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Nutrición y alimentación 
en el paciente con 
demencia

La pérdida de peso es una complicación frecuente 
de la demencia. Afecta aproximadamente al 
30-40% de los pacientes en cualquier fase de la 
enfermedad. En los últimos años, se ha propuesto 
que la pérdida de peso puede ser un signo temprano 
de la enfermedad (más que una consecuencia de la 
misma) y que podría preceder a la aparición de los 
síntomas cognitivos. Por lo tanto, la prevalencia de 
la desnutrición entre los pacientes con cualquier 
tipo de enfermedad neurodegenerativa es 
importante y debe ser tratada.

Las consecuencias de la pérdida de peso en los 
pacientes con demencia están bien identificadas, 
entre ellas:289 
• Mayor pérdida muscular (incapacidad del 

paciente para moverse solo en algunas 
ocasiones, permanecer más sentado o acostado, 
tener temblor, descoordinación en el uso 
correcto de cubiertos, cepillo dental, peine, etc.).

• Desórdenes nerviosos que pueden causar 
pérdida de sensibilidad en la cara, en la boca, 
en el paladar blando; pérdida del olfato e 
inadecuada  percepción del sabor; incapacidad 
de localizar y de controlar el alimento en la 
boca; descoordinación en la masticación; 
dificultad para abrir y cerrar la boca; y 
disfunción de la glándulas salivales.

• La enfermedad reduce el funcionamiento del 
tracto intestinal y  puede causar estreñimiento, 
hacer más lento el vaciamiento del estómago y 
ocasionar problemas de reflujo lo cual ocasiona 
pérdida del gusto por lo que el rechazo a los 
diferentes alimentos es muy común.

• Mayor riesgo de infecciones, que tarde o 
temprano afectan la capacidad de alimentarse 
debido a la presencia de disfagia. Mayor 
dependencia de terceras personas y aumento 
del riego de aparición de úlceras por 
permanecer largo tiempo en decúbito. En 

consecuencia, sobreviene un empeoramiento 
del pronóstico vital e incremento de los 
períodos de hospitalización.  

 
El especialista en nutrición debe evaluar al 
paciente, de forma precoz y periódicamente, 
para poder ofrecer las medidas necesarias en las 
diferentes fases de la enfermedad. Esto es aún más 
importante si se tiene en cuenta que en muchas 
ocasiones algunos síntomas (como la disfagia en 
sus diferentes formas) no son relatados de forma 
espontánea por el paciente o sus familiares. La 
disfagia (Tabla 28) debe ser evaluada en cuanto sea 
detectada. A continuación se describen sus pasos.

Fases de la deglución:
- Inicial (voluntaria): la comida se introduce, se 

mastica en la boca y se mezcla con la saliva.
- Oral (voluntaria): una vez formado el bolo 

alimenticio, la lengua lo propulsa hacia el fondo 
de la boca y la faringe con ayuda de los labios y 
dientes.

- Faríngea (involuntaria): el bolo alimentario va 
desde la faringe al esófago, mientras la laringe se 
cierra para evitar la llegada de alimento o líquidos 
a la tráquea.

- Esofágica (involuntaria): el bolo es propulsado 
por el esófago hasta el estómago. El cardias debe 
abrirse sincronizadamente para permitirlo.

La deglución es también importante por su función 
de protección de las vías aéreas, ya que evita 
la intrusión de cuerpos extraños en el sistema 
respiratorio.

Cambios que influyen en las necesidades 
del adulto mayor:289-291

1) Composición del organismo: con la edad se 
pierde talla y disminuye la masa magra, lo 
cual repercute en una disminución del gasto 
energético basal (2% por década). Al mismo 
tiempo aumenta la proporción de grasa con 
centralización o desviación del tejido adiposo 
subcutáneo de los miembros al tronco. En este 
aspecto, la composición del organismo está 
relacionada con las complicaciones metabólicas 
y el estado de salud posterior. 
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2) Masa ósea: los cambios en la masa ósea en 
el adulto mayor provocan diversos grados 
de osteoporosis. La mujer sufre una pérdida 
especialmente rápida en los años posteriores a 
la menopausia. 

3) Cambios fisiológicos: los cambios 
degenerativos del envejecimiento afectan 
la digestión, absorción y metabolismo de los 
alimentos; disminuye la secreción de la saliva así 
como la secreción de la mayoría de las enzimas 
digestivas, ácido clorhídrico y secreciones 
biliares. Los movimientos intestinales son más 
lentos; se dificultan las funciones del hígado 
y riñón; se pierde la capacidad de realizar el 
trabajo metabólico y la dificultad de excreción 
de los productos de desecho; factores que 
afectan la digestión y absorción alimenticia en 
los ancianos. Los procesos oxidativos se hacen 
más lentos, los cambios en las secreciones 
hormonales tienen efecto pronunciado 
sobre la nutrición celular y la respuesta al 
estrés. La producción enzimática y celular va 
disminuyendo su formación, de modo que la 
detección del riesgo nutricional debe ser posible 
para evitar el deterioro en el daño celular, 
el cual es mucho más difícil, largo y lento de 
recuperar.

Aunque no se ha establecido una regla de oro 
existen, muchas herramientas de tamizaje y 
evaluación que pueden ser incorporadas en la 
práctica clínica de rutina, dependiendo de la 
experiencia del personal disponible.

La sarcopenia es una entidad patológica que 
se presenta con el envejecimiento. El concepto 
de sarcopenia implica pérdida de masa y 
potencia muscular. Es un hecho que acompaña 
al envejecimiento aunque no siempre tiene 
consecuencias clínicas. Se produce por multitud 
de factores: sistema nervioso (pérdida de unidades 
motoras alfa de la médula espinal), musculares 
(pérdida de la calidad y masa muscular), humorales 
(descenso de hormonas anabolizantes como 
testosterona, estrógenos y GH y aumento de 
distintas interleukinas) y de estilo de vida (actividad 
física). 

Las principales consecuencias clínicas de la 
sarcopenia tienen relación con la independencia 
funcional; es decir, los ancianos sarcopénicos 
tienen más dificultad para caminar o lo hacen más 
lentamente, para subir escaleras, para realizar 
las actividades básicas de la vida diaria. Ello 
aumenta el riesgo de caídas y, por lo tanto, de 
fracturas. También afecta a la formación de hueso, 
la tolerancia a la glucosa y a la regulación de la 
temperatura corporal. Además, la dependencia es 
un factor de riesgo de mortalidad.

