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Objetivo: evaluar el riesgo de la disfagia y su relación con la etapa de la enfermedad de Alzheimer, 

así como la relación del riesgo de la disfagia y el estado nutricional y la ingesta calórica en los 

ancianos con enfermedad de Alzheimer. Métodos: la muestra consistió en 30 sujetos de ambos 

sexos con probable enfermedad de Alzheimer. Se evaluó la etapa de la enfermedad, el estado 

nutricional, la ingesta de energía y el riesgo de disfagia. Resultados: se encontró que un mayor 

riesgo de disfagia está asociado con el avance en las etapas de la enfermedad de Alzheimer 

e incluso los pacientes en las primeras etapas de la enfermedad tienen un ligero riesgo de 

desarrollar disfagia. No se encontró asociación entre el estado nutricional y el riesgo de disfagia. 

También verificamos los altos niveles de ingesta insuficiente de micronutrientes en los pacientes. 

Conclusión: se encontró una asociación entre la disfagia y el desarrollo de la enfermedad de 

Alzheimer. Nuestros resultados apuntan a la necesidad de monitorear la presencia de disfagia y la 

ingesta de micronutrientes en pacientes con enfermedad de Alzheimer.

Descriptores: Nutricion del Idoso; Enfermedad de Alzheimer; Ingestión de Energía; Vitaminas; 

Trastornos de la Conducta Alimentaria; Conducta Alimentaria.

Evaluación de riesgos de la disfagia, el estado nutricional y la ingesta 

calórica en pacientes ancianos con Alzheimer
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Introducción

El envejecimiento de la población es ahora un 

fenómeno mundial y una tendencia permanente. El 

número de personas de edad avanzada aumentó 2.4 por 

ciento de 1950 a 2005, mucho más rápido que la población 

total, cuya tasa de crecimiento fue de 1.2 por ciento de 

2000 a 2005. El número de personas de 65 años y más 

fue, en 2010, el 7.3 por ciento de la población mundial y 

está a punto de superar el número de personas menores 

de cinco años en poco más de una década(1).

El envejecimiento se acompaña de varios cambios 

funcionales, incluidos cambios neurobiológicos. Estos 

cambios en el sistema nervioso central, incluyen la 

atrofia de los grupos neuronales con dilatación de las 

crestas y de los ventrículos, reducción de la actividad 

sináptica, disminución de la plasticidad, aumento de la 

actividad glial, la acumulación de productos metabólicos 

depósitos de proteína beta-amiloide y la degeneración 

granulo vacuolar, que aparecen temprano en las regiones 

temporales mediales y se esparcen en todo el neo córtex(2). 

Estos cambios, en particular los últimos citados, pueden 

convertirse en algún tipo de demencia.

Actualmente más de 25 millones de personas están 

afectadas por demencia, la mayoría de los cuales sufren 

de la enfermedad de Alzheimer (EA), y cerca de 5 millones 

de nuevos casos de demencia se producen cada año(3). 

Por otra parte, se espera que el número de personas 

con demencia se duplique cada 20 años y la prevalencia 

de la EA casi se duplica cada 5 años después de la 

edad de 65 años. Por lo tanto, como es la enfermedad 

neurodegenerativa progresiva más frecuente en todo el 

mundo, existe una necesidad de estudiar la fisiopatología 

de esta enfermedad, así como los riesgos y los problemas 

asociados con ella(4-5).

Un estudio anterior mostró que los déficits cognitivos 

que se encuentran en las enfermedades neurológicas, tales 

como la EA, pueden causar la interrupción de las acciones 

presentes y preparatorias necesarias para la deglución(6). 

Las principales alteraciones de la deglución que se 

encuentran en estos pacientes son disfunción motora 

lingual, arranque diferido del reflejo de deglución, fallo del 

control motor oral del bolo, retención de alimentos en la 

vallécula y los senos piriformes, penetración y aspiración 

– especialmente de líquidos y masticación ausente(7).

