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RESUMEN

La prevalencia de la demencia incluyendo la enfermedad de Alzheimer ha aumentado de forma alarmante en los ultimos afios.
La enfermedad de Alzheimer es uno de los problemas sociosanitarios mas importantes actualmente y una de las principales
causas de discapacidad y dependencia entre las personas mayores. Las causas que la originan no han sido del todo elucidadas.
Algunos factores de riesgo que se asocian con la enfermedad de Alzheimer son factores genéticos, eventos vasculares, historia
de traumatismo en la cabeza, estrés oxidativo, disminucion de la produccién de oxido nitrico a nivel endotelial,
hiperhomocisteinemia, hipertension, resistencia a la insulina, diabetes, hipercolesterolemia, obesidad, alteraciones
hormonales, factores del estilo de vida y factores psicolégicos. Dentro de los factores del estilo de vida, la alimentacidn tiene
un papel esencial en la prevencion y desarrollo de la enfermedad. El consumo de frutas, verduras, pescados, lacteos y
derivados, frutos secos, vino tinto, aceite de oliva y té verde en cantidades adecuadas y la ingesta de acidos grasos omega 3,
folatos, vitamina A, E, C, D, Bg y B13, colina, magnesio y selenio pudieran ayudar a frenar el deterioro cognitivo y disminuir el
riesgo de desarrollar la enfermedad. De forma contraria, el exceso de la ingesta de energia, grasas saturadas y trans parece
estar relacionado con el aumento del riesgo de desarrollar la enfermedad. Pese a toda la evidencia cientifica disponible, se
requiere realizar mas estudios sobre la relacidn entre los factores dietéticos y nutricionales y la prevencidn de la enfermedad
de Alzheimer.
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ABSTRACT

The prevalence of dementia including Alzheimer's disease has increased dramatically in recent years. Currently, Alzheimer's
disease is one of the most important social and health problems and one of the leading causes of disability and dependence
among the elderly. The causes of the disease have not been fully elucidated. Some risk factors have been associated with
Alzheimer's disease such as genetic factors, vascular events, history of head trauma, oxidative stress, the decrease production
of nitric oxide in the endothelium, hyperhomocysteinemia, hypertension, insulin resistance, diabetes, hypercholesterolemia,
obesity, hormonal disorders, lifestyle and psychological factors. Among the lifestyle factors, diet plays an essential role in the
prevention and development of the disease. Consumption of adequate amounts of fruits, vegetables, fish, dairy products,
nuts, red wine, olive oil and green tea, and the intake of omega 3 fatty acids, folate, vitamin A, E, C, D, Bs and B3, choline,
magnesium and selenium may help curb the cognitive decline and reduce the risk of developing the disease. Conversely,
excessive intake of energy, saturated and trans fats could increase the risk of developing the disease. In spite of all the available
scientific evidence it requires further studies on the relationship between dietary and nutritional factors and the prevention
of Alzheimer's disease.
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Introduccion

En las ultimas décadas la esperanza de vida ha
aumentado de forma considerable tanto en paises
desarrollados como en paises en desarrollo, y con
ello también lo ha hecho la prevalencia de la
demencia (Imtiaz, Tolppanen, Kivipelto, &
Soininen, 2014). Dicha enfermedad es un sindrome
causado por diversos padecimientos y lesiones que
afectan al cerebro, usualmente de naturaleza cronica
y progresiva, en la que se presenta una alteracion de
las multiples funciones corticales superiores,
incluyendo la memoria, el pensamiento, la
orientacion, la comprension, el lenguaje, la
capacidad de aprender y de realizar calculos, y la
toma de decisiones (Amemori, Jendelova, Ruzicka,
Urdzikova, & Sykova, 2015; World Health
Organization, 2012).

