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Nutricidon en el manejo y la prevencién de la enfermedad de Alzheimer

RESUMEN

La enfermedad de Alzheimer es una demencia degenerativa cerebral
progresiva con un patrén, un curso, una nheuropatologia y una sintomatologia bien
definidas. Las personas que la padecen presentan alteraciones cognitivas,
funcionales, psicologicas y del comportamiento que progresan acentuandose a medida
que avanza la patologia. Hay una gran variabilidad en la duracion de la enfermedad
entre pacientes determinada por sus caracteristicas intrinsecas, su estado de salud
previo y los cuidados que reciben por personal especializado y familiares, ademas
actualmente se esta dando mas importancia a la alimentacion como factor que pueda
influenciar la aparicién y/o progresion de esta enfermedad. La mayoria de pacientes y
familiares muestran un escaso conocimiento respecto a los aspectos nutricionales y

sobre la adecuada adaptacion de alimentos a estos pacientes.

Existe un conocimiento limitado sobre los factores de riesgo modificables en la
enfermedad de Alzheimer y en estos Ultimos afios la prevalencia de la enfermedad se
ha disparado convirtiéndose en uno de los problemas mas preocupantes en materia de
salud publica. Por esto, estan surgiendo nuevos estudios para identificar estos factores
y trabajar con ellos. La nutricion esta adquiriendo un papel mas protagonista en este
sentido. En esta revision bibliografica se pretende abarcar parte de estos nuevos
estudios para analizarlos y poder extraer alguna conclusion de ellos. La literatura
cientifica obtenida ha sido amplia, clasificada en nutrientes y patrones alimenticios. En
este momento el compendio de estos analisis muestra evidencias que sugieren que
unos habitos dietéticos saludables en todas las etapas de la vida, una mayor
adherencia a la dieta Mediterranea y un estilo de vida sano podrian constituir una
mayor defensa frente a las alteraciones cerebrales de la vejez y prevenir en cierta

medida el riesgo de enfermedades neurodegenerativas como la EA.
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1. ABREVIATURAS
e 25(OH)D: 25-hidroxi vitamina D
e AGM: Acidos grasos monoinsaturados
e AGP: Acidos grasos poliinsaturados
e AGS: Acidos grasos saturados
e ALA: Acido alfa-linolénico
e APOe: Apolipoproteina E
e APP: Proteina precursora amiloide

e CEAFA: Confederacién Espafiola de asociaciones de familiares de

personas con Alzheimer y otras demencias.
e DC: Deterioro cognitivo
e DHA: Acido docosahexaenoico
e DiMe: Dieta Mediterranea

e EA: Enfermedad de Alzheimer

e EPA: Acido eicosapentaenoico

¢ FHA: Filamentos helicoidales apareados
e GDS: Escala de deterioro global

e GPx: Glutatién peroxidasa

e HDL: Lipoproteina de alta densidad

¢ IDR: Ingesta diaria recomendada

e IMC: indice de masa corporal

e LDL: Lipoproteina de baja densidad

e MMSE: Mini Mental State Examination
o MNA: Mini Nutritional Assessment

e ONF: Ovillos neurofibrilares

e tHcy: Homocisteina

¢ BA: Beta-amiloide
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2. INTRODUCCION

Este trabajo intenta estudiar si existe una relacion entre el concepto de
alimentacion y nutricién y la enfermedad de Alzheimer (EA). Esta enfermedad no es
nueva pero cada vez tiene mas peso en nuestro medio, hay mas casos diagnosticados
y los enfermos y familiares demandan mayor ayuda y comprension. Poco a poco van
surgiendo estudios que plantean hipétesis y teorias que enlazan la patologia con un
componente nutricional. Ademas cada vez hay méas datos bibliograficos y en los
diferentes medios de informacion; no todos fiables y veraces. Es nuestro deber
contrastar este nuevo torrente de informacion para asi poder dar el mejor cuidado con
la maxima confianza a estas personas y poder prevenir y, en el caso de que ya esté en
curso, intentar mejorar esta patologia en la medida de lo posible desde el area de la

nutricion.

1.1 HISTORIA DEL ALZHEIMER

A lo largo de La historia, el término de demencia ha sido utilizado con diversos
significados conceptuales. La propia palabra, derivada del latin demens, dementatus,
aparece ya reflejada en un ensayo de Cicerén del siglo | a.C. (106-43 a.C.), De
senectute, en el dice que la pérdida de memoria del anciano es una enfermedad

cerebral afiadida a la ancianidad Y.

