mechanisms of ALS, because they are antioxidant, anti-
inflammatory and contribute to normal motor neuron function. Identified nutritional excesses
are associated with oxidative stress, inflammation, and increased risk of ALS. Further research
in larger sample sizes is needed to contribute to the understanding of the associations between

nutritional excess and deficiencies and risk of ALS development and/or progression.

Keywords: Amyotrophic Lateral Sclerosis, Eating, Nutritional Status, Antioxidants, Portugal.
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MENSAJES CLAVES

1. Se identific6 un predominio de la afectaciéon bulbar (69,20%). El tiempo medio
transcurrido entre el momento del inicio de los sintomas y el diagnostico de la
enfermedad fue de 1,62 afios, pero en la mayoria de los pacientes (53,85%) fue menos
de 1 afio.

2. La mayoria de los pacientes (54%) present6 normopeso, el 15% un peso insuficiente,
un 23% sobrepeso de grado | y un 8% sobrepeso de grado Il. Ninguno de los pacientes
present6 obesidad.

3. Los pacientes portugueses con ELA presentaron una ingesta nutricional deficiente en
nutrientes como la fibra, magnesio, vitamina D, E, B8 y B9. Estos nutrientes presentan
un papel importante en el desarrollo de la enfermedad. En comparacion a las
recomendaciones, la ingesta de proteinas, lipidos, acidos grasos saturados y sodio fue

superior.

4
Esta obra esta bajo una licencia de Creative Commons Reconocimiento-NoComercial-Compartirlgual 4.0 Internacional



http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

INTRODUCCION

La Esclerosis Lateral Amiotrofica (ELA) es una enfermedad neurodegenerativa crénica y
progresiva, que afecta al sistema nervioso central. Produce una disfuncién selectiva de las
neuronas motoras superiores (corteza cerebral) e inferiores (tronco del encéfalo y médula
espinal), alterando el funcionamiento del musculo esquelético. Todo ello deriva en atrofia,
debilidad muscular e incremento del grado de dependencia del paciente. Sin embargo, el
control de esfinteres, el movimiento ocular, los sentidos y la capacidad intelectual se

conservan?.

Esta patologia presenta 3 fenotipos clinicos que se diagnostican con los Criterios de El
Escorial y los Criterios Awaji?. La ELA familiar se asocia con herencia autosémica dominante
y representa al 5-10% de los casos. La ELA medular se presenta en el 65-70% de los
pacientes y afecta principalmente a las extremidades. La ELA bulbar afecta a un 20% de los
pacientes e inicia sus sintomas sobre los musculos implicados en la comunicacién y
deglucioén?.

La ELA presenta una prevalencia mundial de 6 casos por cada 100.000 habitantes e incidencia
mundial de 1,9 por cada 100.000 habitantes/afio®. En Portugal solo existe un estudio que
analiz6 la prevalencia basandose en el consumo de Riluzol® (medicamento especifico para
la ELA) y en datos del Instituto Nacional de Estadistica. Se determiné una prevalencia
estimada de ELA que aumenté de 6,74 por 100.000 habitantes en 2009 a 10,32 en 2016,
siendo mayor en hombres (12,08 por 100.000 habitantes) que en mujeres (8,56 por 100.000

habitantes)®.

La edad media de inicio de la enfermedad es de 47-52 afios en la ELA familiar y entre los 58-
63 afios en la ELA medular y bulbar. La tasa media de supervivencia oscila entre los 2-5 afios.
La ELA bulbar presenta una tasa media de supervivencia inferior, debido al mayor riesgo de

presentar alteraciones nutricionales®.

La ELA presenta un origen multifactorial con diferentes mecanismos patogénicos
involucrados. EI estrés oxidativo es uno de los principales, porque deriva en
neurodegeneracion y neuroinflamacion’ (Figura 1). Debido a ello, es relevante la ingesta de
nutrientes con potencial antioxidante (vitamina E)2, antiinflamatorio (lipidos)® y relacionados
con el normal funcionamiento fisiol6gico y neuroldgico del sistema nervioso (vitamina D, B8,
B9 y magnesio)¥ (Figura 1).

Las repercusiones clinicas son secundarias a la destruccion de las neuronas motoras. Los
sintomas mas frecuentes son atrofia muscular y pérdida de masa muscular, que afectan el
estado nutricional y disminuyen la tasa de supervivencia®l. Los pacientes pueden manifestar

disfagia a alimentos sdlidos y/o liquidos, la cual produce un impacto negativo sobre la ingesta
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alimentaria habitual, especialmente si se trata de ELA bulbar. Ademas, hasta un 80% de los
pacientes presentan disfagia a alimentos, especialmente en ELA bulbar, incrementando las
carencias nutricionales y la pérdida de peso corporal. Tras el diagnostico es necesario
suministrar una indicacion dietético-nutricional con el objetivo de garantizar un correcto estado

nutricional.