Entre las enfermedades demenciales se encuentran la
enfermedad de Alzheimer (EA), la demencia
vascular, demencia con cuerpos de Lewy y la
demencia frontotemporal (Prince & Jackson, 2009).
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) sefiald
en 2015 que a nivel mundial habia alrededor de 47.5
millones de personas que padecian demencia de las
cuales mas de la mitad (58%) vivian en paises de
nivel econdmico bajo y medio. Asimismo, se estima
que la cifra de personas con demencia casi se
duplicara cada 20 afios, 65.7 millones en 2030 y
115.4 millones en 2050 (Prince & Jackson, 2009).

La prevalencia de EA ha aumentado de forma
alarmante en los Gltimos afios y representa el 50 al
70% de los casos de demencia (Amemori et al.,
2015). Cerca de la mitad de la poblacién de mas de
85 afios padece esta enfermedad (Amemori et al.,
2015). Actualmente la EA es uno de los problemas
sociosanitarios mas importantes y una de las
principales causas de discapacidad y dependencia
entre las personas mayores. La enfermedad tiene un
alto impacto fisico, psicoldgico, social y econdmico
en los cuidadores, familias y en la sociedad en
general (Prince & Jackson, 2009).

Las causas que originan la enfermedad no han sido
del todo elucidadas. Algunos factores de riesgo que
han sido asociados con la enfermedad de Alzheimer
son los factores genéticos, eventos vasculares,
historia de traumatismo en la cabeza, estrés
oxidativo, disminucién de la producciéon de o6xido
nitrico a nivel endotelial y su consecuente
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inflamacion, hipertension, hiperhomocisteinemia,
resistencia a la insulina, diabetes,
hipercolesterolemia, obesidad, alteraciones
hormonales, factores del estilo de vida (alimentacion,
actividad fisica, etc.) y factores psicoldgicos
(Barnard et al., 2014; Berrino, 2002).

En relacion con los factores genéticos, algunas
formas de la enfermedad de Alzheimer son causadas
por la presencia de mutaciones en los genes que
codifican la sintesis de la proteina precursora
amiloidea (PPA), presenilina 1 (PS1) o presenilina 2
(PS2). Sin embargo, estas mutaciones representan
solo el 5% de los casos de Alzheimer, en los que el
inicio de la enfermedad se presenta de forma
temprana en la edad media (Prince & Jackson, 2009).
En los casos de enfermedad en que su aparicion se
presenta de forma tardia, los cuales representan la
gran mayoria, estan relacionados tanto con factores
genéticos como con factores ambientales. Un
importante factor genético de riesgo es la presencia
del alelo €4 de la apolipoproteina E (ApoE) (Kim,
Yoon, Basak, & Kim, 2014). El 60 a 80% de los
pacientes con Alzheimer tienen el polimorfismo
apoE4. En relacion con ello, se ha observado que los
adultos con apoE4 tienen mayores concentraciones
de B-amiloide en el cerebro lo que sugiere que la
ApoE juega un papel en la eliminacion del péptido 3-
amiloide (Hanson et al., 2013; Kim et al., 2014).
Cabe destacar que la predisposicion genética no
conduce necesariamente al desarrollo de la
demencia, ya que tal y como se ha mencionado
anteriormente, también estan involucrados otros
factores modificables entre los que se encuentran la
alimentacion, el sedentarismo y otros factores
relacionados con el estilo de vida.

Por otra parte, el cerebro se caracteriza por tener una
actividad metabdlica sumamente alta y por tanto,
altamente vulnerable al dafio oxidativo (Engelhart et
al., 2002). A este respecto, se han observado niveles
elevados de forma significativa de acidos nucleicos,
proteinas y lipidos oxidados en el cerebro de sujetos
con EA y con deterioro cognitivo leve (Nunomura,
2013). De tal forma que se cree que el estrés
oxidativo y el dafio celular consecuente ocurre en
etapas tempranas en la cascada patologica de la EA.
Por lo anterior, el riesgo de la EA pudiera reducirse
con el seguimiento de una dieta rica en antioxidantes
que ayude a contrarrestar los efectos perjudiciales del
estrés oxidativo (Engelhart et al., 2002).
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Factores dietéticos

El seguimiento de una dieta equilibrada es un
elemento esencial del estilo de vida y constituye un
factor protector de muchas de las enfermedades
crénico-degenerativas que aquejan actualmente a la
poblacion, como por ejemplo, las enfermedades
cardiovasculares, diabetes tipo 2, algunos tipos de
cancer asociados con la alimentacién y nutricion,
obesidad y demencias. En relacién con lo anterior,
cada vez hay un mayor niimero de evidencia
cientifica que indica que la inclusion de ciertos
alimentos en la dieta puede ejercer un efecto
protector en relacion con el desarrollo de la EA
(Roberts et al., 2012).