Existe una clara relación entre la pérdida de masa 
y potencia muscular y la pérdida de independencia 
funcional, que contribuye a las caídas, fracturas y 
necesidad de institucionalización (véase esquema 
de las causas y consecuencias de la sarcopenia 
en v). Las consecuencias clínicas de la sarcopenia 
básicamente son resultado de la pérdida de masa 
muscular. Los ancianos sarcopénicos son más 
débiles que las personas con una masa muscular 
normal. Hay una clara relación bi-direccional entre 
la masa muscular y la funcionalidad que puede 
desplazarse en una dirección positiva (saludable) 
o negativa (discapacidad). En el primer caso, los 
ancianos que mantienen una buena forma física 
tienden a ser más activos, incluso los que cursan 
con enfermedades crónicas que siguen programas 
de ejercicio consiguen un mejor rendimiento 
en su capacidad física. En el caso de la dirección 
negativa, conforme el anciano se va debilitando, 
bien sea por enfermedad o por sarcopenia, la 
proporción del máximo esfuerzo requerido para 
realizar actividades de la vida diaria aumenta, con 
lo que cada vez le va costando más realizar las 
actividades rutinarias. La debilidad va derivando 
progresivamente al desuso, apareciendo 
finalmente la discapacidad y la dependencia.

El tamizaje es una herramienta importante 
para la detección de los pacientes en riesgo de 
desnutrición o que ya están desnutridos. Se basa en 
instrumentos para detectar a esas personas y en la 
medicina basada en evidencia, tal como se muestra 
en las tablas 29, 30 y 31:292
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1. Prueba indirecta de deglución PUNTOS Resultados Gravedad Recomendaciones

2. Prueba directa de deglución

Vigilancia: el paciente puede estar alerta > 15 min

20 Éxito con las texturas
semisólido, líquidas y sólidas.

Leve/ Sin Disfagia Mínimo
riesgo de aspiración.

• Dieta normal
• Líquidos regulares (la primera vez bajo la
    supervisión de un fonoaudiólogo o una
    enfermera entrenada).

Éxito con las texturas 
semisólido y líquidas.
Fracaso con la textura sólida.

Disfagia leve con un bajo
riesgo de aspiración

• Dieta para disfagia: puré y alimentos
    blandos.
• Líquidos muy lentamente (sorbos)
• Evaluación funcional de la deglución
    tales como
• Evaluación Fibroscópica de la deglución
    (FEES) oevaluación videofluoroscópica de
    la deglución (VFES).

Éxito al deglutir semisólidos. 
Fracaso al deglutir líquidos.

Fracaso en la investigación
preliminar o fracaso al
deglutir semisólidos.

Disfagia moderada con
riesgo de aspiración.

Disfagia severa con alto
riesgo de aspiración.

• La dieta para disfagia comienza con:
• * textura semisólida, tales como alimentos
    para bebés y alimentación parenteral
    adicional.
• Todos los líquidos deben ser espesados.
• Todas las píldoras deben molerse y
     mezclarse con líquido espeso.
• Ninguna medicación líquida
• Evaluaciones funcionales (FEES, VFES).
• Derivar a fonoaudiólogo.
• Suplemento con SNG o NP

• Nada por boca
• Evaluaciones funcionales de la deglución
    (FEES, VFES).
• Derivar a fonoaudiólogo.
• Suplemento por SNG o NP.

15-19

10-14

0-9

Semisólido: iniciar con ½ cucharadita de agua con espesante (budín). 
Ofrecer 3-5 cucharaditas y evaluar a partir de la 5°.

Líquido: Ofrecer 3, 5, 10, 20 y 50 ml de agua en una taza. 
Evaluar y parar cuando uno de los criterios aparezca

Sólido: ofrecer pan seco 5 veces

En el siguiente orden:

Deglución:
• Deglución no es posible

• Deglución retrasada >2 seg/ >10 seg. sólidos

• Deglución exitosa 

Tos involuntaria hasta 3 minutos después

• Si

Sialorrea 

• Si

Cambios en la voz

• Si

• No

• No

• No

Tos y/o carraspeo: (tos voluntaria en dos ocasiones)

Deglución de saliva: exitosa

Sialorrea 

Cambios en la voz (ronca, húmeda, débil)

Total: 5ptos máx

Total: (5 pts máximo)

1- 4= investigar más a fondo

5= continuar con segunda parte

Sí

1

1

1

0

0

No

0

0

0

1

1

Semi-sólido

0

1

2

0

1

0

1

0

1

5= seguir
con líquido

Líquido

0

1

2

0

1

0

1

0

1

5= seguir
con sólido

Sólido

0

1

2

0

1

0

1

0

1

5= normal

1-4= investigar más a fondo

Adaptado de Trapi, 2007.290 Tabla 28. Valoración de la deglución GUSS
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1. Prueba indirecta de deglución PUNTOS Resultados Gravedad Recomendaciones

2. Prueba directa de deglución
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semisólido, líquidas y sólidas.

Leve/ Sin Disfagia Mínimo
riesgo de aspiración.
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• Líquidos regulares (la primera vez bajo la
    supervisión de un fonoaudiólogo o una
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Fracaso al deglutir líquidos.
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deglutir semisólidos.

Disfagia moderada con
riesgo de aspiración.

Disfagia severa con alto
riesgo de aspiración.

• La dieta para disfagia comienza con:
• * textura semisólida, tales como alimentos
    para bebés y alimentación parenteral
    adicional.
• Todos los líquidos deben ser espesados.
• Todas las píldoras deben molerse y
     mezclarse con líquido espeso.
• Ninguna medicación líquida
• Evaluaciones funcionales (FEES, VFES).
• Derivar a fonoaudiólogo.
• Suplemento con SNG o NP

• Nada por boca
• Evaluaciones funcionales de la deglución
    (FEES, VFES).
• Derivar a fonoaudiólogo.
• Suplemento por SNG o NP.

15-19
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0-9

Semisólido: iniciar con ½ cucharadita de agua con espesante (budín). 
Ofrecer 3-5 cucharaditas y evaluar a partir de la 5°.