Esta alteración de la deglución puede resultar en lo 

que se conoce como disfagia, que es una manifestación 

clínica común en pacientes con demencia tipo Alzheimer, 

que afecta a aproximadamente de 28 a 32% de dichos 

pacientes(8). Los trastornos de la deglución en pacientes 

con demencia pueden conducir al riesgo de desnutrición, 

debido a la baja ingesta calórica, aspiración de alimentos 

y la muerte(7). Además, la disfagia también se ha 

correlacionado con el desarrollo de neumonía, que es una 

causa común de morbilidad y mortalidad, especialmente 

en personas de edad avanzada con demencia(9).

Además, los estudios han demostrado que los 

pacientes de EA tienen un peor estado nutricional en 

comparación con un grupo control sin demencia, con 

una pérdida peso y, a menudo, inadecuada ingesta 

calórica(10-12). Mientras que el estado nutricional es a 

menudo alterado en los ancianos con EA, la atención 

nutricional y las intervenciones sobre las dificultades en 

las comidas son importantes; es importante tener en 

cuenta que el segundo es un aspecto relevante en la 

práctica clínica de enfermería(13-14).

Aunque los problemas más importantes de la disfagia 

se encuentran en las fases moderadas y graves de la 

EA, existe ya un estudio que informa las dificultades de 

deglución durante las primeras etapas de la enfermedad(10). 

El estudio citado muestra claramente el aumento del 

riesgo de disfagia en la EA, sin embargo pocos estudios 

anteriormente citados han correlacionado la disfagia con 

las etapas de desarrollo de la EA, la desnutrición y la 

ingesta de alimentos en estos pacientes.

La breve exposición anterior nos refieren a la pregunta 

guía de esta investigación: “¿Cuál es la relación entre el 

grado de desarrollo de la EA y el riesgo de problemas de 

disfagia y nutrición (estado nutricional e ingesta calórica)? 

La comprensión de este problema puede mejorar las 

medidas de los profesionales de salud para con los 

ancianos con demencia, incluidos los profesionales de 

enfermería, a menudo responsables por el cuidado de los 

pacientes con EA. De esta forma, el presente estudio tuvo 

como objetivo evaluar y verificar la relación entre el riesgo 

de disfagia, el estado nutricional, la ingesta calórica, y la 

etapa de la enfermedad de Alzheimer.

Métodos

Este estudio es un estudio transversal, y es parte de 

una investigación más amplia. Los sujetos fueron incluidos 

en el programa de suministro de fármacos especializados 

del Ministerio de Salud de Brasil, con domicilio en 

Guarapuava, Paraná, Brasil. La muestra inicial consistió en 

66 sujetos, de éstos, 7 pacientes habían muerto antes del 

inicio de la recolección de datos, 11 habían cambiado de 

dirección y que no fueron encontrados y 18 pacientes no 

se encontraron en el domicilio registrado en tres intentos 

de visitas en diferentes días de la semana. Por lo tanto, 

la muestra final estuvo compuesta por 30 pacientes con 

diagnóstico de EA probable, según los criterios del Instituto 
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Nacional de Trastornos Neurológicos y Comunicativos e 

Ictus y la Asociación de la Enfermedad de Alzheimer y 

Trastornos Relacionados (NINCDS-ADRDA)(15). La edad 

media de los pacientes fue de 77±9.3 años y el 60% 

(n=18) eran mujeres. Todos los datos fueron recolectados 

entre agosto y octubre de 2011, en el domicilio de los 

sujetos de edad avanzada.

La EDC (Evaluación de Demencia Clínica) fue evaluada 

por los investigadores (un profesional de salud capacitado 

para ello realizarlo) para clasificar el grado de desarrollo 

de la EA en los pacientes con esta patología. Para cada 

categoría (memoria, orientación, juicio y resolución 

de problemas, asuntos de la comunidad, el hogar y 

pasatiempos y cuidado personal) se dio una puntuación 

– saludable/demencia, la demencia cuestionable (EDC 

0.5), demencia leve (EDC 1), demencia moderada (EDC 

2) o demencia severa (EDC 3) de acuerdo con las reglas 

establecidas(16).