Se ha constatado, por ejemplo, que el seguimiento de
la dieta mediterranea que esta caracterizada por la
abundancia en el consumo de alimentos de origen
vegetal, tales como cereales, legumbres, frutas,
verduras, frutos secos y aceite de oliva como la
principal fuente de grasa, y un consumo moderado de
pescados, aves, lacteos, huevos, café y vino, se ha
asociado con una disminucién del deterioro de la
funcién cognitiva, reduccion de la progresion del
deterioro cognitivo leve y EA, reduccion del riesgo
de EA y disminucion de la mortalidad por todas las
causas en pacientes con EA (Feart, Samieri, Alles, &
Barberger-Gateau, 2013;  Gonzalez-Rodriguez,
Perea-Sanchez, & Ortega-Anta, 2015; Rigacci, 2015;
Solfrizzi et al., 2011). Esto debido a que este tipo de
patrén de alimentacidn contiene una gran cantidad de
nutrientes (vitaminas del grupo B, antioxidantes,
acidos grasos poliinsaturados) que probablemente
juegan un papel destacable en la prevencion de la
enfermedad (Wyka, 2012).

Diversos estudios sugieren que la EA esta asociada
con el seguimiento de la dieta occidental la cual se
caracteriza por una ingesta excesiva de azicar,
alimentos con alto indice glicémico, el consumo en
exceso de productos de origen animal (con alto
contenido en grasas saturadas) y un consumo bajo de
cereales de grano completo, legumbres, oleaginosas,
semillas y otros vegetales (con alto contenido en
fibra, vitaminas, polifenoles y otros compuestos
bioactivos) (Kanoski & Davidson, 2011).

La EA podria teéricamente ser prevenida o al menos
retrasar su aparicion y progreso a través de ciertos
componentes de la dieta. A continuacion se presentan
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algunos de los alimentos que han sido descritos en la
literatura cientifica como alimentos que pueden
desempefiar un papel esencial en el desarrollo de la
EA.

Frutas y verduras

Algunos estudios han constatado que las personas de
edad avanzada con una dieta rica en frutas y verduras
tienen concentraciones sanguineas de sustancias
antioxidantes mas elevadas e inferiores de
marcadores de estrés oxidativo, asi como mejores
puntuaciones en las evaluaciones neuropsicoldgicas
(Lara et al., 2015; Solfrizzi et al., 2011). Esto es
posible que sea debido a que las frutas y verduras
contienen una gran diversidad de nutrientes y
compuestos bioactivos con funciéon antioxidante
(Lara et al., 2015). En general las personas que
consumen una mayor cantidad de frutas y verduras
de forma regular presentan un menor riesgo de
desarrollar EA (Lara et al., 2015; Wyka, 2012). Por
ejemplo, en el estudio prospectivo de salud de las
enfermeras [Nurses’ Health Study] se aprecio que las
mujeres que consumian una mayor cantidad de
verduras cruciferas y de hoja verde experimentaron
un deterioro funcional mas lento a lo largo del
estudio en comparacion con aquellas mujeres que
consumian una cantidad menor (Kang, Ascherio, &
Grodstein, 2005).

Pescados

El consumo frecuente de pescado puede tener un
efecto favorable en la funcion cognitiva, asi como
también puede ayudar a disminuir el riesgo de
desarrollar demencia, principalmente se ha
observado este efecto beneficioso en aquellos
individuos sin el polimorfismo ApoE4 (M. C.
Morris, Evans, Tangney, Bienias, & Wilson, 2005;
Pallauf, Giller, Huebbe, & Rimbach, 2013). Esto es
posible que sea debido principalmente a su alto
contenido en acidos grasos omega 3, particularmente
acido  docosahexaenoico (DHA) y acido
eicosapentaenoico (EPA) (Fotuhi, Mohassel, &
Yaffe, 2009; Solfrizzi et al., 2011).