Líquido: Ofrecer 3, 5, 10, 20 y 50 ml de agua en una taza. 
Evaluar y parar cuando uno de los criterios aparezca

Sólido: ofrecer pan seco 5 veces

En el siguiente orden:
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• Deglución retrasada >2 seg/ >10 seg. sólidos

• Deglución exitosa 

Tos involuntaria hasta 3 minutos después
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Sialorrea 
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Cambios en la voz
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• No

Tos y/o carraspeo: (tos voluntaria en dos ocasiones)

Deglución de saliva: exitosa

Sialorrea 

Cambios en la voz (ronca, húmeda, débil)

Total: 5ptos máx

Total: (5 pts máximo)

1- 4= investigar más a fondo

5= continuar con segunda parte

Sí

1

1

1

0

0

No

0

0

0

1

1

Semi-sólido

0

1

2

0

1

0

1
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con líquido

Líquido

0
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ÍNDICES ANTROPOMÉTRICOS:

1.- IMC: 
0 = IMC< 19
1 = 19-21
2 = 21-23
3 = >23

2.- CB (cm):
0,0 = CB<21
0,5 = 21-22
1,0 = CB> 22

3.- CP (cm):
0 = <31
1 = CP >= 31

4.- Pérdida reciente de peso: (<3 meses):
0 = Mayor a 3 kg.
1 = No lo sabe
2 = Pérdida entre 1-3 kg.
3 = Sin pérdida de peso.

EVALUACIÓN GLOBAL:

5.- ¿El paciente vive en su domicilio?
0 = No                             1 = Sí

6.- ¿Toma más de tres medicamentos por dia?
0 = Sí                              1 = No

7.- Enfermedad o estrés psicológico en los últimos tres 
meses?

0 = Sí                              1 = No

8.- Movilidad:
0 = De la cama al sillón
1 = Demencia o depresión moderada
2 = Sale del domicilio

9.- Problemas neuropsicológicos:
0 =Demencia o depresión severa
1 =Demencia o depresión moderada
2 = Sin problemas

10.- Úlceras o lesiones cutáneas:
0 = Sí
1 = No

PARÁMETROS DIETÉTICOS:

11.- Comidas por día:
0 = 1 comida
1 = 2 comidas
2 = 3 comidas

12.- ¿Consume frutas y verduras al menos 
2 veces por día?

0 = No                          1 = Sí

13.- Consumo:
Lácteos al menos una vez al dia: SÍ    NO
Huevos, legumbres 1ó 2 veces por semana: SÍ    NO
Carne, pescado o aves diariamente: SÍ    NO

0 = Sí 0 sí
0.5 = sí 2 sí
1.0 = sí 3 sí

14.- Pérdida de apetito: 
0 = Anorexia severa
1 = Anorexia moderada
2 = Sin anorexia

15.- Ingesta de líquidos por día:
0 = Menos de 3 vasos.    0.3 = 3-5 vasos    
1.0 = Más de 5 vasos

16.- Forma de alimentarse: 
0 = Necesita ayuda    
1=Se alimenta con dificultad  
2 = Se alimenta solo sin dificultad.

VALORACIÓN SUBJETIVA:

17.- Problemas nutricionales (A consideración del 
paciente):

0 = Desnutricion severa    
1= Moderada o no sabe    
2 =Sin problemas

18.- Estado de salud en consideración a las personas 
de su edad:

0 = Peor    0.5 = No sabe    1.0 = Igual    2.0 = 
Mayor

MNA: ≥ 24: estado nutricional normal, seguir evaluando periódicamente.
17-23: riesgo de desnutrición, requiere valoración y atención nutricional
Menor a 17: desnutrición, necesita terapia nutricional

Tabla 29. Mini Nutritional 
Assesment (MNA)
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Tabla 30. TFactores de riesgo asociados con estado nutricional deficiente en adultos, incluidos los elementos de 
evaluación del riesgo (Adaptado de Gutiérrez 2007)291

Tabla 31. Tabla 31. Cohorte del IMC en adulto mayor293 

Enfermedades o condiciones agudas/crónicas
Anormalidades del peso corporal
Uso de alcohol
Trastorno cognitivo o emocional
Depresión, demencia
Úlceras de presión, deterioro sensorial.
Ingestión inadecuada de alimentos
Frecuencia de comidas/refrigerios

Cantidad /calidad / grupos de alimentos consumidos
Edad avanzada

Punto de corte IMC
≤ 23
23,1 - 27,9
28,0 – 31,9
≥32

Clasificación
Delgadez
Normal
Sobrepeso
Obesidad

Pobreza
Bajos ingresos
Gastos y recursos en nutrición y alimentación
Dependencia de programas de ayuda económica.
Alimentación, asistencia médica, alojamiento.

Aislamiento social
Sistema de transporte, disponibilidad, quehaceres 
domésticos,  dependencia.
Preparación/ conservación de alimentos 
Uso crónico de medicamentos

Índice de riesgo nutricional IRN de Naber
Se basa en la concentración de albúmina sérica y en la magnitud de pérdida de peso. 
Relaciona el peso actual, el peso habitual y la albúmina sérica.

IRN = (1,519 x albúmina g/dl + 0,417) x [(peso actual/peso habitual) x 100]
IRN = 100 – 97.5 Desnutrición leve
IRN = 97.5 – 83.5 Desnutrición moderada
IRN = < 83.5 Desnutrición grave

Adaptado de Organización Panamericana de la Salud293 
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Altura de rodilla294,295

Fórmula de Chumlea para la estimación de talla 
utilizando:
Talla en hombres = 64,19 - (0,04 x edad) + (2,02 x alt. 
rodilla).
Talla en mujeres = 84,88 - (0,24 x edad) + (1,83 x alt. 
rodilla).   
Índice de riesgo nutricional geriátrico
Dada la dificultad para obtener el dato exacto de 
peso usual en esta población, se recomienda aplicar 
la fórmula con el peso ideal obtenido por Lorenz:
IRNG = (1,489 x Albúmina (g/L)) + (41,7 x (peso actual/
peso ideal).

Interpretación:
Riesgo mayor (IRNG: < 82).
Riesgo moderado (IRNG: 82 a < 92).
Riesgo bajo (IRNG: 92 a ≤ 98).
Sin riesgo (IRNG > 98).

La evaluación del estado nutricional resulta 
importante como criterio de prevención y 
pronóstico de enfermedades relacionadas con 
la vejez. En la actualidad, las causas principales 
de morbilidad en los adultos mayores son las 
enfermedades crónico-degenerativas, las cuales 
están asociadas a alteraciones de la nutrición. 
En esta etapa existe alto riesgo de manifestar 
deficiencias nutricionales debido a la disminución 
de las reservas energéticas y a una inadecuada 
ingesta de nutrientes. La provisión de nutrición al 
adulto mayor representa una serie de modalidades 
que van desde el consumo usual de alimentos hasta 
métodos complejos como soporte alimentario-
nutricional por otras vías que no es la boca.