Para evaluar el grado de disfagia, se utilizó el 

cuestionario adaptado(17) titulado Cuestionario para 

la Identificación de Riesgos de la disfagia orofaríngea 

en pacientes ancianos con demencia. El cuestionario 

aborda los temas: el tiempo necesario para completar las 

comidas de los pacientes; rechazo de los alimentos; el 

uso de líquidos durante las comidas; cansancio al comer; 

permanecer sentado durante las comidas; escape de los 

alimentos desde la esquina de la boca y la presencia de 

restos de comida después de la comida; preferencia de 

consistencia de los alimentos; olvidar deglutir; la expulsión 

de los alimentos fuera de la boca; dificultad para tragar 

algún tipo de alimento; dolor y molestias al tragar; tos 

frecuente o asfixia después deglutir; somnolencia después 

de las comidas; presencia de reflujo nasal, y un historial 

de infecciones respiratorias frecuentes. Por este medio, la 

disfagia se clasifica como de bajo riesgo (de 0 a 1 punto), 

riesgo leve (2-9 puntos), riesgo moderado (10-17 puntos) 

o riesgo grave (18 a 25 puntos).

El estado nutricional de los sujetos de edad avanzada 

se evaluó mediante el test Mini Evaluación Nutricional 

(MEN)(18), en el que los valores inferiores a 17 caracterizan 

al individuo como desnutrido, entre el 17 y el 23.5 como 

en riesgo de desnutrición, y 23.5 a 30 como que tiene un 

estado nutricional normal. El MEN se aplicó al cuidador de 

pacientes con EDC 2 o EDC 3.

La ingesta de alimentos de los pacientes se evaluó 

mediante recuento de 24 horas, en el que el cuidador 

proporciona información sobre los tiempos, alimentos/

bebidas, tipo de preparaciones y cantidades de alimentos 

que se consumen en cada período de 24 horas antes de 

la entrevista. Las cantidades consumidas se estimaron 

en medidas caseras, unidades o porciones. Todos los 

alimentos/bebidas reportados fueron sometidos a 

análisis dietario, que consiste en los valores de energía 

(kcal), macronutrientes y micronutrientes, se realizaron 

con la versión Avanutri® 4.0 (2010) de programa 

de ordenador.

Los valores obtenidos de cada nutriente se 

compararon con las recomendaciones de las ingestas 

dietéticas de referencia – IDR, según el sexo y la edad, 

ya que no existen recomendaciones específicas para 

pacientes con EA. Se calculó el porcentaje apropiado de 

cada nutriente para cada paciente usando la siguiente 

fórmula:

Porcentaje apropiado = cantidad de nutrientes tomados 

(g/mg/mcg) ÷ recomendación (g/mg/mcg) X 100.

Los datos se presentan como media y desviación 

estándar para las variables continuas y frecuencias para 

las variables categóricas. El análisis estadístico se realizó 

utilizando Anova, el test de Fisher y el test de Kruskal 

Wallis con post hoc de Dunn. El nivel de significación se 

fijó en P<0.05.

Este estudio fue aprobado por el Comité de Ética 

de la Universidade Estadual do Centro-Oeste (protocolo. 

026/2011). Los formularios de consentimiento libre 

e informado fueron firmados por el tutor legal de los 

ancianos.

Resultados

En cuanto al riesgo de disfagia, 13.3% (n=4) de 

los pacientes tenían un riesgo mínimo de disfagia, 70% 

(n=21) un riesgo leve y 16.6% (n=5) un riesgo moderado. 

Ninguno de los pacientes fue identificado con grave riesgo 

de disfagia.

En la Tabla 1 se puede observar que no hubo diferencia 

estadística entre las variables sociodemográficos que 

caracterizan la muestra clasificada en grupos de acuerdo 

con el riesgo de disfagia.