Ldcteos y derivados

En relacion con el consumo de lacteos y derivados,
se observa que un bajo consumo se asocia con una
peor funciéon cognitiva y con un incremento en el
riesgo de demencia vascular (Solfrizzi et al., 2011).
En relacién con lo anterior, un estudio prospectivo de
17 afios de seguimiento llevado a cabo en ancianos
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sin demencia, concluyo que el riesgo de desarrollar
demencia y EA fue menor en las personas de los
cuartiles superiores de consumo de lacteos en
comparacion con los participantes del primer cuartil
(Ozawa et al., 2014). Asimismo, un estudio reciente
llevado a cabo utilizando un modelo murino con la
enfermedad de Alzheimer, constato que la ingesta de
productos lacteos fermentados con el Penicillium
candidum tenia un efecto preventivo sobre la
enfermedad mediante la reduccion de la acumulacion
del péptido P-amiloide y de la inflamacion del
hipocampo (Ano et al., 2015). La funcién
antiinflamatoria ha sido atribuida a la presencia de la
oleamida, un compuesto activo que es sintetizado en
lacteos fermentados con el p. candidum como el
queso camembert (Ano et al., 2015). Sin embargo, el
consumo de lacteos enteros puede estar asociados
con el deterioro cognitivo en la vejez (Solfrizzi et al.,
2011). Por ello, es necesario realizar un mayor
numero de estudios en relacion a este elemento de la
dieta que permitan establecer recomendaciones
dietéticas orientadas a la prevencion de la EA.

Frutos secos

La evidencia en relacion con el consumo de frutos
secos y las enfermedades del sistema nervioso es mas
bien escasa. Algunos estudios sugieren que las
nueces pueden ejercer un efecto protector frente al
deterioro cognitivo leve y la EA (Barbour, Howe,
Buckley, Bryan, & Coates, 2014; Grosso & Estruch,
2016). Esto posiblemente sea debido a que se ha
observado que los frutos secos ayudan a reducir la
presion arterial, a mejorar el metabolismo de la
glucosa y la funcién vasodilatadora endotelial y a
reducir la inflamacion (Barbour et al., 2014). Lo que
a su vez esta relacionado con su contenido en fibra,
vitaminas con funcion antioxidante, magnesio y
acidos grasos insaturados (Bullo, Juanola-Falgarona,
Hernandez-Alonso, & Salas-Salvado, 2015).

Vino tinto

El consumo leve a moderado de bebidas alcohdlicas
(especialmente de vino tinto) ha sido vinculado con
una disminucién del riesgo de desarrollar demencia
y EA (Solfrizzi et al., 2011). Mientras que en relacion
con el desarrollo de demencia vascular, deterioro
cognitivo y estados predemenciales el efecto
protector parece ser mucho mas débil (Brust, 2010;
Solfrizzi et al., 2011). Por el contrario el exceso de la
ingesta de alcohol esta asociado con un aumento del
riesgo de presentar deterioro de la funcion cognitiva
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(Brust, 2010). Los beneficios asociados al consumo
de vino tinto estan relacionados con su contenido en
resveratrol, un polifenol presente en las uvas, que
tiene la capacidad de hacer frente a la neurotoxicidad
producida por la acumulacion del péptido f-amiloide
(Savaskan et al., 2003). Ademas también se ha
observado que aquellas personas que beben
cantidades moderadas de bebidas alcoholicas
también suelen tener un estilo de vida mas saludable
en términos de actividad fisica y alimentacién
(Weyerer et al., 2011).