Cuando se realice una evaluación nutricional 
completa podemos tener más elementos para 
realizar un diagnóstico nutricional y que la 
intervención de la terapia nutricional sea un éxito 
(Tabla 32). Este proceso de evaluación nutricional 
es realizada por un nutriólogo para determinar el 
diagnóstico nutricional.

Conforme avanza la demencia, hay cambios en 
la personalidad y más dificultad para realizar la 
valoración nutricional. Las personas que padecen 
algún tipo de enfermedad neurodegenerativa son 

más proclives a otras a presentar desnutrición. En 
la tabla 33 se presentan los indicadores de pérdida 
de peso significativa con el tiempo y tabla 34 el IMC 
del adulto mayor.

Requerimientos nutricios 
Energía
Los requerimientos de energía suelen disminuir, dos 
tercios de la reducción se debe a menor actividad 
física y el resto a disminución del metabolismo 
basal. Los requerimientos recomendados (RDA) 
para este grupo de personas son: 2300 kcal para los 
varones y 1800 para las mujeres (se ha observado 
que ingesta menores de 1500 kcal por día presentan 
problemas de salud). Se puede empezar con 20 a 25 
kcal/kg/día e ir incrementado a tolerancia.

Proteínas
El consumo de proteína se relaciona con la 
necesidad de energía y aunque esta última tiende a 
disminuir con la edad, la recomendación de proteína 
continúa siendo de 0.8-1 g/k/d. En el anciano 
enfermo, las necesidades de proteína aumentan 
en relación con la gravedad y duración de las 
enfermedades. Las infecciones gastrointestinales 
y cambios metabólicos por enfermedades crónicas 
pueden reducir la eficiencia en la utilización del 
nitrógeno de la dieta. El estrés físico y psicológico 
también pueden originar un equilibrio nitrogenado 
negativo. 

Hidratos de carbono
Una disminución de la tolerancia a la glucosa torna 
a los ancianos más susceptibles a la hipoglucemia e 
hiperglucemia temporal. La sensibilidad a la insulina 
mejora si se reduce el uso de azúcares simples y 
aumenta la cantidad de carbohidratos complejos 
y de fibra soluble en la dieta. Con frecuencia, la 
disminución de la secreción de lactasa origina 
intolerancia a los productos lácteos. Se recomienda 
que se consuman HCO de 55 a 60% de la energía 
total.

Lípidos
En los varones, los valores séricos de colesterol 
tienden a llegar al máximo durante la edad madura 
y, posteriormente, disminuyen ligeramente. 
En la mujer continúa su aumento con la edad. 
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Método
I.- Antropométrico
Peso/talla
Peso

Estatura/altura de rodilla

Circunferencia muscular del Brazo
Pliegues cutáneos

Impedancia bioeléctrica 

II.- Bioquímico

Niveles de colesterol

Estado de folato 
Estado de hierro
Estado de las proteínas
Estado de la albúmina sérica
Cuenta total de linfocitos

III.-Clínico

Estado funcional
Estado cognitivo
Salud oral 
Uso de fármacos 
IV.-Dietético

Ingesta de alimentos y bebidas

Preferencias alimentarias

Seguridad/inseguridad alimentaria

Uso de complementos y  suplementos 

Propósito

*Determinar el IMC, peso ideal, peso ajustado
*Determinar y controlar el peso corporal para detectar cambios 
de peso. 
*Determinar la distribución de grasa corporal para evaluar el 
riesgo de ciertos cuadros crónicos específicos. 
*Determina la cantidad de masa muscular en el brazo.
*Determinar la cantidad de grasa por el pliegue bicipital, tricipital, 
subescapular, y suprailíaco
*Determinar la composición corporal, especialmente masa grasa, 
masa magra y el agua corporales. 

*Determinar y controlar el riesgo nutricio para ciertos cuadros 
crónicos de mayor importancia en el adulto mayor.
*Determinar y controlar el nivel de las ingestas dietéticas 
recientes de nutrimentos específicos. 
*Determinar y controlar las reservas de los nutrimentos. 

*Obtener medidas funcionales de la idoneidad o deficiencia 
nutricia
*Confirmar o refutar los diagnósticos nutricios basados en otras 
medidas de evaluación. 
*Determinar la función inmune. 
*Determinar la presencia de signos o síntomas diagnósticos de 
deficiencia o toxicidad nutricional. 
*Evaluar y controlar la salud dental. 
*Determinar si los signos o síntomas indicativos de problemas 
nutricios se revierten mediante la intervención nutricia. 

*Obtener la ingesta reales de comida y bebidas para determinar la 
calidad de la dieta. 
Ingesta de alimentos
*Controlar los patrones de consumo de alimentos de y bebidas 
individuos o grupos para identificar los cambios y tendencias a lo 
largo del tiempo. 
*Determinar el uso de suplementos y su efecto sobre la ingesta de 
nutrimentos.
*Evaluar el tipo de alimentación de las personas alimentaria 
mayores ingresadas en instituciones. 
*Evaluar la ingesta de nutrimentos adicionales

Tabla 32. Parámetros de evaluación 
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Pérdida de peso significativa con el tiempo

• 5.0% o más del peso corporal en 1 mes.
• 7.5% o más del peso corporal en 3 meses.
• 10.0% o más del peso corporal en 6 meses o pérdida involuntaria de peso de 4.54 kg 

en 6 meses.

Peso significativamente bajo o alto para la estatura
20% por debajo o por encima del peso corporal ideal para ese individuo, incluida la 
consideración de la pérdida de estatura debida a colapso vertebral, cifosis y deformidad.

IMC <22 ó >27

Reducción significativa del nivel de albumina/prealbúmina sérica
• Albúmina sérica < 3.5gr/dl
• Prealbúmina sérica < 16 mg/dl

Albúmina
• Desnutrición leve: 2.8 – 3.4
• Desnutrición moderada: 2.1 – 2.7
• Desnutrición severa:  <2.1      

Cambio significativo del estado funcional
Cambio significativo de “independiente” a “dependiente” en dos de las actividades 
cotidianas o en una de las actividades cotidianas instrumentales relacionadas con la 
nutrición.

Ingestión de alimentos inadecuada y significativa
Incumplimiento del consumo mínimo recomendado de alimentos.
Incumplimiento del consumo moderado de sal y azúcar, incumplimiento de la limitación 
en el consumo de grasas, consumo de alcohol por encima de 1 onza diaria (mujeres) ó 2 
onzas diarias (hombres).