 En la evaluación de la etapa de la EA, se encontró 

que 33.33% de los pacientes (n=10) estaban en una 

etapa leve de la enfermedad (EDC1), 26.66% (n=8) en 

una etapa moderada (EDC 2) y 40% (n=12) en un etapa 

severa (EDC 3).

Utilizando la prueba de Kruskal Wallis se verifica que 

no hay una diferencia significativa en el riesgo de disfagia 

entre las etapas de EA (Tabla 2, P=0.019), con diferencia 

entre las fases leves y graves de acuerdo con post hoc 

de Dunn.

En relación con el estado nutricional de los pacientes, 

el MEN mostró que el 30% (n=9) estaban desnutridos, 

el 53.3% (n=16) tenían riesgo de desnutrición y 16.6% 

(n=5) se presentaban como bien nutrido.
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Riesgo mínimo (n=4) Riesgo leve (n=21) Riesgo moderado (n=5) p

Edad media (años)‡ 68,0±14,7 78,0±7,8 78,0±8,3 0,484*

Ingresos familiares (R$)‡ 1893,0±1942,1 2378,0±1361,7 1739,0±861,3 0,598†

Escolaridad (años)‡ 6,7±3,8 4,3±3,5 5,4±4,5 0,141†

Estado civil (%) 0,686†

Soltero (n[%]) 0 (0,0) 2 (9,5) 0 (0,0)

Casado (n[%]) 2 (50,0) 9 (42,8) 3 (60,0)

Viudo (n[%]) 2 (50,0) 10 (47,6) 2 (40,0)

Etapa de la enfermedad
Riesgo de disfagia

Riesgo mínimo
n (%)

Riesgo leve
n (%)

Riesgo moderado
n (%)

Leve (EDC1) 4 (100) 6 (28,5) 0 (0)

Moderado (EDC2) 0 (0) 7 (33,3) 1 (20)

Severo (EDC3) 0 (0) 8 (38,1) 4 (80)

Tabla 1 - Características de la muestra del estudio de acuerdo con el riesgo de disfagia, Guarapuava, PR, Brasil, 2011

Tabla 2 - Riesgo de disfagia de acuerdo a la etapa de la enfermedad de Alzheimer, Guarapuava, PR, Brasil, 2011

Tabla 3 - Distribución de los pacientes con enfermedad de 

Alzheimer en función del riesgo de disfagia y del estado 

nutricional, Guarapuava, PR, Brasil, 2011

*ANOVA comparando tres grupos
†Prueba exacta de Fisher comparando tres grupos
‡Las variables continuas se presentan como media ± desviación estándar

Prueba de Kruskal Wallis: P=0.019, seguido del de Dunn – etapa leve vs etapa severa
EDC: Evaluación de Demencia Clínica

Prueba exacta de Fisher: P=0.377

Teniendo en cuenta el estado nutricional de acuerdo 

con el MEN y el grado de riesgo de disfagia (Tabla 3) se 

puede observar que los pacientes se distribuyeron en 

todos los grados de disfagia, con el mayor número de 

pacientes, 40% (n=12) que presenta un riesgo leve y 

riesgo de desnutrición. Por lo tanto, no se encontraron 

diferencias en el riesgo de disfagia entre los ancianos con 

diferente estado nutricional (clasificado mediante el MEN, 

p=0.377; prueba exacta de Fisher).

estadística entre la ingesta calórica y los diferentes 

grados de disfagia (p=0.754) según la prueba de Kruskal 

Wallis. Por lo tanto, la ingesta calórica fue similar entre 

los pacientes, independientemente del riesgo de disfagia.

Considerando los volúmenes de proteínas 

recomendadas (en gramos) por sexo y edad, se encontró 

que algunos pacientes tenían un consumo insuficiente 

(Tabla 4). La ingesta media de proteína por kilogramo 

de peso fue 1.2g/kg/día, pero 23.3% (n=7) de los 

pacientes consume menor que el volumen recomendado 

(0.8g/kg/día).