Aceite de oliva

La evidencia procedente de estudios in vivo y en
vitro sefiala el gran potencial de los componentes
fendlicos presentes en el aceite de oliva extra virgen
(AOEYV), en concreto de la oleuropeina-aglicona y el
oleocantal. A este respecto, se ha observado que
dichos compuestos son capaces de contrarrestar la
agregacion amiloide y la neurotoxicidad producida
por éste, por lo que el consumo de aceite de oliva
pudiera ser de utilidad en la prevencion de Ia
enfermedad (Rigacci, 2015). Asimismo, un estudio
murino, observé que tras suministrar una dieta
enriquecida en AOEV por seis meses, los niveles de
B-amiloide disminuyeron, sin embargo, no se
observaron modificaciones en los niveles de la
proteina tau, ni en la funcion cognitiva (Qosa et al.,
2015).

Té verde

El principal constituyente del té verde con relevancia
clinica es el epigalocatequina-3-galato (EGCGQG)
(Afzal, Safer, & Menon, 2015). Se ha observado que
este polifenol tiene actividad antitumoral y
antienvejecimiento, ademas modula el estrés
oxidativo, posiblemente previniendo el dafio
estructural y confiriendo cierta proteccion contra la
EA (Afzal et al., 2015; Lara et al., 2015). Un estudio
murino constatd que el EGCG reduce la generacion
del péptido f-amiloide y las isoformas de la proteina
tau (Rezai-Zadeh et al., 2008).

Factores nutricionales
A continuacion se presentan algunos de los factores
nutricionales que estan involucrados con la EA.

Ingesta de energia y macronutrientes

La ingesta de energia en exceso se ha asociado con el
aumento del riesgo de desarrollar alteraciones de la
funcién cognitiva y EA (Luchsinger, Tang, Shea, &
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Mayeux, 2002; Roberts et al., 2012). Mientras que la
restriccion de energia se ha relacionado con la
reduccion del deposito del péptido B-amiloide
(Roberts et al., 2012). A este respecto, un estudio
longitudinal realizado en 980 personas libres de EA
al inicio del estudio, constatd que aquellas personas
que estaban en el quintil superior de ingesta
energética tuvieron mayor riesgo de desarrollar EA
en comparaciéon con aquellos que estaban en el
quintil mas bajo de ingesta. Ademas, Gnicamente se
vio dicho efecto de forma significativa en aquellos
sujetos que tuvieron el polimorfismo ApoE4
(Luchsinger et al., 2002).

La ingesta de energia esta determinada por la ingesta
procedente de los macronutrientes. Parece logico
pensar que su distribucion respecto a la energia total
pudiera estar relacionado con el desarrollo de la EA,
en relacion con ello, un estudio prospectivo realizado
en 937 adultos mayores con una funcidén cognitiva
normal al inicio del estudio y después de un
seguimiento de 3.7 afios, observo que el riesgo de
desarrollar alteraciones en la funcién cognitiva fue
mayor entre aquellos sujetos que tuvieron una ingesta
de energia procedente de los hidratos de carbono
elevada, mientras que el riesgo fue menor en aquellos
que tuvieron un porcentaje de energia procedente de
las grasas y proteinas elevado(Roberts et al., 2012).
Lo que en el estudio pudo haber sido debido a que los
adultos mayores que tenian una ingesta de energia
procedente de los hidratos de carbono superior
también eran los que tenian un consumo mayor de
azucares y frutas, no obstante el consumo de verduras
era bajo. Situacion que puede alterar el metabolismo
de la glucosa y la insulina en las personas mayores y
generar resistencia a la insulina lo que a su vez esta
relacionado con el deterioro de la funcién cognitiva
(Meneilly & Tessier, 2016; Stolk et al., 1997). La
hiperglicemia y la diabetes pueden contribuir a
incrementar la formacion de productos finales de
glicacion avanzada (PGA) y generar estrés oxidativo
y por consecuencia, el incremento de la formacién de
PGA. Los PGA y el estrés oxidativo han sido
asociados con un mayor deterioro de la funcion
cognitivay EA a través de efectos en el metabolismo
del B-amiloide y proteina Tau (Roberts et al., 2012).
En general el equilibrio en la energia procedente de
los hidratos de carbono, grasas y proteinas pudieran
ayudar a mantener la integridad neuronal y la éptima
funcién cognitiva en la etapa de la vejez (Roberts et
al., 2012). Sin embargo, se requieren mas estudios
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para esclarecer los mecanismos que explican dicha
asociacion, asi como para poder establecer unas
recomendaciones con fines preventivos.