La ELA puede acompafarse de dislipidemia, hipertension arterial o diabetes mellitus,
comorbilidades clinicas que complican el tratamiento nutricional*? (Figura 1). Se suman
alteraciones en el transito intestinal (constipacién), motivo por el cual la ingesta nutricional de
fibra es importante (Figura 1). El abordaje terapéutico debe ser individualizado y aplicado por
un equipo multidisciplinar (neurélogos, fisioterapeutas, psicélogos, dietistas-nutricionistas,

entre otros) para prolongar la calidad de vida el mayor tiempo posible*?.

Existe una estrecha relacion entre la ingesta alimentaria y el estado nutricional, que a su vez
condiciona la evolucion de las patologias neurodegenerativas®®. Las evidencias cientificas han
postulado una influencia de los habitos alimentarios y la ingesta nutricional sobre la
patogénesis de la ELA y los estudios mas recientes han investigado los efectos positivos y/o
negativos que produce el consumo de diferentes nutrientes sobre el inicio y progresion de esta
enfermedad (Figura 1). Se ha determinado esta relaciébn en investigaciones previas en
Japon'4, China?®, y Korea'®. No obstante, en Portugal no se han realizado analisis de la ingesta

nutricional de estos pacientes.

El presente andlisis aporta una descripcion de variables sociodemograficas, antropométricas
y clinicas antropométricas en una muestra de pacientes portugueses afectados de ELA,
ademas de una descripcion de su ingesta nutricional. El andlisis de habitos alimentarios
contribuye a la identificacion de carencias y excesos nutricionales que pueden relacionarse

con el desarrollo y/o progresién de la patologia.

El primer objetivo fue describir las caracteristicas sociodemogréaficas, antropométricas y
clinicas de pacientes portugueses afectados de ELA. El segundo objetivo fue analizar la
ingesta nutricional media de estos pacientes comparandola con las recomendaciones de las

Ingestas Dietéticas de Referencia (IDR).
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Figura 1. Efecto de los habitos alimentarios sobre el desarrollo y/o progresion de la ELA
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La figura ilustra el efecto de los habitos alimentarios sobre la patogénesis de la ELA, ya que

la caracterizacion del perfil nutricional puede influir sobre el inicio y progresion de esta

enfermedad.
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MATERIAL Y METODOS

Estudio transversal con la realizaciéon de una serie de procedimientos (anamnesis clinica
breve, consulta de expedientes clinicos, evaluacién antropométrica, anamnesis dietético-
nutricional y registro dietético) durante el transcurso de la consulta de nutricion artificial, con
la finalidad de obtener informacion sobre las variables sociodemograficas, clinicas,
antropométricas y una caracterizacion de la ingesta nutricional de los pacientes afectados de
ELA.

Participantes

El analisis fue realizado en el Hospital Garcia de Orta de Almada (Portugal), desde septiembre
a noviembre de 2020. Para la obtencién de la muestra de estudio se cont6 con la colaboracion
de los pacientes atendidos por el Grupo de Estudo de Nutricdo Entérica/Parentérica (GENE)
de la consulta de nutricién artificial. Los criterios de elegibilidad incluyeron: pacientes mayores
de 18 afios diagnosticados de ELA (medular, bulbar o familiar) con un minimo de 6 meses de
evolucion de la enfermedad. Los criterios de exclusién aplicados fueron: mujeres
embarazadas o en periodo de lactancia, enfermos con evidencia de uso de alcohol y otras
drogas y pacientes que rechazaron el ser incluidos en el andlisis. Todos los participantes
fueron previamente informados sobre los procedimientos y objetivos del estudio y acordaron
participar. La investigacion cumplié con la declaracién de Helsinki y conté con la aprobacién
de un comité de ética (registro H1479983999044). Finalmente, se obtuvo una muestra de 13

pacientes, tanto hombres como mujeres.
Procedimientos

Los procedimientos se realizaron en el transcurso habitual de la consulta de nutricion artificial
del grupo GENE. Se cont6 con la colaboracion del paciente y también con la de sus familiares
y/o cuidadores, especialmente en aquellos casos en los que el paciente presentase
dificultades de movilidad o de comunicacion.

-Anamnesis clinica breve y consulta de expediente clinico.