Reducción significativa de la circunferencia dedobraquial
A menos del percentil 10 de los estándares de NHANES 

Incremento o reducción significativa del pliegue cutáneo
A menos del percentil 10 o más del percentil 95 de los estándares de NHANES 

Trastornos seleccionados relacionados con la nutrición.
Osteoporosis
Osteomalacia
Deficiencia de folato
Deficiencia de vitamina B12

Tabla 33. Indicadores mayores de estado nutricional deficiente296

Adaptado de Urteaga, 2001. 296
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La disminución de la grasa total de la dieta, en 
especial de las grasas saturadas y del colesterol, 
puede disminuir los valores sanguíneos de lípidos 
y el riesgo subsecuente de cardiopatía. La cantidad 
recomendada de grasa de la dieta no debe ser 
superior a 30% del total de kilocalorías diarias, lo 
que apoya también los conceptos de control de 
peso y la prevención del cáncer. 

La mayor parte de los datos de que disponemos, 
hasta nuestros días, acerca de la influencia de 
los nutrientes en la función cognitiva sugiere 
que algunos macro y micronutrientes pueden 
tener un efecto preventivo sobre la aparición de 
enfermedades neurodegenerativas.

El agua es un elemento importante que se requiere 
para mantener la homeostasis en ancianos. Tiene un 
papel esencial en la regulación del volumen celular, 
transporte de nutrientes, remoción de desechos y 
regulación de la temperatura. La disminución del 
agua corporal que ocurre con el envejecimiento 
(80% al nacimiento y 60 a 70% en ancianos), los 
hace especialmente lábiles a la pérdida de agua, lo 
cual tiene profundas consecuencias sobre la salud 
de este grupo. La sed es el principal mecanismo de 
control de la ingesta de agua. La deshidratación 
celular y la hipovolemia producida por la pérdida 

de volumen extracelular son los dos principales 
estímulos de la sed. Está demostrado que aún en 
ancianos sanos con concentraciones plasmáticas 
de sodio y osmolaridad alta, la sed está disminuida, 
lo que puede constituir un serio problema en caso 
de enfermedad; ello obliga a anticipar la necesidad 
de agua en el anciano.

En relación a los requerimientos vitamínicos en 
el anciano, existen ciertas evidencias que avalan 
un aumento de recomendaciones de vitaminas 
B1, B6, B12, E, C, ácido fólico y β-caroteno para 
mantener en forma adecuada la función cognitiva, 
la respuesta inmune y la tolerancia a la glucosa. 
Asimismo, confieren protección contra el estrés 
oxidativo y contra la elevación de la homocisteína, 
importante factor de riesgo de enfermedades 
cardiovasculares y deterioro cognitivo. Se ha 
identificado que el máximo riesgo en los ancianos 
deriva del consumo inadecuado de los siguientes 
nutrimentos: proteínas, riboflavina, folatos, 
vitamina B12, vitamina B6, vitamina C, zinc y 
carotenoides, como luteína y la zexantina. 

Las variaciones de hábitos y estilo de vida 
que ponen en riesgo el estado nutricio son los 
siguientes: factores socioeconómicos, afecciones 
físicas y mentales. El funcionamiento cerebral 

Frutas

Plátano (1 pieza)
Duraznos en almíbar (2 
rebanadas)
Mango (1 pieza)
Melón ( 1 taza)
Mamey (1/3 pieza)
Manzana cocida (1 pieza)
Puré de manzana (6 
cdas.)
Kiwi (1 ½ pieza)
Papilla de ciruela de pasa 
(2/3 frasco)
Papilla de chabacano
(3/4 frasco)
Pera (1 pieza)
Zapote (1/3 pieza)

Cereales

Avena cocida
(2/3 taza)

Arroz cocido
(2/3 taza)

Maíz (2/3 sobre)

Azúcares

Azúcar, miel de 
abeja o de maíz
Jalea
(2 cucharaditas)

Jarabe de 
chocolate
(1 cucharada)

Grasas

Mantequilla o 
margarina
3 cucharaditas

Aceite
2 cucharaditas

Lácteos

Yogurt natural 
desnatado
(3/4 taza)

* El yogur 
descremado 
se ofrece a 
tolerancia.

Tabla 34. Alimentos que puede incluir en las papillas dulces
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está relacionado en forma estrecha con el 
estado nutricio; de modo que son evidentes sus 
alteraciones cuando existe escasez de folatos, 
vitamina B12 o tiamina. Es probable que la ingesta 
de lecitina, triptofano o tiroxina modulen en alguna 
medida la síntesis de neurotransmisores, aspectos 
aún en investigación.296-298 

Planeación de una dieta  (factores 
importantes de los alimentos)
Los alimentos deben ser nutritivos, sabrosos y 
agradables de comer. A continuación se enlistan las 
principales recomendaciones:
• Con frecuencia se aceptan 4 a 5 comidas. 
• Las personas con aparato digestivo sensible 

deben ingerir algo caliente.
• Si se eliminan alimentos como la leche, 

éstos deben sustituirse por alternativas que 
proporcionen los nutrimentos importantes que 
contienen estos alimentos.

• Que contenga todos los grupos de alimentos en 
cada comida.

• Si la masticación es un problema, se sugieren 
alimentos suaves nutritivos y modificar 
la textura de los alimentos moliéndolos o 
picándolos

La cocina 
En lo referente a la preparación de los alimentos y 
el lugar, se recomienda: 
• Mantener los productos tóxicos o peligrosos 

fuera del alcance del enfermo lejos de la cocina, 
tal y como haríamos con los niños. 

• Es fácil dejar una hornilla abierta. Por ello, es 
conveniente instalar un dispositivo de alarma 
que detecte el gas quitar los mandos de la cocina 
mientras ésta no se utilice.

• Colocar los objetos que el enfermo pueda 
necesitar (platos, vasos, etc.) a un nivel 
fácilmente accesible.

• Supervisar a los pacientes mientras cocinan o 
lavan las vasijas.

• Es muy importante contar con un extintor de 
fuego en la cocina. 

Dieta fraccionada
• Coma despacio y mastique bien.
• Inicia los alimentos omitidos poco a poco en 

forma experimental. 
• Consume cada alimento por separado para 

identificar cual causa problemas. 
• Si algún alimento no lo tolera, no debe eliminarlo 

definitivamente, debe suspenderlo un tiempo y  
luego intentarlo nuevamente.

• No debe comer con popote ni fumar (causa gases). 