Grasas saturadas y trans

En relacion con las grasas, se ha observado que la
ingesta en exceso de grasas totales estd asociado con
un mayor riesgo de desarrollar EA en individuos con
ApoE4 (Luchsinger et al., 2002). Sin embargo,
parece ser que esto no depende unicamente de la
cantidad, sino también del tipo de grasas que se
ingieren. Respecto a esto, una revision sistematica de
estudios prospectivos ha constatado una asociacion
positiva entre la ingesta de grasas saturadas y trans y
la incidencia de EA (Barnard et al., 2014; M. C.
Morris et al., 2003). Asimismo, los resultados de un
ensayo clinico aleatorizado realizado en 47 adultos
mayores mostraron que los individuos que siguieron
una dieta rica en grasas saturadas y con un alto indice
glucémico tenian un mayor nivel de péptido pB-
amiloide en el liquido cefalorraquideo en
comparacion con aquellas que tenian una dieta mas
saludable en donde se observo una disminucion de
estas fracciones(Hanson et al., 2013). Al mismo
tiempo otro estudio observé que los individuos en el
quintil mas alto de ingesta de grasas saturadas
tuvieron el doble de riesgo de desarrollar la EA
durante un periodo de seguimiento de cuatro afios,
comparado con aquellos participantes que se
encontraban en el quintil mas bajo (M. C. Morris et
al., 2003). Uno de los mecanismos por el cual parece
explicarse la relacion entre la ingesta de grasas
saturadas y trans con la demencia, es por el hecho de
que el alelo ApoE4, que esta fuertemente vinculado
con la EA, produce una proteina que juega un papel
clave en el transporte del colesterol y ya que los
alimentos con alto contenido de grasas saturadas y
trans elevan el colesterol sérico, pueden contribuir a
la produccién y acumulacion del péptido B-amiloide
(Barnard et al., 2014).

Acidos grasos omega-3

Las grasas insaturadas pueden tener un papel
protector contra la enfermedad (M. C. Morris et al.,
2003). En concreto, algunos estudios
epidemioldgicos han observado que la ingesta de
acidos grasos poliinsaturados omega 3 tiene un papel
protector en el mantenimiento de la funcion cognitiva
(Chew et al., 2015). Particularmente, se ha observado
que el acido docosahexaenoico (DHA) que es un
componente estructural esencial de las neuronas, es
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esencial para el mantenimiento del sistema nervioso,
especificamente para el aprendizaje y la memoria.
Ademas, se ha mostrado que el tener concentraciones
bajas de este tipo de acidos grasos a nivel cerebral se
asocia con el envejecimiento (Chew et al., 2015). A
este respecto se ha visto que personas con EA
presentan concentraciones bajas de este acido graso
(Chew et al., 2015). Sin embargo, la ingesta dptima
de estos acidos grasos para prevenir la EA atn es aun
controversial (Zhang et al., 2015).

Folato, vitamina Bs y vitamina Bi:

El folato, vitamina B y B2 son vitaminas esenciales
para el funcionamiento del sistema nervioso
(Mitchell, Conus, & Kaput, 2014). El déficit de estas
vitaminas estd relacionado directamente con una
peor funcién cognitiva y demencia en ancianos (de
Jager, 2014; Mitchell et al., 2014; Ramos et al.,
2005). Dichas vitaminas participan en la metilacion
de la homocisteina, por lo que la deficiencia de las
mismas produce hiperhomocisteinemia, situacion
que esta asociada con el deterioro cognitivo mediante
neurotoxicidad, lo que se asocia con un mayor riesgo
de presentar EA (M. S. Morris, 2012). También se ha
observado que los pacientes con EA suelen tener
mayores concentraciones séricas de homocisteina
que aquellos pacientes que no presentan la
enfermedad por lo que seria importante vigilar la
ingesta dietética de estas vitaminas.