En la anamnesis clinica breve se realizaron una serie de preguntas con el paciente. Se obtuvo
informacién sobre variables sociodemograficas y clinicas. Se preguntaron los siguientes
aspectos: inicio de los sintomas de la enfermedad, fecha del diagndstico de la patologia, tipo
de ELA, tipo de trabajo desarrollado a lo largo de su vida, presencia de comorbilidades clinicas
(hipertensidn arterial, dislipidemia, diabetes, sindrome depresivo, entre otras), alteraciones
gastricas e intestinales, alergias y/o intolerancias alimentarias. Para la determinacion del
tiempo medio transcurrido entre el inicio de los sintomas y el diagndstico de la enfermedad,
se hizo uso de informacion disponible en el expediente clinico de cada paciente,

complementada con la informacion suministrada durante la entrevista y anamnesis clinica.
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Esto permitié determinar si el diagnéstico fue en el mismo afio de aparicion de los sintomas o
si fue tiempo después. Se pudo identificar el tiempo medio, minimo y méximo transcurrido
desde los primeros sintomas hasta el diagnostico de la patologia. Para la determinacién de
anemia y/o deficiencias vitaminicas como carencia de vitamina B9, B12 y vitamina D se
recurrio al analisis del expediente clinico de cada paciente.

-Evaluacién antropométrica.

El peso corporal fue tomado teniendo en cuenta el método antropométrico y el protocolo
establecido por la International Society for the Advancement of Kinanthropometry (ISAK). Para
evitar la variabilidad en la medicion y obtener la maxima validez en los resultados, la medida
fue tomada por el mismo antropometrista, con formacion y certificacion ISAK nivel | y mediante
el uso de material antropométrico especializado'’. En determinadas ocasiones, debido a los
problemas de movilidad de algunos de los pacientes, se solicitd, previa aceptacion, la
colaboracion de un familiar o de otro profesional sanitario. Todos los participantes fueron
informados de la medida corporal que se iba a realizar, asi como de la finalidad de la misma.
Para la medicién del peso corporal se empleé la bascula clinica portatil modelo SECA® con
capacidad maxima de 150-200kg y precision de 100g. El paciente, con ropa ligera,
permanecio de pie en el centro de la bascula, con la mirada al frente y los miembros superiores
reposando a ambos lados del cuerpo. Se anot6 el peso corporal indicado por la bascula
clinica. En el caso de los pacientes que no se podian mantener en bipedestacion se hizo uso
de una bascula tipo silla para el pesaje en posicibn sentada, modelo SECA® 952, con
capacidad maxima de 200kg.

Para la obtencion de la talla, se hizo uso de los datos disponibles en el expediente clinico de
cada paciente. Mediante el peso corporal y la talla se calcul6 el indice de Masa Corporal (IMC)
y se hizo una clasificacién siguiendo estas categorias: normopeso (218.50- 24.99 kg/m?); peso
insuficiente (18,5 kg/m?); sobrepeso grado | (25-26,9kg/m?); sobrepeso grado Il (27-29,9
kg/m?) y obesidad (230 kg/m?)*é,

-Anamnesis dietético-nutricional.

Todos los procedimientos fueron realizados por parte de un Dietista-Nutricionista que emple6
una anamnesis dietético-nutricional durante la consulta de nutricion artificial. Ademas, se
evalu6 un registro dietético de la ingesta de alimentos soélidos y liquidos durante 4 dias
mediante el método de pesada de alimentos, siendo uno de ellos perteneciente al fin de
semana (sdbado o domingo). Se consider6 este periodo de tiempo como adecuado para
permitir la obtencién de informacion suficiente sobre la ingesta dietética habitual del paciente,
minimizando el riesgo de sesgo asociado a la eleccién de solo un dia a la semana'®. Se obtuvo
informacion sobre el tipo de comida consumida y sobre los ingredientes que se utilizaban
habitualmente para la elaboracion de los platos y se solicité a los participantes pesar los
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diferentes alimentos consumidos y su anotacion en el registro dietético. Se pregunté por el
namero de ingestas realizadas al dia y la cantidad de alimento consumido en cada ingesta.
Para facilitar esta tarea, se proporcioné informacion sobre el peso de cada porcion y las
medidas caseras mas comunes: una taza, una porcion, un vaso, una rebanada, un pufiado o
un plato. De esta manera, se traté de obtener la maxima exactitud en cuanto al peso de la
comida y volumen de la bebida.