No fue hasta 1901 cuando Alois Alzheimer (figura 1), psiquiatra y
anatomopato6logo aleman, identifico el primer caso de lo que se conoce hoy como
enfermedad de Alzheimer (EA), dicha paciente fue Frau Auguste D (figura 2) que
habia sido ingresada en el Asilo Mental de Frankfurt and Main tras un cuadro agudo de
demencia con sintomas de deterioro mental progresivo y trastornos del

comportamiento @,

(©)

b®

Figura 1. Alois Alzheimer Figura 2. Frau Auguste
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Alois Alzheimer exploré a la mujer y declar6 en sus notas: "la mujer permanece
sentada en la cama con expresion de impotencia. Le pregunto: ¢cuél es su hombre?
Auguste. ¢Y su apellido? Auguste. ¢Y el nombre de su esposo? Auguste. ¢El de su
marido? Ah, mi marido... (Ella mira como si no comprendiera la pregunta). ¢Esta usted
casada? Con Auguste. ¢Sra. D.? Si, con Auguste D". Uno de sus primeros
sentimientos fue de fuertes celos hacia su marido. Después fallos en la memoria,
desorientacién, alucinaciones y deambulacién. Durante su ingreso en el hospital
demostraba impotencia y confusion. Se repetian las alucinaciones visuales y auditivas
y acusaba a los médicos de querer dafarla. Llegaba a gritar durante horas con
frecuencia. Antes del fallecimiento se encontraba encamada en posicion fetal y muy

apética. Finalmente Auguste falleci6 a la edad de 58 afios el 8 de abril de 1906 @,

Algunos afios después Alois Alzheimer presenté en un congreso de psiquiatras
celebrado en Tubinger (Alemania) los peculiares hallazgos que encontré en la corteza
cerebral de Auguste. Alzheimer descubri6 en el cerebro de esta mujer la existencia de
lesiones en forma de conglomerados en el interior de las células, las denominé
degeneracion neurofibrilar u ovillos neurofibrilares (ONF), que coexistian con las

placas seniles, descritas anteriormente por Blocq y Marines en 1892 @,

En los cinco afios siguientes se reportaron al menos once casos similares,
algunos ya referidos como enfermedad de Alzheimer. Esta patologia fue caracterizada
gracias a Emil Kraepelin por primera vez, que llam6 enfermedad de Alzheimer a la
demencia presenil degenerativa. Durante la mayor parte del S. XX el diagnéstico de
esta enfermedad solo se hacia en personas de edades de entre 45 y 65 afios con
sintomatologia de demencia. La denominacién de enfermedad de Alzheimer ha
cambiado bastante a lo largo de los afios. Tanto es asi que nombraron durante
décadas demencia senil del tipo Alzheimer al trastorno en aquellos mayores de 65
afios, mientras que la enfermedad cléasica de Alzheimer se reservaba para los de

edades menores .

Finalmente y después de todas las modificaciones sufridas, el término
enfermedad de Alzheimer fue aprobado oficialmente para definir a individuos de todas
las edades con un patron de sintomas, curso de la enfermedad, caracteristicas y

neuropatologia comunes

El dia internacional del Alzheimer se celebra el 21 de septiembre, fecha elegida
por la organizacion mundial de la salud (OMS)y la Federacion Internacional de
Alzheimer (ADI).


https://es.wikipedia.org/wiki/21_de_septiembre
https://es.wikipedia.org/wiki/Organizaci%C3%B3n_Mundial_de_la_Salud
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1.2 ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

La enfermedad de Alzheimer es una demencia degenerativa cerebral primaria
progresiva con caracteristicas clinicas y anatomopatolégicas propias que esta
intimamente relacionada con la edad. Los rasgos clinicos principales son alteraciones
cognitivas, funcionales, psicolégicas y del comportamiento, muchas veces los primeros
sintomas que aparecen se pueden atribuir a la vejez o al olvido comun @ pero en
ningun caso forman parte del envejecimiento normal®®, g paciente suele empeorar
paulatinamente mostrando problemas perceptivos, del lenguaje y emocionales ™ hasta
llegar a una profunda demencia ®_ La enfermedad suele tener una duracién media
aproximada de 10-12 afios, aunque hay una gran variabilidad entre pacientes ©
determinada por las propias caracteristicas intrinsecas del sujeto, su estado general

9. La enfermedad evoluciona mas velozmente

de salud y los cuidados que recibe (
cuanto mas joven es el enfermo en el momento del diagndéstico, es decir, la patologia
diagnosticada en personas de 45-50 afios puede cursar hasta el final en 3 0 4 afios ©)
La muerte suele darse por neumonia u otras infecciones intercurrentes no por la propia

enfermedad ©.