Vitamina E

La vitamina E es un potente antioxidante y ademas
contribuye al adecuado mantenimiento de la funcion
inmune y cognitiva (Shinohara & Yamada, 2015). A
este respecto, se ha constatado que una ingesta
elevada de alimentos con un alto contenido de
vitamina E se ha asociado con una modesta
reduccién del riesgo de desarrollar la EA a largo
plazo en personas sin el polimorfismo de la ApoE4
(Devore et al., 2010; Engelhart et al., 2002;
Shinohara & Yamada, 2015). También se ha
constatado que la vitamina disminuye el dafio
oxidativo neuronal lo que ayuda a atenuar la
progresion del dafio en la funcion cognitiva.

No todas las formas de vitamina E parecen tener los
mismos efectos neuroprotectores. Por una parte, de
entre los diferentes componentes de la vitamina E
(tocoferoles y tocotrienoles), solo él a-tocoferol es
captado de forma activa por el cerebro y estd
directamente involucrado en la proteccion de la
membrana neuronal (Bourre, 2006). Por otra parte,
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se ha observado que el y-tocoferol y los tocotrienoles
y en concreto el a-tocotrienol tienen propiedades
antioxidantes y antiinflamatorias superiores a las del
a-tocoferol (Peh, Tan, Liao, & Wong, 2015; Usoro &
Mousa, 2010). La evidencia cientifica en relacion al
punto anterior es escasa por lo que es necesario
realizar mas investigacion en relaciéon con Ia
vitamina E y la EA considerando las diferentes
formas de la vitamina.

Vitamina C

Las terminaciones nerviosas del cerebro contienen
las mayores concentraciones de vitamina C en el
cuerpo  humano (después de las glandulas
suprarrenales) (Bourre, 2006). Se han observado
resultados dispares en funcion del tiempo de
exposicion. El estudio Rotterdam que es un estudio
longitudinal que tiene como finalidad investigar
determinantes relacionadas con la aparicion de
enfermedades en ancianos, encontr6é que la ingesta
elevada de vitamina C estaba relacionada con un
menor riesgo de demencia y EA tras un seguimiento
de 6 afos (Engelhart et al., 2002). Sin embargo,
cuando el periodo de seguimiento se extendi6 a 10
afios, la ingesta de la vitamina no se asocié con un
menor riesgo de EA (Devore et al., 2010). Pese a sus
diferencias, parece que la vitamina C puede conferir
cierta proteccion frente a la EA a corto plazo.

Vitamina A

La vitamina A se ha considerado tradicionalmente un
compuesto antioxidante, ademas juega un papel
importante en el mantenimiento de la funcioén del
sistema nervioso central. Se ha demostrado in vitro
que la vitamina A (retinol, 4cido retinoico y de la
retina) y el P-caroteno inhiben la formacién, la
extension y los efectos desestabilizadores de las
fibrillas B-amiloide. Por lo tanto, es posible que la
vitamina A y P-caroteno sean nutrientes claves para
la prevencion y control de la EA (Ono & Yamada,
2012).

Vitamina D

Los ultimos hallazgos cientificos sugieren que la
vitamina D puede tener un efecto beneficioso en la
fisiologia del cerebro, por ejemplo, en la promocién
de la  neurotransmision,  neurogénesis y
sinaptogénesis, asi como también puede ayudar a
evitar la acumulacién del péptido B-amiloide y a
prevenir la apoptosis celular (Brouwer-Brolsma & de
Groot, 2015). Ademas también se ha observado que
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los individuos que tienen mayores concentraciones
séricas de vitamina D tienen una mejor funcién
cognitiva que los que presentan deficiencia de la
vitamina (Hanyu, 2015).