Teniendo en cuenta la informacién obtenida, se realiz6 un andlisis de la ingesta nutricional
mediante el software Nutricion y Salud® version 2.0 (Universidad de Granada, Espafa). A
partir del registro dietético introducido en este software, se obtuvo una caracterizacién de la
ingesta nutricional con el promedio diario de la ingesta energética, proteinas, hidratos de
carbono, lipidos, colesterol, fibra, distribucion porcentual de macronutrientes (proteinas,
lipidos y carbohidratos), vitaminas y minerales. Posteriormente, se procedié a evaluar si la
ingesta de los pacientes era o no nutricionalmente adecuada. En lo que respecta a Portugal,
no existen IDR especificas para este pais?° y tampoco se dispone de IDR especificas para los
pacientes afectados de ELA. Teniendo en cuenta que las IDR adoptadas por Estados Unidos
son las mas utilizadas??, se hizo uso de éstas para la evaluacion de la adecuacion de la ingesta
nutricional en esta muestra de poblacion portuguesa. La determinacién de los requerimientos
energéticos diarios se calculé de manera individualizada, haciendo uso de una ecuacion de
estimacion?! que contempl6 las siguientes variables: edad (afios), peso corporal (kg), talla (m)
y un coeficiente de actividad fisica. En el caso de las proteinas, se calcularon los
requerimientos de manera individualizada, teniendo en cuenta la recomendacion de aporte
minimo diario de proteina en funcién del peso corporal del paciente (0,8g/kg peso
corporal/dia)?t. Se compard la ingesta nutricional media con las IDR estipuladas para cada
nutriente, teniendo en cuenta el género de cada paciente, para determinar si eran
nutricionalmente adecuadas o no. Se calculé el indice de adecuacién nutricional, tanto de las
calorias como de los macronutrientes y micronutrientes. En este analisis se tuvo en cuenta el
error debido a la variacion intrapersonal en el registro dietético??. Actualmente, no se dispone
de un consenso claro respecto al punto de corte del indice de adecuaciéon nutricional®®. Se
considero inadecuacion nutricional cuando el indice calculado fue <80% respecto a las IDR,
ya que un coeficiente de variacion del 10% significa que aproximadamente el 95% de los

individuos tendran necesidades entre el 80 y el 120% de la IDR?.
Analisis estadistico

Se realiz6 un analisis descriptivo de las variables sociodemograficas, clinicas y
antropométricas de los pacientes, acompafiado de una descripcion de la ingesta nutricional

habitual. Los resultados son presentados como media (desviacién estandar) o como el
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porcentaje que representan los pacientes respecto al nimero total de muestra. Se utilizé el
software SPSS versién 21 (IBM Corporation, Armonk, NY, Estados Unidos).
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RESULTADOS
Caracteristicas sociodemograficas, antropométricas y clinicas

Las caracteristicas generales de la muestra se presentan en la Tabla 1. Se analizaron 13
pacientes siendo 7 hombres y 6 mujeres, que representaron al 53,85% y 46,15%,
respectivamente. La edad media de los pacientes fue de 67,62 afios, con un rango de edad
comprendido entre los 53-83 afios. En el caso de los hombres, el rango de edad oscil6 entre
los 53-83 afios, mientras que en las mujeres oscilé entre los 54-80 afios. En cuanto al tipo de
ELA, se identificé un predominio de la afectacién bulbar, diagnosticada en 9 pacientes que
representaron al 69,20%. Tanto la ELA medular como la ELA familiar representaron al
15,40%, diagnosticada en 2 pacientes en cada uno de los casos.

Tras analizar el tiempo medio transcurrido entre el momento del inicio de los sintomas vy el
diagnostico de la enfermedad, se determind que este fue de 1,62 afos, siendo el tiempo
minimo 0 afios (confirmacién diagndstica en el mismo afio de aparicion de los sintomas) y el
tiempo maximo 3 afios (diagnostico 3 afios después de la aparicion de los primeros sintomas).
Solo un 7,69% de los pacientes fueron diagnosticados en el mismo afio o a los 2 afios tras el
inicio de los primeros sintomas, mientras que un 53,85% fueron diagnosticados tras 1 afio y
un 30,77% fue diagnosticado a los 3 afios.

El analisis de las variables antropométricas determiné una media de peso corporal (kg) de
60,55 (9,06) y una talla media (m) de 1,62 (0,08). Asi, la media de IMC (kg/m?) fue de 23,13
(3,44).