Alimentos permitidos
• De fácil masticación 

· Todos los alimentos de una dieta blanda.
· Contiene alimentos fáciles de masticar y deglutir.
· Frutas y verduras sin cáscara y cocidas y de 

preferencia en forma de puré o papillas.
· Carnes bien cocidas y de cortes suaves, deben 

ser cocidas, al vapor, en su jugo, en salsa no 
picante.

· Cereales cocidos y/o suaves.
· Con moderación las frutas y verduras (laxantes: 

papaya, naranja, ciruela, ciruela pasa, mango, 
fresa) eso cada persona puede probar.

· Natillas (se ofrece a tolerancia).

Alimentos no permitidos
· Alimentos fibrosos.
· Frutas y verduras crudas.
· Todo alimento duro, frito con endurecimiento 

de las orillas, alimentos crudos como las carnes 
o el huevo. 

· Todos aquellos que no estén en puré o papillas.

A continuación le presentamos un par de ejemplos 
de papillas dulces y saladas: (Tablas 34 y 35).
Papillas dulces:
Papilla de frutas (500 kcal) 

· Plátano (1 pieza).
· Durazno en almíbar (2 rebanadas).
· Miel de abeja o maíz (2 cucharaditas).
· Avena cocida (2/3 taza).
· Mantequilla o margarina (3 cucharaditas).
· Yogurt natural (3/4 taza).

Preparación
Se licua y cuelan todos los ingredientes.                                   
Papillas saladas: 
Papilla de carne con verduras  (500 kcal)

· Pechuga, pierna o muslo de pollo bien cocido 
sin piel (1 pieza).
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· Zanahoria (1 taza).
· Chayote (1/2 pieza).
· Papa (1 pieza).
· Mantequilla (3 cucharaditas).

Alimentos en caso de diarrea
· Verduras cocidas: (zanahoria, chayote,               

entre otras).
· Frutas.
· Agua de arroz.
· Arroz hervido.
· Harina de arroz.
· Pasta cocida.
· Papa cocida.
· Pollo o pescado hervidos.
· Pan blando.
· Galletas (marías, saladas).

Alimentos que no se deben incluir
· Leche.
· Embutidos.
· Guisos, fritos, alimentos salados.
· Grasas.
· Jugos de naranja azucarados.

Recomendaciones
• Comer poco y frecuentemente.
• Las frutas y verduras no deben consumirse crudas.
• Disminuir la cantidad de grasa incluida en las 

papillas.
Alimentos en caso de estreñimiento
• Incluir alimentos con fibra, frutas y verduras. 
• Frutas como papaya con naranja, ciruela, zapote, 

mango.
• Incluir cereales integrales.

• Incluir leguminosas (garbanzo, frijoles, lentejas).
• Se recomienda no colar las papillas de frutas y 

verduras para consumir la fibra contenida en ellas.
• Tomar suficiente de agua.
• Si es necesario incluir fibra artificial en la noche 

con vaso y medio de agua.

Los principales obstáculos durante la alimentación 
en pacientes con demencia son deglución anormal, 
disfagia, movimientos involuntarios, dificultad 
en ingerir alimentos, masticación deficiente. 
Ante esta condición clínica sugerimos tomar en 
consideración:
• Los purés o comidas trituradas son siempre más 

fáciles de tragar.
• Los líquidos espesados (consistencia de batido) 

son más fáciles de tragar que los más licuados.
• A veces es útil usar una pajita en lugar de una 

cuchara.
• Evitar las especias en las comidas.
• Es mejor comer poco, entre 4 y 6 veces al día que 

sólo tres veces.
• El enfermo debe comer despacio, intentando 

que al menos cada comida dure 25 minutos. 
Debe procurar que el ambiente sea lo más 
relajado posible, e incluso evitar comer si se 
está cansado, preocupado o especialmente 
estresado.

• Procurar que el enfermo no hable mientras 
mastica o traga.

• La postura es muy importante durante las 
comidas: se debe estar sentado con la espalda lo 
más recta posible y  mantenerse así por lo menos 
20 minutos después de las comidas.

• Intentar encontrar la mejor manera de minimizar 

Carnes

Pollo

Pierna, pechuga o 

muslo sin piel, bien 

cocida

Carne de res molida 

40 g

Verduras

Chayote (1/2 pieza)

Zanahoria (1 taza)

Calabacita (1 pieza)

Ejotes cocidos(1 taza)

Papilla de verduras 

mixtas (1/3 frasco)

Papa (1 pieza)

Grasas

Mantequilla o 

margarina

3 cucharaditas

Aceite

2 cucharaditas

Aguacate (1/3 pieza)

Leguminosas

Frijol, haba, lenteja, 

garbanzos cocidos.

(1/4 taza)

Tabla 35. Alimentos que se pueden incluir en las papillas saladas
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los movimientos de la cabeza. Apoyar los codos 
sobre la mesa y la cabeza sobre la palma de una 
mano puede ser una buena solución. 

La alimentación no sólo debe nutrir 
adecuadamente, debe conservar el placer de 
comer (Tabla 36). Prepararla debe ser sencillo y los 
requerimientos mínimos deben ser los siguientes: 
textura modificada (Tabla 37); generalmente de alta 
densidad calórica e hiperproteica esto quiere decir 
que más calorías y menos volumen; garantizar el 
aporte de macro y micronutrientes.
Alimentos de textura modificada de alto valor 
nutricional:299-303

• Comidas y cenas (purés) carnes y aves, huevos, 
verduras, frutas.

• Desayunos y meriendas (papillas) cereales, 
compotas de frutas, carnes, aves y pescados.

• Espesantes, aguas gelatinizadas y bebidas 
espesadas son de fácil deglución y aceptación en 
los enfermos con demencia. No afectan el sabor 
este se aplica en líquidos y purés, consistencia 
adaptada a las necesidades, preparación rápida 
frío o caliente, las aguas gelificadas son gel en 
varios sabores y previene la deshidratación.

• Existen módulos de proteínas, fibra, hidratos de 

carbono, vitaminas y minerales y triglicéridos de 
cadena media.

• Las dietas complementarias de textura 
modificada (dulces, saladas) deben tener un 
valor nutricional adecuado, textura suave y 
homogénea, variedad de sabores, preparación 
sencilla y, sobre todo, escasa manipulación del 
alimento para evitar contaminación y mantener 
las medidas de seguridad.

• Si los pacientes no alcanzar a cubrir ente el 
50 y 75% de sus requerimientos nutricionales 
diarios, no se puede administrar la dieta vía 
oral o existe alto riesgo de broncoaspiración; 
en consecuencia es necesario el soporte 
nutricional enteral. Las vías de administración 
pueden ser nasoyeyunal (no más de 6 semanas), 
gastrostomía percutánea o yeyunostomía 
son la intervención de soporte de nutrición 
enteral definitivo. Debe usarse una dieta 
polimérica, especial o modular la alimentación 
con proteínas, caseinato de calcio, glutamina, 
anitoxidantes.

