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INTRODUCCIÓN

La relación entre la alimentación, la nutrición y las en-
fermedades es conocida desde los albores de la medicina, 
la historia de la medicina nos muestra esto de manera feha-
ciente. Muchas enfermedades mejoran con medidas dietéti-
cas y las enfermedades neurológicas tampoco escapan de 
la influencia de la nutrición. En nuestro mundo globalizado, 
y tecnificado, todavía muchos países en nuestro continente, 
sufren de diferentes grados de desnutrición. Una apropiada 
nutrición en el lactante es necesaria para un adecuado desa-
rrollo cerebral y cognitivo. Como la otra cara de la moneda, 
tenemos una epidemia de sobrepeso y obesidad, en espe-
cial en los países desarrollados, por cambios en el estilo de 
vida, tendencia al sedentarismo, consumo de comida rápida, 
alimentos con alto índice glucémicoconocidos como “comida 
chatarra”. Cuando revisamos el tema queda latente la tenta-
ción de tratar enfermedades neurológicas complejas (trastor-
nos metabólicos, enfermedades lisosomales, enfermedades 
mitocondriales) y explicar las dietas usadas en estas entida-
des. Considero que es mucho más útil revisar algunos as-
pectos nutricionales básicos, para luego proyectarnos a las 
enfermedades neurológicas pediátricas más frecuentes.1

Trataremos inicialmente el impacto de la lactancia ma-
terna en desarrollo cerebral, la importancia de la nutrición 
adecuada en el niño, los efectos deletéreos de la desnutri-
ción; la influencia de los micronutrientes, especialmente el 
hierro y el zinc en el desarrollo del tejido nervioso. Luego 
revisaremos algunas puntualizaciones sobre las dietas en la 
Parálisis Cerebral Infantil, el Trastorno del Espectro Autista, 
el Déficit de atención e Hiperactividad y la dieta cetogénica 
en las epilepsias refractarias.
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LA IMPORTANCIA DE LA LACTANCIA MATERNA

La lactancia materna es el mejor alimento para los be-
bes según la Organización Mundial de la Salud, que la re-
comienda como alimento exclusivo en el primer trimestre de 
vida e idealmente hasta los dos años.2-4Existe evidencia que 
la lactancia materna mejora la salud de la madre, del niño, 
fortalece el vínculo madre-niño; los niños amamantados tie-
nen menores frecuencias de enfermedades gastrointestina-
les, respiratorias, alergias y otitis media.La lactancia mater-
naestá asociada con mejores evaluaciones en exámenes de 
neurodesarrollo y habilidades cognitivas, tiene un impacto 
definitivo para el desarrollo temprano del cerebro.5-11

Los lípidos en el sistema nervioso central contienen 
grandes cantidades de ácido araquidónico (A.A) y ácido 
docosahexaenoico (D.H.A.) son ácidos grasos poli–insa-
turados. El cerebro en desarrollo crece fundamentalmente 
en el tercer trimestre de embarazo, siendo el periodo más 
importante de acumulación de los mencionados lípidos. Es-
tudios en animales muestran que niveles altos de D.H.A., 
en el córtex cerebral y la retina son imprescindibles para 
una función neuronal adecuada, por ejemplo, en la agudeza 
visual.12,13Existe una relación entre el consumo de leche ma-
terna, rica en ácidos grasos; y el crecimiento de la sustancia 
blanca, en las áreas de mielinización tardía, especialmente 
en el último trimestre gestacional extendiéndose hasta los 
dos primeros años.14La leche materna contiene 9 aminoá-
cidos esenciales, incluyendo taurina, que es crucial para la 
conjugación de los ácidos biliares, y es un importante neuro 
- modulador en el cerebro y la retina.15,16

IMPACTO DE LA DESNUTRICIÓN EN EL CEREBRO

La desnutrición es la condición que ocasiona el mayor 
número de enfermedades en el mundo. Los países pobres 
son los más afectados, y dentro de toda esa población, los 
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niños de manera especial. Según la UNICEF, la desnutri-
ción crónica se entiende como el retardo del crecimiento y 
la pérdida del desarrollo infantil, causado por falta de una 
alimentación oportuna y adecuada. La desnutrición infantil 
afecta el cociente intelectual y la capacidad de aprendiza-
je.16 Debido a que el cerebro en el periodo de crecimiento 
rápido del encéfalo se presenta vulnerable ante la malnu-
trición, pudiendo producirse lesiones estructurales (atrofia 
cerebral o alteraciones en la sustancia blanca)17-19 y/o alte-
raciones en el desarrollo conductual y cognitivo, el rendi-
miento escolar.20