La identificaciobn de comorbilidades clinicas se muestra en la Tabla 1. EI 100% presentaron
un diagnédstico positivo para disfagia y disartria. Las alteraciones del transito intestinal
(constipacién) fueron confirmadas en 11 pacientes, que representaron a un 84,62% del total.
La hipertension arterial y la dislipidemia fue identificada en un 30,77% de los pacientes. Un
23,08% de los pacientes informé del uso diario de un soporte de respiracién asistida,
especialmente durante las comidas y el descanso nocturno. Finalmente, un 15,38% comunicé

padecer sindrome depresivo diagnosticado por un profesional especializado en esta area.
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Tabla 1. Caracteristicas sociodemograficas, antropométricas y clinicas de la poblacion de

estudio.

Variables sociodemogréficas y

e Media (SD)
antropométricas
Edad 67,62 (10,54)
Tiempo para el diagndstico 1,62 (1,04)
Peso corporal (kg) 60,55 (9,06)
Talla (m) 1,62 (0,08)
IMC (kg/m?) 23,13 (3,44)
Fenotipo y comorbilidades clinicas Frecuencia (%)
ELA medular 15,40
ELA bulbar 69,20
ELA familiar 15,40
Disfagia 100,00
Disartria 100,00
Constipacion 84,62
Hipertension arterial 30,77
Dislipidemia 30,77
Respiracion asistida 23,08
Reflujo gastroesofagico 15,38
Sindrome depresivo 15,38
Diabetes tipo 1 7,69
Diabetes tipo 2 7,69
Anemia ferropénica 7,69
Deficiencia de vitamina D 7,69
Alergias e intolerancias alimentarias 7,69
Gastritis 7,69
Demencia 7,69

*ELA: Esclerosis Lateral Amiotrofica; IMC: indice de Masa Corporal; SD: desviacion estandar
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Teniendo en cuenta la escala de clasificacion del IMC*® se identificaron 7 pacientes con
normopeso, que representaron al 54%. Solo fueron identificados 2 pacientes (15%) en
situacion de peso insuficiente, siendo ambos del sexo masculino. 3 pacientes (23%)
presentaron sobrepeso de grado | (siendo 2 mujeres) y solamente 1 paciente presento
sobrepeso de grado Il. Ningun paciente present6 obesidad (Figura 2).

Figura 2. Estado de nutricion de acuerdo con el indice de Masa Corporal (IMC).

Clasificacion de la poblacién segun el IMC (kg/m?)

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60

B Sobrepeso grado Il  ® Sobrepreso grado | Normopeso Peso insuficiente

14
Esta obra esta bajo una licencia de Creative Commons Reconocimiento-NoComercial-Compartirlgual 4.0 Internacional



http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

Descripcion de la ingesta nutricional

De acuerdo con los datos obtenidos tras el célculo de la ingesta nutricional de los pacientes,
la ingesta media calorica fue de 1897 kcal en los hombres, identificAndose 2 sujetos con un
indice de adecuacién nutricional de ingesta de calorias inferior al 80%. En las mujeres, la
ingesta media calérica fue de 1857 kcal, una cifra ligeramente superior a la IDR maxima
recomendada. Ninguna mujer presento6 un indice de adecuacion nutricional de ingesta calérica
inferior al 80% (Tabla 2).

Tanto en hombres como en mujeres, la ingesta media de proteina (g) fue superior a la IDR
maxima establecida. De hecho, ninguno de los pacientes presentd un indice de adecuacién
nutricional de ingesta de proteinas inferior al 80%. En ambos grupos, la ingesta media de
glucidos fue inferior a la ingesta minima recomendada.

En cuanto a los lipidos, la ingesta media fue superior al maximo recomendado y en ambos
casos la ingesta de acidos grasos saturados (AGS) fue superior a las recomendaciones
estipuladas. Destacé que ninguno de los pacientes presentd un indice de adecuacion
nutricional inferior al 80%. En las mujeres la ingesta media de colesterol fue superior al
maximo recomendado.

La ingesta media de fibra fue inferior en hombres y en mujeres en comparacién a la IDR para
este nutriente. Asi, el indice de adecuacion nutricional del consumo de fibra fue inferior al 80%
en 4 hombres y 3 mujeres.

En cuanto a las vitaminas, la ingesta media de vitamina D en hombres (3,31ug) fue inferior en
comparacion con la IDR para este nutriente (10-15 pg/dia). En las mujeres, la ingesta media
de vitamina D fue de 6,81ug, siendo esta inferior a la IDR (10-15 pg/dia). Todos los hombres
y 5 mujeres presentaron un indice de adecuacién nutricional inferior al 80%.