Mini Evaluación Nutricional
Disfagia

TotalRiesgo 
mínimo

Riesgo 
leve

Riesgo 
moderado

Bien nutrido 2 2 1 5

Riesgo de desnutrición 1 12 3 16

Desnutrición 1 7 1 9

Total 4 21 5 30

Figura 1 - La ingesta calórica de los pacientes con 

enfermedad de Alzheimer con diferentes grados de riesgo 

de disfagia, Guarapuava, PR, Brasil, 2011.
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En cuanto a la ingesta de energía, el 40% (n=12) de 

los pacientes tenían un consumo adecuado, de acuerdo 

con las recomendaciones de las ingestas dietéticas de 

referencia (IDR). La distribución de este ingesta entre los 

grados de riesgo para disfagia puede verse en la Figura 

1. No se encontró asociación entre el consumo calórico y 

el riesgo de disfagia (p=0.853) de acuerdo con la prueba 

exacta de Fisher. Del mismo modo, no hubo diferencia 

No se encontró diferencia o asociación entre la ingesta calórica y el riesgo 
de disfagia mediante el test de Kruskal Wallis (P=0.754) y la prueba 
exacta de Fisher (p=0.853), respectivamente
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*Recomendación: Instituto de Medicina (IOM) / Junta de Alimentos y Nutrición (FNB) - 1997, 1998, 2000, 2001, 2005 – de acuerdo a la edad y el sexo de los pacientes.
†Porcentaje estándar: ingesta de nutrientes / recomendación para el sexo y la edad x 100
‡ND: valor no especificado.

Tabla 4 - Recomendación promedio del porcentaje estándar y el porcentaje de pacientes con una ingesta inadecuada de 

nutrientes consumidos por los pacientes con Enfermidade de Alzheimer, Guarapuava, PR, Brasil, 2011

Nutriente Consumo 
(media±SD) Recomendación* Porcentaje

Estándar†
Pacientes con consumo inadecuado

n (%)
Proteínas (g) 74,7±37,9 46-56 148,4±72,4 8 (26,6)

Carbohidratos (g) 211,1±93,0 130 162,4±71,5 5 (16,6)

Lípidos (g) 53,8±29,3 ND‡ - -

Vitamina A (RE) 510,0±533,8 700-900 64,6±65,3 22 (73,3)

Vitamina D (mcg) 2,9±2,7 10-15 21,5±19,7 29 (96,6)

Vitamina B1 (mg) 1,5±0,8 1,1-1,2 134,1±70,8 8 (26,6)

Vitamina B2 (mg) 1,3±0,6 1,1-1,3 117,7±55,4 8 (26,6)

Vitamina B3 (mg) 25,6±30,2 14-16 169,5±189,9 19 (63,3)

Vitamina B5 (mg) 2,8±1,3 5 56,2±26,2 28 (93,3)

Vitamina B6 (mg) 1,1±0,7 1,5-1,7 70,8±48,9 23 (76,6)

Vitamina B12 (mcg) 6,7±12,3 2,4 282,4±513,5 13 (43,3)

Vitamina C (mg) 65,9±65,6 75-90 81,5±84,6 19 (63,3)

Vitamina E (mg) 15,7±12,6 15 104,7±84,0 26,6 (8)

Ácido fólico (mcg) 122,5±63,3 400 30,6±15,8 30 (100)

Calcio (mg) 479,2±296,6 1200 39,9±24,7 29 (96,6)

Fósforo (mg) 886,4±398,5 700 126,6±56,9 8 (26,6)

Magnesio (Mg) 167,4±67,5 320-420 46,3±17,3 30 (100)

Hierro (mg) 2,65±6,9 8 158,1±87,0 5 (16,6)

Zinc (mg) 9,4±6,6 8-11 103,2±66,0 16 (53,3)

Cobre (mcg) 1,4±3,2 900 0,16±0,35 30 (100)

Yodo (mcg) 53,5±36,0 150 35,6±23,9 29 (96,6)

Selenio (mcg) 60,6±36,0 55 110,2±65,5 14 (46,6)

Manganeso (mg) 1,9±1,9 1,8-2,3 94,7±84,3 21 (70)

Potasio (mg) 2404,6±3450,5 4700 51,1±73,4 29 (96,6)

Sodio (mg) 2152,3±1153,5 1200-1300 177,1±96,3 5 (16,6)

De acuerdo con la recomendación del IDR, los 

carbohidratos deberían representar el 45 al 65% de la 

energía de la dieta. Sin embargo, 26.6% (n=8) consume 

menos del 45%, mientras que el 10% (n=3) consume 

más del 65%.