Colina

La colina es precursor del neurotransmisor
acetilcolina. La pérdida de las neuronas colinérgicas
se asocia con el deterioro de la funcion cognitiva, en
particular con la pérdida de memoria y la EA (Poly
etal., 2011). Por otra parte, la evidencia acerca de los
cambios sobre la epigenética producidos por los
nutrientes de la dieta cada vez cobra mayor interés en
relacion con la prevenciéon de enfermedades
neurodegenerativas (Sezgin & Dincer, 2014). En este
sentido, se ha observado que la colina al igual que
otros nutrientes como el folato, vitamina Bi», zinc,
selenio y algunos polifenoles son capaces de
interactuar con algunos mecanismos epigenéticos y
modular la expresion de los genes (Sezgin & Dincer,
2014). En general, se ha observado que las personas
que tienen una ingesta elevada de colina tienen una
mejor funcidén cognitiva en comparacion con
aquellos que tienen una ingesta baja (Poly et al.,
2011).

Magnesio

La deficiencia de este mineral ha sido vinculada con
el desarrollo de la EA lo que podria estar relacionado
con las madltiples funciones que ejerce dicho
nutriente en el control de la densidad y plasticidad
sinaptica, presion arterial y en el metabolismo de la
glucosa e insulina (Li et al., 2014; Volpe, 2013).
Respecto a esto, se ha observado que las personas
con un deterioro cognitivo leve o moderado
presentan unas concentraciones de magnesio
inferiores a las observadas en pacientes sin deterioro
cognitivo (Barbagallo, Belvedere, Di Bella, &
Dominguez, 2011).

Zinc

El cerebro tiene el mayor contenido de zinc y es
esencial para su normal funcionamiento (Hancock,
Finkelstein, & Adlard, 2014; Loef, von Stillfried, &
Walach, 2012). Este mineral ha sido sefialado
muchas veces como uno de los nutrientes implicados
en el deterioro de la funcidon cognitiva y en la
patogénesis de la EA cuando sus niveles estan
deficientes (Hancock et al., 2014; Loef et al., 2012).
De forma contraria, el exceso de zinc ha sido
implicado en los procesos que producen dafio celular
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debido al estrés oxidativo (D. R. Morris & Levenson,
2012). Se necesitan mas estudios para entender las
cantidades optimas que no representen un riesgo para
desarrollar la EA.

Selenio

Las alteraciones en el sistema de defensa
antioxidante endogeno del organismo estan
asociadas con el deterioro de la funcion cognitiva. En
concreto, la enzima glutation-peroxidasa que es una
enzima selenio dependiente tiene como funcién
principal proteger a las células del dafio oxidativo
producido por los radicales libres generados durante
el metabolismo (Santos, Gois, Mendonca, & Freire,
2014). Un estudio realizado en ancianos utilizando
como indicador del status nutricional de selenio a
largo plazo las concentraciones eritrocitarias
constatd que la deficiencia de selenio contribuye al
deterioro de la funcidn cognitiva (Rita Cardoso, Silva
Bandeira, Jacob-Filho, & Franciscato Cozzolino,
2014).

Conclusion

Actualmente no existen tratamientos disponibles
para curar la enfermedad de Alzheimer. Sin embargo,
es evidente que la alimentaciéon y el estado
nutricional de un individuo pueden ejercer un papel
esencial en la modulacion de la aparicion de
enfermedad de Alzheimer. Parece ser que el exceso
de la ingesta energética, grasas saturadas y trans esta
relacionado con el aumento del riesgo del desarrollo
de la enfermedad, mientras que el consumo de frutas,
verduras, pescados, lacteos y derivados, frutos secos,
vino tinto, aceite de oliva y té verde en cantidades
adecuadas y la ingesta de acidos grasos omega 3,
folatos, vitamina A, E, C, D, Bs y Bi2, colina,
magnesio y selenio pudieran ayudar a frenar el
deterioro cognitivo y disminuir el riesgo de
desarrollar la enfermedad. Sin embargo, se requiere
un mayor numero de estudios que establezcan y
describan los mecanismos por los cuales los
elementos de la dieta estan involucrados en el
desarrollo de la enfermedad de Alzheimer y
sobretodo que permitan establecer las cantidades
optimas de ingesta con fines preventivos.
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