La ingesta media de vitamina E y de vitamina B8 (biotina) fue inferior en comparacion a la IDR
para ambos grupos (15mg y 30ug/dia, respectivamente). Hasta 6 hombres y todas las mujeres
presentaron un indice de adecuacién nutricional de vitamina B8 inferior al 80%. En hombres
y mujeres, la ingesta media de vitamina B9 (4cido félico) fue inferior en comparacién a la IDR,
identificAndose 4 de ellas con un indice de adecuacion nutricional inferior al 80%.

Respecto a minerales, la ingesta media de sodio en hombres y en mujeres fue superior a las
IDR, identificAndose solo 2 hombres y 1 mujer con un indice de adecuacién nutricional inferior
al 80%.

En ambos grupos se determiné una ingesta de calcio inferior a la IDR de este mineral y asi, 4
hombres y 3 mujeres presentaron un indice de adecuacién nutricional inferior al 80%.

La ingesta media de magnesio en hombres (282,65mg) y en mujeres (259,59mg) fue inferior
en comparacion a la IDR para cada género (420mg/dia y 320mg/dia, respectivamente).

Destacé que el indice de adecuacion nutricional fue inferior al 80% hasta en 6 hombres.
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En ambos grupos la ingesta media de yodo fue inferior en comparacion a las IDR y el indice
de adecuacion nutricional fue inferior al 80% en un total de 5 hombres y 4 mujeres. Por ultimo,
la ingesta de selenio resulté ligeramente superior a la IDR de este mineral (55ug) en ambos
grupos y solamente 2 pacientes presentaron un indice de adecuacion nutricional inferior al
80%.
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Tabla 2. Descripcion de la ingesta nutricional de la poblacion analizada.

Hombres Mujeres
(n=7) (n=6)
indicede  Indice de indicede  Indice de
Nutrient IDR adec;lacm adecrl]Jacm IDR adecrl]Jacm adecrl]Jacm
el/dia Horgbre Media SD nutriciona nutriciona Mujere Media Sb nutriciona nutriciona
| | | |
promedio n (<80%) promedio n (<£80%)
Energia 1605- 1358-
(kcal) 2322 1897 531,94 101,57 2 1787 1857 340,58 114,78 0
Proteina 40-

(@) 40-64,8 85,50 18,93 179,09 0 56,32 97,37 37,78 200,69 0
Gllcidos 68,25- 59,06-

(%) 45-65 44,36 4,32 98,58 0 45-65 38,39 6,52 85,31 2

Lipidos 104,01- 115,84-

(%) 20-35 36,40 3,56 182,01 0 20-35 40,54 8,30 202,71 0
AGS (%) <10 11,06 2,91 110,62 0 <10 12,07 2,50 120,65 0
CO?'(ens];e)r <300 253,13 84,87 84,38 3 <300 306,93 162,45 102,31 2
Fibra (9) 30 22,29 5,41 74,32 4 21 17,54 3,74 83,54 3
Vga(rsg)‘a 10-15 3,31 2,28 25,60 7 10-15 6,81 5,54 63,76 5
Vitamina

15 10,07 2,78 67,13 4 15 9,19 1,13 61,25 6
E (mg)
Vitamina
30 10,36 7,17 34,53 6 30 7,43 3,38 24,78 6
B8 (ug)
Vétg‘r&g)"" 400 333,89 121,05 83,47 3 400 296,18 49,48 74,05 4
Sodio 1200- 1755,7 1200-
(ma) 1300 5 900,01 141,61 2 1300 1724,99 618,78 134,84 1
C(?'TLZI)O 1200 957,71 354,92 79,81 4 1200 877,37 351,40 73,11 3
Moa?r;‘gef' 420 282,65 45,17 67,30 6 320 259,59 33,55 81,12 2
Y(Eg)o 150 86,68 42,66 57,79 5 150 87,32 46,44 58,21 4
Selenio 55 64,81 21,60 117,83 1 55 64,27 25,83 116,85
(Hg)

AGS: &cidos grasos saturados; IDR: Ingesta dietética de referencia; SD: desviacién estandar. El
porcentaje de los diferentes macronutrientes esta expresado en referencia al volumen calérico total de
la dieta. Las calorias estan expresadas como la cantidad diaria a consumir, teniendo en cuenta la edad
(afios), el peso (kg), la talla (m) y el coeficiente de actividad fisica. Los gramos de proteina estan
expresados como la cantidad media diaria a consumir, teniendo en cuenta el peso corporal (kg) del
paciente. Los valores corresponden a la media = desviacion estandar. Se comparoé la ingesta media de
cada nutriente frente a la ingesta diaria recomendada (IDR) para cada nutriente, teniendo en cuenta el
género de cada paciente.
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DISCUSION

La ingesta alimentaria puede condicionar la evolucion de las patologias neurodegenerativas
como la ELA?. Debido a ello, se describi6 las caracteristicas sociodemogréaficas,
antropométricas y clinicas, y se realiz6 un andlisis de la ingesta nutricional cal6rica, de
macronutrientes y determinados micronutrientes en estos pacientes.