DEFICIENCIA DE HIERRO Y EL DESARROLLO NEURAL

La deficiencia de hierro afecta a más de 2000 millones 
de personas en el mundo. Una de sus consecuencias son 
las alteraciones en el desarrollo cognoscitivo.21-23Durante la 
gestación, y períodos de crecimiento neural acelerado como 
la infancia y la adolescencia, existe incremento en los reque-
rimientos de hierro, lo que hace a estas poblaciones sus-
ceptibles de contraer anemia. El cerebro obtiene el hierro a 
través de receptores de transferrina de las células endotelia-
les de la microvasculatura cerebral. Estudios de Imagen por 
Resonancia Magnética demostraron que las áreas de mayor 
concentración de hierro en el cerebro están los ganglios de 
la base, que influyen en las funciones cerebrales superiores, 
procesos emocionales y funciones motoras.24-25

Las células nerviosas que contienen hierro son los oli-
godendrocitos, responsables de producción de mielina. Ade-
más estas células y los plexos coroideos metabolizan trans-
ferrina cerebral, cuyos niveles van disminuyendo desde el 
nacimiento hasta los dos años.26-28 El hierro también tiene 
que ver con la producción de arborización dendrítica y las 
sinapsis en el hipocampo, influyendo en el desarrollo de la 
memoria.29-31Los niños con anemia por deficiencia de hierro 
presentan desarrollo motor y cognitivo deficiente, así como 
diferencias en el comportamiento, que se mantienen duran-
te la adolescencia.32-34 En adelante revisaremos las dietas 
y los problemas nutricionales de algunas de las patologías 
neurológicas más prevalentes.

PARÁLISIS CEREBRAL INFANTIL

La parálisis cerebral se define como una “afección per-
manente del desarrollo del movimiento y la postura, causando 
limitación en la actividad del paciente, atribuible a alteracio-
nes no progresivas que sucedieron en el desarrollo cerebral 
fetal o durante la infancia temprana, generalmente menores 
de tres años. El compromiso motor en parálisis cerebral se 
acompaña frecuentemente de alteraciones sensoriales, de la 
percepción, cognitivas, en la comunicación y de la conducta; 
o por epilepsia o por problemas musculo esqueléticos se-
cundarios”.35-37 Son pacientes de manejo muy complejos que 
requieren un tratamiento multidisciplinario, constituyendo un 
problema en salud pública, para los médicos, para los pa-
dres, para los familiares, para los nosocomios.38

Presentan problemas nutricionales variados como difi-
cultad para consumo de alimentos adecuados en calidad y 
cantidad, la posibilidad de microaspiraciones de la vía aé-
rea, la desnutrición, aunque también la obesidad puede es-
tar presente. Existen deficiencias de macro y micronutrien-
tes, y tendencia a la osteoporosis. Los problemas dentales 
como caries, dificultad en la limpieza dental, el deterioro del 
esmalte por el uso de algunos anticomiciales. Entre las al-
teraciones gastrointestinales frecuentes se cuentan: altera-
ciones en el mecanismo de la deglución, tiempos de alimen-
tación prolongados, enfermedad por reflujo gastroesofágico, 
retraso en el vaciamiento gastrointestinal, alteraciones de la 
motilidad intestinal y constipación crónica.39

La evaluación nutricional en la parálisis cerebral es 
compleja, porque los pacientes tienen una composición 
corporal y patrones de crecimiento diferentes.40,41En 2007 
Days et al, publicaron estándares de crecimiento para niños 
y adolescentes con parálisis cerebral, que mostraron mayor 
afectación en relación a mayor discapacidad motora.42Las 
alteraciones en metabolismo óseo, como la osteoporosis, es 
un problema importante, por la discapacidad motora gruesa 
y la consiguiente menor exposición a la luz solar necesaria 
para la activación de la vitamina D.43-44

La analítica es importante para evaluar la anemia, el 
estado inmunológico, la síntesis de proteínas. La cuantifi-
cación de creatinina en orina de 24 horas evalúa la reserva 
proteica muscular.45El requerimiento calórico de los niños 
con parálisis cerebral es menor, pero depende del grado de 
discapacidad motora, el tipo clínico de parálisis, la actividad 
física, el tono muscular.46

La evaluación del aporte de macro y micronutrientes 
debe ser individualizada, tomando en cuenta los problemas 
nutricionales específicos de cada caso. 47 Se deben conside-
rar factores tales como presencia de gastrostomía, el uso de 
anticomiciales, los trastornos de los mecanismos de succión 
y deglución; la tolerancia a la consistencia de alimentos, el 
estreñimiento crónico y otras enfermedades intercurrentes. 