• Se proporcionará una dieta licuada artesanal 
calculada por un nutriólogo o se puede recurrir a 
los complementos y suplementos nutricionales.

Alimentos que pueden 
ocasionar diarrea o irritación

• Cereales de grano entero 
como pan integral 

• Vegetales de hojas verdes, 
cruda y en lata

• Frutas secas
• Naranja, papaya
• Ciruela, mango
• Mandarina
• Caldos claros
• Leche entera
• Habas, frijoles, lentejas, 

garbanzo, alubia.
• Bebidas gaseosas 
• Cerveza 
• Leche entera

Alimentos que producen 
flatulencia (gases)

• Col
• Frijol
• Cebolla
• Espinacas 
• Chícharos
• Palomitas de maíz 
• Nabos
• Coliflor
• Bebidas alcohólicas 
• Bebidas gaseosas

Alimentos que producen mal 
olor de las evacuaciones

• Pescado
• Cacahuate
• Col
• Ajo
• Quesos fuertes
• Huevo
• Espárrago
• Cebolla

Tabla 36. Efectos de los alimentos
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Conclusiones

Con base en todo lo anterior, concluimos:

• Realizar tamizaje nutricional, ya que es muy 
preventivo para evitar riesgos y complicaciones 
nutricionales. El MNA está indicado en el adulto 
mayor con demencia.

• En la dieta es recomendable en varios tiempos, 
4 a 5 comidas (frecuentes, poco abundantes y 
nutritivas).

• Comer con tranquilidad y con paciencia y 
orientar a familiares y cuidadores.

• Cuidar la presentación de los platillos, que sean 
atractivos, variados de consistencia y textura 
acorde a su dentadura.

• Granos integrales con aporte de fibra soluble e 
insoluble, muy adecuada en los pacientes con 
demencia. 

• Cereales integrales como atoles de avena, panes 
suaves integrales, amaranto y salvado en panes y 
galletas suaves, frutas y verduras.

• La falta de información sobre los nutrientes 
y su papel en la terapéutica actual de las 
enfermedades neurológicas hace que los clínicos 
sean reticentes a emplear nutrientes específicos 
en patologías concretas.

• La decisión de suplementar sistemáticamente 
productos dietéticos con algunos nutrientes, 
debe basarse en estudios que calculen los 
cocientes costo/efectividad y el riesgo/beneficio 
en la población general.

• Evitar alimentos procesados, industrializados, 
ahumados, en salmuera y enlatados, los que 
contengan nitritos y nitratos, ácido glutámico.

• Los alimentos más protectores para la salud y 
el retardo en el envejecimiento, son las frutas 
y verduras, por su contenido de antioxidantes, 

Tabla 37. Adaptar la textura de los alimentos

FASE I       

FASE II          

FASE III         

FASE IV          

FASE V           

Consistencia pastosa                 

Consistencia de puré            

Consistencia tipo puré                

Dieta de fácil digestión                     

Alimentación sin modificaciones

Líquidos espesantes tipo pudding

Líquidos espesantes tipo miel

Líquidos espesantes tipo néctar

Se introducen alimentos de fácil masticación

Líquidos finos

bajas en calorías, ayudan a mantener un 
peso sano. Otros alimentos con las mismas 
propiedades son el chocolate, vino tinto, 
nueces, almendras, aceite de oliva, sardinas, 
salmón y trucha que también protegen contra 
enfermedades del corazón (en realidad forman 
parte de la denominada dieta mediterránea). El 
aguacate, el aceite de aguacate y la pepita de uva 
son igual de benéficos.

• El pescado con proteínas de alto valor biológico, 
biodisponibilidad inmediata, rico en omega 3 
(sardina, salmón, trucha salmonada, charales) 
y ácidos grasos polinsaturados (aguacate, 
aceite de oliva, semillas como cacahuate, nuez, 
almendra) protegen el corazón, mejoran la 
memoria y el buen funcionamiento del sistema 
inmunológico.

• Usar los nutrientes en las proporciones 
correctas contribuye a mejorar la salud, tanto 
física como mental. Debe tenerse en cuenta que 
el deterioro cognitivo conlleva siempre el riesgo 
de desnutrición debido al cambio en los hábitos 
alimentarios.

• La aparición de nuevos antioxidantes que 
puedan modular o retrasar la aparición de las 
enfermedades neurodegenerativas, por sus 
nuevos mecanismos de acción y nuevos sistemas 
de administración a los pacientes son retos de 
futuro vitamina D y E, selenio.

• Debe diferenciarse con claridad entre lo que 
son los requerimientos diarios de un nutriente 
(y que pueden influir en la protección de las 
enfermedades neurodegenerativas) de las dosis 
a utilizar cuando se trata de corregir un déficit 
(provocado o no), en cuyo caso se trata de dosis 
farmacológicamente activas de sustancias 
simples y, por tanto, con dosis elevadas o 
megadosis.
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Anexo 1

A) ORIENTACIÓN

Pedir al paciente que conteste las siguientes preguntas y puntuar cada respuesta 
correcta con 1 punto. Escribir los errores.

Nombre y apellido: 

Edad:       Género:

Fecha de nacimiento:     Años de educación:
 
Examinador: 

Antecedentes 

Derivado por: 

Nota: Todas las instrucciones que se le dirán al paciente están en negrita

ADDENBROKE´S COGNITIVE EXAMINATION - ACE

1ª)  ¿Qué año es?    1b)  ¿En qué país vivimos?
 ¿En qué estación estamos?   ¿En qué barrio estamos?
 ¿Qué fecha es? *    ¿En qué ciudad estamos?
 ¿Qué día es?     ¿En qué lugar estamos?
 ¿En qué mes estamos?    ¿En qué piso estamos?*

* Tolerancia +/- 2                                                                 Score (0 – 10 )

B) ATENCIÓN Y CONCENTRACIÓN:

2) Decir al paciente ` Voy a decirle 3 palabras y quiero que las repita cuando yo termine de decirlas´. 
Decir: pelota, bandera, árbol. Luego pedir al paciente que las repita. Otorgar 1 punto por cada respuesta 
correcta en el primer intento solamente.

PELOTA  BANDERA  ÁRBOL

Si la puntuación es menor a 3 repetir los tres ítems hasta que el sujeto las aprenda a todas.