Cuantitativamente, el aporte calorico fue el adecuado, lo que podria relacionarse con que el
54% de los pacientes presentdé normopeso. Al analizar las IDR de los porcentajes de
macronutrientes, se observo que no cumplié con las recomendaciones. La ingesta media de
proteina (g) fue superior en ambos grupos. A pesar de que no se ha estipulado un nivel
superior de ingesta tolerable para las proteinas?, este resultado se debe tener en cuenta
porque en otras investigaciones se ha determinado asociacion entre el riesgo de desarrollo
de ELA y el aumento en el consumo de proteinas, pese a que son necesarios mas estudios
porque no se ha determinado con claridad cual es el mecanismo responsable de esta
asociacion?®.

Respecto a los lipidos, la ingesta media fue superior al maximo recomendado y caracterizado
por una ingesta de acidos grasos saturados superior a la recomendada. Esto es importante
puesto que algunas evidencias cientificas?” han determinado un incremento del riesgo de
desarrollo de ELA tras un consumo excesivo de lipidos, especialmente saturados. Dicho
hallazgo se podria relacionar con la dislipidemia que fue identificada en un 30,77% de los
pacientes, siendo especialmente relevante porque se ha postulado que la alteracion en el
perfil lipidico sanguineo debe ser considerado como un componente esencial en la
patogénesis de la ELA?., Ademas, la ingesta excesiva de lipidos se relaciona con estrés
oxidativo e inflamacion?® que son dos mecanismos patogénicos identificados en el desarrollo

de esta patologia.

Las enfermedades neurodegenerativas se asocian con alteraciones intestinales como la
constipacion®. La fibra es importante porque aumenta la frecuencia de las deposiciones v,
por eso, en casos de constipacion, se recomienda un incremento de su consumo®. La
fermentaciéon de la fibra produce acidos grasos de cadena corta que contribuyen al
mantenimiento de una microbiota intestinal saludable. Precisamente, el estado y la diversidad
de la microbiota es un posible factor etiolégico de la ELA3L. Sin embargo, en este andlisis se
ha observado una ingesta de fibra deficiente lo que se podria relacionar con que el 84,62%
de los pacientes (11 sujetos) padecian constipacion. Resultados similares se han obtenido en
otros estudios que determinaron una asociacién inversamente proporcional entre la ingesta
de fibra dietética y el riesgo de ELA32. Otra investigacion que analizé la ingesta de fibra en 272
pacientes con ELA, determiné una relacion negativa entre su consumo y factores inflamatorios
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en el liquido cefalorraquideo. Concluy6 que, la ingesta de fibra podria influir en la progresion
de la enfermedad y el tiempo de supervivencia?®.

En cuanto a las vitaminas, éstas presentan una funcién importante en el desarrollo del sistema
nervioso. Los estudios afirman que el estrés oxidativo esta asociado con la patogénesis de la
enfermedad y que los factores dietéticos pueden incrementarlo o disminuirlo®3. Existen
evidencias® que han indicado que la ingesta de algunos micronutrientes con potencial
antioxidante, como la vitamina E, se relacionan con un menor riesgo de ELA. Esta vitamina
presenta una ingesta media inferior en comparacion a la IDR. A pesar de que son necesarios
mas estudios, el andlisis de la ingesta nutricional de 132 pacientes afectados de ELA
determiné que la ingesta adecuada de vitamina E se asocié significativamente con una

reduccion del riesgo de desarrollar la enfermedad®.

Respecto a la vitamina D, su ingesta fue inferior a la recomendada siendo muy importante
puesto que este micronutriente confiere proteccion a las motoneuronas frente al dafio
neuronal y es un factor pronéstico en la ELA®®. Existen estudios que sugieren una estrecha
relacion entre la vitamina D y el desarrollo de ELA porque una ingesta dietética deficiente
incrementa el riesgo de una concentracion sérica inadecuada y de hecho, sus niveles son
significativamente menores en los pacientes con ELA en comparacion a los controles®. Se
considera que en futuras investigaciones se podria evaluar el tiempo de exposicion solar que
presentan los pacientes, ya que esto constituye un factor primordial en la sintesis de esta
vitamina®.