EPILEPSIA
 

La epilepsia se define como una alteración del cerebro ca-
racterizada por una predisposición duradera para generar 
crisis epilépticas y por sus consecuencias neurocognitivas, 
psicológicas y sociales. La definición de epilepsia requiere, 
de al menos, una crisis epiléptica.48La nutrición del epilépti-
co está relacionada con varios factores: los anti comiciales, 
trastornos de la deglución, el cociente intelectual, el grado 
de compromiso motor, las alteraciones en la deglución, las 
limitaciones en la actividad diaria.49

Entre los efectos de los anticomiciales podemos citar: 
que fenitoina, fenobarbital y carbamazepina interfieren en 
el metabolismo de la vitamina D, aumentando el riesgo de 
osteopenia y osteoporosis.50 Fenitoina y fenobarbital dificul-
tan la absorción de ácido fólico y cianocobalamina (Vitamina 
B12). El ácido valproico produce disminución de las concen-
traciones de la carnitina sérica, elemento clave para la co-
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rrecta oxidación de los ácidos grasos en la mitocondria. El 
topiramato puede disminuir el apetito, en cambio carbama-
zepina y ácido valproico lo aumentan.51

La dieta cetogénica, indicada como una de las últimas 
líneas en el tratamiento de la epilepsia refractaria o intrata-
ble, consiste en la sustitución de los carbohidratos por lí-
pidos para la generación de energía, siendo en este caso 
los cuerpos cetonicos la principal fuente de la producción 
de energía. Su manejo requiere de seguimiento nutricional 
estricto e individualizado. 52-54.

TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA

Según el Manual diagnóstico y estadístico de los tras-
tornos mentales de la Asociación Estadounidense de Psi-
quiatría, quinta versión, conocido D.S.MV; el Trastorno del 
Espectro Autista (T.E.A); es una categoría diagnóstica que 
integra déficits persistentes en comunicación e interacción 
social; con patrones repetitivos y restringidos de conducta, 
actividades e intereses. Los síntomas deben estar presen-
tes en la infancia temprana. El conjunto de los síntomas limi-
tan y deben alterar el funcionamiento diario. 

En este grupo de pacientes se han descrito hábitos ali-
mentarios particulares: restricción selectiva de alimentos, re-
chazo de nuevos alimentos y conductas como el picoteo.55,56

Se deben considerar varios factores en los aspectos nu-
tricionales en estos pacientes; la limitación en la comunica-

ción, poca tendencia a la imitación, restricción de intereses, 
problemas con la textura de los alimentos, dificultad de una 
higiene dental adecuada.57,58Por todo esto se requiere una 
evaluación individualizada y multidisciplinaria de cada caso.

TRASTORNO POR DÉFICIT DE ATENCIÓN E HIPERAC-
TIVIDAD

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad, se-
gún e el D.S.M. V, es un trastorno del desarrollo con bases 
neurobiológicas; que involucra tres áreas fundamentales; 
atención, hiperactividad e impulsividad. Requiere de un 
abordaje multimodal (farmacológico, conductual y social).
Desde los años sesenta el principal medicamento para el 
tratamiento hasta la actualidad es metilfenidato. Varios es-
tudios en los ochentas, mostraron la asociación con una 
leve disminución en la talla y el apetito.59Se teorizó sobre 
la posibilidad de alguna interacción con el metabolismo del 
Zinc, ya que este micronutriente juega un papel importante 
la regulación de la neurotransmisión, en los receptores de 
membrana y en los canales específicos del metabolismo de 
la dopamina.60

Otra veta en la investigación es la relación del D.H.A. y 
el trastorno por déficit de atención e hiperactividad, ya que 
luego de la administración del mencionado ácido graso, se 
muestra mejoría en la Escala de Conners.61,62
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ABSTRACT. The relationship between diets, nutrition and diseases is recognized since the medicine beginnings. We empha-
size the importance of the breastfeeding, an adequate and opportune nutrition, related to macro and micronutrients, the impor-
tance of iron in the development of neural tissue. All these factors are necessary for an appropriate brain development to grant 
cognitive and behavioral abilities. We give some recommendations about diets in neurological disorders in children: cerebral 
palsy, refractory epilepsy, autism spectrum disorders, attention deficit disorder. An extensive literature review was performed on 
Hinari, Medline and Pubmed databases from 1990 to 2014. In the pediatric neurological disorders we proposed a multidiscipli-
nary approach, with focus in personalized topics.
Keywords: Anemia, Breast feeding, Child nutrition, Diet, Epilepsy, Neurological disorders.