Máximo número de intentos = 5    (0 – 3 )
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3) Preguntar  al paciente ¿cuánto es 100 menos 7?

(100 – 7) 93 – 86 – 79 – 72 – 65

• Otorgue 1 punto sólo si responde correctamente (93).
• Si el sujeto responde erróneamente, decirle la respuesta correcta.

Si la puntuación es menor a 5, pedir al paciente que deletree la palabra “mundo” al revés. 
La puntuación es el número de letras en el orden correcto.

O  D  N   U   M

Tener en cuenta la mejor puntuación de las dos pruebas.    

        (0 –5)

C) MEMORIA:

1) Pedir al sujeto “Podría decírmelas 3 palabras que le pedí que repita y recuerde”
Puntuar 1 punto por cada respuesta correcta.

PELOTA – BANDERA - ÁRBOL
        (0 –3 )

2) Memoria anterógrada: 

Decir al paciente “Voy a decirle el nombre de una persona con su dirección y pedirle que la repita después 
de mí. Vamos a hacerlo 3 veces, para que pueda aprenderlo. Luego se la volveré a preguntar”. Ahora 
lea las siguientes direcciones. Otorgue 1 punto por cada elemento recordado correctamente. Luego de 
puntuar el primer intento, repita las instrucciones y realice la tarea dos veces exactamente de la misma 
manera. Registrar la puntuación en cada intento.

Luis Reyna

Pedro Medina 420

Tepatitlán

Jalisco

1er. Intento 2do. 3ro. 5 min. delay

/7 /7 /7 /7

Intentos 1 a 3  (0 –21)
5 minutos más tarde (0 – 7
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6) Memoria retrógrada:
Otorgue 1 punto por cada respuesta correcta y registre los errores. Dígame el nombre completo del:

Presidente

Gobernador de Jalisco

Presidente anterior

Secretario de Gobierno

Score (0 –4)

Score (0 –10)

D) FLUENCIA VERBAL:
1) LETRAS:
Pedir al paciente: Voy a decirle una letra del abecedario y quisiera que usted generara la mayor cantidad 
de palabras que pueda con esa letra, pero no nombres propios de personas o lugares. ¿Está listo? Tiene 
un minuto y la letras es P.

Tiempo de toma: 1 minuto. Escribir en el lugar sugerido. 
Tipos de error: perseveraciones e intrusiones.

2) CATEGORÍA:
Decir al sujeto Ahora nombre todos los animales que pueda, comenzando con cualquier letra. 

Tiempo de toma:  1 minuto. Escribir en el lugar sugerido. 
Tipos de error:  perseveraciones e intrusiones.
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11) Comprensión (one-stage):
Pedir al sujeto  Por favor obedezca las siguientes órdenes simples:

• Señale la puerta
• Señale el techo
       Score (0-2)

Mostrar al paciente la siguiente instrucción y pedirle que lea y obedezca lo siguiente:

CIERRE LOS  OJOS

Otorgue 1 punto si es realizado correctamente.

       Score (0-1)

12) Comprensión (3 órdenes):
Dar al sujeto un papel y decirle Tome este papel con sus manos. Dóblelo por la mitad. Luego póngalo en 
el suelo.

Otorgar 1 punto por cada orden correctamente realizada.

       Score (0-3)

13) Comprensión (Gramática compleja):
Decir al sujeto Por favor obedezca las siguientes órdenes:

• Señale el techo y luego la puerta.
• Señale la puerta después de tocar el escritorio/ cama.

Otorgar 1 punto por cada realización de orden correcta.

       Score (0-2) 

14) Repetición (palabras simples):
Pedir al paciente que repita cada una de las siguientes palabras después que yo las diga. 
Otorgar 1 punto por cada repetición correcta. Permitir una sola repetición.

• Marrón
• Conversación
• Diccionario

       Score (0-3)
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15) Repetición (de frases):
Pedir al paciente repita cada una de las siguientes frases después de mí. 
Permitir una sola repetición.

• El flan tiene frutillas y frambuesas.
       Score (0-1)
• La orquesta tocó y la audiencia la aplaudió.-

       Score (0-1)

16) Lectura (regular): 

Pedir al sujeto que lea cada una de las siguientes palabras y mostrarle al paciente las mismas.

• Pipa
• Oveja
• Ventana
• Contrario
• Estacionamiento

Otorgar 1 punto si todas las palabras son leídas correctamente.

       Score (0-1)
17) Lectura (irregular):
Pedir al sujeto que lea cada una de las siguientes palabras y mostrarle al paciente las mismas.

• Gillette
• Sandwich
• Jeep
• Toilette
• Beige

Otorgar 1 punto si todas las palabras son leídas correctamente.

       Score (0-1)

18) Escritura:
Pedir al paciente piense una oración y escríbala  en  estos renglones.  Si refiere no poder, sugerirle un 
tópico: por ejemplo del clima, de la jornada.
Otorgar 1 punto si la oración es escrita correctamente (sujeto-verbo-predicado) y si  tiene sentido.

       Score (0-1)
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19) En este ítem se deberá realizar la prueba señalada como más tarde.

Decirle al paciente Puede Ud. decirme el nombre y las direcciones que le dije y Ud. practicó?
Registrar la puntuación, scores y errores en la pregunta No. 5  en el espacio provisto. (Pág. 3)

F) HABILIDADES VISUO ESPACIALES:

20) Pentágonos superpuestos: 
Mostrar al paciente la siguiente figura y pedirle que copie este diagrama en el espacio provisto.

Puntuar con 1 punto si la copia es correcta.   (0-1)

Puntuar con 1 punto si la copia es correcta.   (0-1)

21) Cubo:
Mostrar al paciente la siguiente figura y pedirle que copie este diagrama en el espacio provisto.
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22) Reloj:

Pedir al paciente que dibuje un reloj con los números y las agujas indicando que son las 10:05 hs.

Otorgue 1 punto por el círculo correcto, por la numeración correcta y por la posición correcta de las agujas.

       Score (0-3)

REVISANDO: 
Realizó el más tarde del nombre y de las direcciones en la pregunta 5?

SCORES TOTALES:

*** Sumar las puntuaciones registradas en todas las casillas desde 
*** la pregunta 9 a la 18=SL
*** Sumar  las puntuaciones registradas en todas las casillas.
*** Sumar las puntuaciones registrada en la casilla sombreada.

VLOM-RATIO:
  If < 2.2: FTD
  If> 3.2: AD

MMSE***
ACE **

         / 30
        / 100

+

+
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