La ingesta de vitamina B8 fue inferior a la recomendada. La biotina es un cofactor que permite
la produccién de energia necesaria para el normal funcionamiento de las neuronas,
oligodendrocitos y sintesis de mielina®. Los sujetos con niveles deficientes de biotina
presentan mayor riesgo de degeneracién de los axones del sistema nervioso central y en la
ELA se ha determinado que el tratamiento con vitamina B8 es bien tolerado y podria ser

eficaz*®. Aun asi, son necesarias mas investigaciones.

La vitamina B9 (4cido félico) participa en los procesos de mielinizacion y funcionamiento del
sistema nervioso*. En el modelo de ratén transgénico de ELA (SOD1G93A) se ha
determinado que la vitamina B9 protege las motoneuronas frente a la neuroinflamacion y la
apoptosis*?. Sus niveles disminuyen de forma significativa en los estadios finales de la
enfermedad, resaltando la necesidad de reforzar la ingesta nutricional*®. En este caso, la

ingesta media fue deficiente en comparacion a las IDR.

Un total de 4 pacientes (30,77%) presentaron hipertension arterial, lo que puede guardar
relacion con que el 76,92% realizaba una ingesta nutricional media de sodio superior a las

IDR y con la evidencia cientifica** que relaciona el desarrollo de hipertension arterial con la
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ingesta dietética elevada de este mineral. La ingesta excesiva de sodio puede afectar 6rganos
del sistema nervioso como el cerebro, sensibilizando a las neuronas, lo que deriva en una
contraccion excesiva del muasculo esquelético®. Una investigacion determiné un aumento del

riesgo de ELA tras ingestas excesivas de este mineral®.

En cuanto al magnesio, desde el afio 1970 se ha estudiado la relacion entre su ingesta y el
riesgo de ELA®. Una ingesta alimentaria deficiente en magnesio se ha asociado con un mayor
riesgo de desarrollo de esta enfermedad, mientras que una ingesta dietética adecuada se
asocia modestamente con un menor riesgo de desarrollo*’. Por el momento, no se dispone
de evidencias que expliquen cual es el mecanismo involucrado en este fenébmeno, aunque se
han determinado niveles bajos de magnesio en los huesos y ligamentos de pacientes
analizados post-mortem, en comparacion a los controles*®. En este caso, la ingesta de

magnesio fue significativamente inferior a la IDR.

Cabe indicar que este estudio presenta limitaciones ya que ha sido realizado sobre una
muestra de pacientes reducida y todos presentaban la misma procedencia. Por tanto, la
ingesta nutricional es caracteristica de una zona de Portugal, la cual puede diferir
sustancialmente del patron alimenticio en otros paises en los que se podria identificar un

analisis dietético-nutricional diferente a nivel cuantitativo y cualitativo.
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CONCLUSIONES

Segun las evidencias cientificas y teniendo en cuenta los principales mecanismos patogénicos
de la ELA (estrés oxidativo, neuroinflamacion y neurodegeneracion), el hallazgo de estas
deficiencias nutricionales (fibra, vitaminas D, E, B8, B9 y minerales como magnesio) es
relevante porque los nutrientes involucrados presentan potencial antioxidante, antiinflamatorio

y contribuyen al normal funcionamiento de las motoneuronas.

La ingesta nutricional de lipidos, acidos grasos saturados, proteinas y sodio fue superior a las
IDR. En estudios previos, se ha determinado que un exceso lipidico se relaciona con mayor
estrés oxidativo e inflamacién, mientras que, el exceso de proteina y sodio se asocian con un
mayor riesgo de desarrollo de ELA. No obstante, se requieren mas estudios para identificar

los mecanismos involucrados en este fendémeno.

En base a los hallazgos obtenidos en el presente analisis y teniendo en cuenta estudios
anteriores, se considera necesario la realizacion de mas investigaciones en un namero de
muestra mayor para determinar una caracterizacion de la ingesta nutricional habitual en estos
pacientes que contribuya a la identificacion de carencias y excesos nutricionales que pueden

relacionarse con el desarrollo y/o progresion de la patologia.

Los resultados obtenidos en este analisis resaltan la importancia de un establecimiento de
una correcta terapia nutricional individualizada y adaptada a cualquier estadio de la ELA, con
el objetivo de asegurar una ingesta dietética adecuada que permita minimizar la progresion

de la enfermedad y prevenir consecuencias secundarias asociadas o comorbilidades clinicas.
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