Entre los micronutrientes evaluados, el ácido 

fólico, el cobre y el magnesio fueron inadecuadamente 

consumidos por todos los pacientes, con los porcentajes 

estándar inferiores a las recomendadas. El hierro y el 

sodio presentaron los menores porcentajes de individuos 

con ingestas inadecuadas. La ingesta de micronutrientes 

resultó ser inadecuada en todos los pacientes. En cuanto 

al porcentaje estándar, cobre fue el micronutriente 

con un porcentaje más bajo, mientras que la ingesta 

de vitamina B12 era el más cercano a la adecuada 

(Tabla 4).

Discusión

En nuestro estudio, encontramos que los pacientes 

con EA exhiben un mayor riesgo de disfagia con una 

mayor gravedad de la EA, que muestra la relación entre 

estas dos condiciones. El grupo EDC1 presentó los más 

altos niveles de deglución, mientras que los individuos 

en los grupos EDC2 y EDC3 fueron distribuidos en los 

niveles de deterioro, de leve a moderado, mientras 

que el grupo EDC3 tenía un porcentaje más alto en 

el estado moderado. Nuestros resultados corroboran 

estudios previos que, utilizando diferentes metodologías, 

muestran que los trastornos de deglución se correlacionan 

con la severidad de la demencia, pero a diferencia de los 

otros, hemos encontrado que los pacientes en EDC1 ya 

muestran un leve riesgo de desarrollar disfagia(9), esto es 

importante porque destaca la necesidad de supervisión 

de este aspecto desde el comienzo de la demencia o 

déficit cognitivo.

Un estudio evaluó los cambios funcionales en el 

control cortical de la deglución en los pacientes con EA 

leve, y se encontró que en estos pacientes la respuesta 

cortical tradicionalmente implicada en la deglución fue 

significativamente menor que los controles en muchas 
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áreas corticales. Este hallazgo sugiere que los cambios en 

el control cortical de la deglución pueden comenzar mucho 

antes de que la disfagia se haga evidente. Por otra parte, 

este hallazgo puede estar relacionado con las alteraciones 

patológicas relacionadas con la EA en el cerebro que 

emergen años o décadas antes de que se diagnosticaran 

los primeros síntomas(19).

A diferencia de estudios anteriores(20-21), no se 

encontró asociación entre el riesgo de la disfagia y del 

estado nutricional. Una posible explicación es que el 

proceso de la malnutrición puede evolucionar más lento 

que la disfagia, y también puede no sólo estar relacionado 

con el desarrollo de la disfagia. Por otra parte, ningún 

paciente se encontró en las etapas más graves de la 

disfagia, y tal vez esta relación resultaría más evidente 

en este tipo de pacientes. Otro factor a tener en cuenta 

es que, en general, las personas mayores suelen elegir 

los alimentos que son altos en calorías, de poco valor 

nutricional, pero fáciles de masticar y deglutir(22).

La ingesta calórica y de macronutrientes en los 

pacientes evaluados fue dentro de los parámetros de 

adecuación en la mayoría de los individuos. Nuestros 

datos corroboran otros autores que muestran que la 

reducción de peso se puede encontrar en pacientes 

con EA que tienen ingesta adecuada de energía. No 

se sabe exactamente qué causa la pérdida de peso en 

pacientes con EA, pero se han propuesto varias hipótesis 

para explicarlo por ejemplo, la corteza temporal mesial 

(CTM) atrofia, que participa en la dieta; aumento de las 

necesidades energéticas; y trastornos orgánicos(11). Por 

otra parte, se cree que los trastornos de comportamiento 

también pueden desempeñar un papel(23).

Por otro lado, verificamos un alto nivel de ingesta 

insuficiente de micronutrientes en los pacientes. Es 

importante considerar, por ejemplo, que el cerebro es 

conocido por ser susceptibles al estrés oxidativo, ya que 

es rico en ácidos grasos poliinsaturados, además de la 

alta actividad mitocondrial que favorece la producción de 

especies reactivas del oxígeno. Además, el estrés oxidativo 

parece desempeñar un papel importante en la patología de 

la EA y aquí encontramos que los niveles de consumo de 

los antioxidantes, vitaminas como A, C, E y el selenio son 

inadecuados en pacientes con EA evaluados. Estudios de 

cohorte indican que el riesgo de la EA se reduce en individuos 

con dietas que incluyen el consumo elevado o la ingesta 

suplementaria de vitaminas antioxidantes tales como 

tocoferol (vitamina E) y ácido ascórbico (vitamina C)(21,24). 

Además, los estudios en cultivos celulares han 

demostrado que las vitaminas E y C pueden inhibir la 

deposición de proteína Aβ(25), la muerte celular neuronal 

y la apoptosis(26). Por otra parte, el selenio también 

tiene un papel importante antioxidante y es considerado 

agente protector de las lesiones causadas por los 

radicales libres(27). Por lo tanto, es importante vigilar 

el consumo de estas sustancias, ya que pueden actuar 

como un factor neuroprotector, prevenir o retrasar el 

progreso de la EA.

Además de la insuficiencia de los niveles de 

antioxidantes, el consumo de vitamina B12, ácido fólico 

y zinc fue subóptima en pacientes evaluados en este 

estudio. Esto es preocupante, ya que la deficiencia de 

vitamina B12 puede conducir a la demencia que es similar 

a la demencia de Alzheimer en la presentación clínica, 

pero que pueden ser revertidas al complementar esta 

vitamina(28). El ácido fólico, a su vez, es necesario en la 

síntesis de S-adenosilmetionina (SAMe), un proveedor de 

metilo para diversas biomoléculas importantes del cerebro, 

tales como fosfolípidos, neurotransmisores, aminoácidos 

y ácidos nucleicos(29). Por otra parte, los niveles séricos 

bajos de ácido fólico se asocian con cambios estructurales 

y funcionales en el cerebro, y también a la atrofia de la 

corteza cerebral, y la demencia. Suplementos de ácido 

fólico se ha demostrado que tienen un efecto positivo en 

las funciones cognitivas y déficits de memoria(30). Además 

de la vitamina B12 y ácido fólico, el zinc juega un papel 

fundamental en la neurotransmisión en las sinapsis 

glutamatérgicas. Es en las sinapsis glutamatérgicas que 

la patología amiloidea en la EA se inicia, y que contiene 

altas concentraciones de zinc, que se liberan durante la 

neurotransmisión(31).

Estos problemas con el estado de nutrición, pérdida 

de peso y la ingesta inadecuada de nutrientes observados 

en personas mayores con EA, llaman la atención sobre la 

importancia de la atención nutricional y las intervenciones 

en las dificultades durante las comidas, un aspecto 

relevante en la práctica clínica de enfermería con los 

pacientes con EA(13-14).

Conclusión

En conclusión, los resultados de esta investigación 

sugieren que existe una asociación entre el riesgo de 

la disfagia y la etapa de la EA, pero no entre el riesgo 

de la disfagia y del estado nutricional, ni el consumo de 

calorías. Por otra parte, nuestros resultados apuntan a la 

necesidad de monitorear la ingesta de micronutrientes en 

pacientes con EA, ya que encontramos altos niveles de 

ingesta insuficiente de micronutrientes que se sabe están 

relacionados con las funciones importantes del cerebro. 

Más estudios son necesarios, utilizando una muestra 

más amplia, teniendo en cuenta que esta es la principal 

limitación de este estudio.
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