1.2.1 Nivel neuropatologico

La EA se caracteriza por una atrofia cerebral con pérdida de células
neuronales, degeneracion neurofibrilar con ONF y formacién de placas seniles © Los
ONF son marafas conformadas por pares de filamentos enrollados en forma de hélice
llamados filamentos helicoidales apareados (FHA), constituidos por agregaciones
anbmalas de proteinas Tau hiperfosforiladas mediante una sustancia insoluble, el
péptido beta-amiloide (BA)(s)(g). Las placas seniles son formaciones extracelulares
integradas por grandes deposiciones de péptido BA que ocasionan muerte neuronal e

inflamacién que puede alterar la comunicacion axdén-dendrita ®),

Estas lesiones aparecen inicialmente en una zona concreta del cerebro, para
distribuirse posteriormente a toda la corteza cerebral. Evolucionan desde una de las
capas del I6bulo temporal (fase entorrinal), afectando posteriormente al hipocampo y al
isocortex (fase limbica) y ocupando méas adelante toda la neocorteza (fase
neocortical)(S)(g). En la figura 3 se observan las fases de la enfermedad acompafiadas

de las capacidades cerebrales que se van perdiendo segun la zona cerebral afectada.
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Fases de la enfermedad |
Capacidades del cerebro GDS 3 GDS 4 GDS 5 GDS 6 GDS 7
Memaria epistdica reciente
Memoria episddica remota

Memaria semantica (conosimientos)

Resolucitn de problemas, juicio, creatividad
Personalidad, Comportaniento

Orientacidn

Lengusje

Lectura-escritura

Reconacimiento de ohjelos

Manioulacian de objetos
Contral de orina y defecacian
Capacidades motoras hasicas

Conciencia
Latido del corazdn
Respiracidn
Limbico discreto | Limbico grave Limblco grave Limblco grave Limblco grave y
y neecortical neocortical neocoriical neocortical
discreto posterior posterior grave posterior y
mederado anterior grave

S

G | @D | &

==

Zonas cerebrales lesionadas

i

Figura 3. Pérdida de capacidades cerebrales en relacién con las zonas cerebrales lesionadas.

La intensidad del color indica la magnitud del dafio. Tomada de: (5).

1.2.2 Clasificacion ®

En funcién de la edad la EA se clasifica en:

A. Enfermedad de Alzheimer de inicio precoz, si el comienzo es antes de

los 65 afos.

B. Enfermedad de Alzheimer de inicio tardio, si comienza después de los

65 afios.
A su vez estas dos formas se clasifican en dos subtipos:
A. Familiar, si hay historia familiar

B. Esporéadica, si no hay antecedentes familiares

1.2.3 Caracteristicas y sintomatologia

La EA se caracteriza clinicamente por ser una enfermedad muy heterogénea.
Las manifestaciones se clasifican en dos grandes grupos: cognitivas y no cognitivas o
conductuales. Los sintomas cognitivos suelen aparecer desde el principio de la
enfermedad y progresan de manera continuada a diferencia de los conductuales que

pueden aparecer en cualquier momento durante el curso de la enfermedad @,
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1.2.3.1 Manifestaciones clinicas cognitivas

El mejor marcador clinico de la EA es la alteraciébn de la memoria, afecta
fundamentalmente a la atencién y a la capacidad de aprender y retener lo aprendido.
En el comienzo de la enfermedad se altera la memoria episédica y de evocacién, la
memoria a largo plazo se suele conservar hasta estadios avanzados. Una segunda
manifestacion es la progresiva afectacion de la capacidad de orientacién. También
experimentan modificacion del lenguaje. Lo primero que se altera es lo semantico, es
decir, sufren disnomia o dificultad para encontrar las palabras. Posteriormente lo

sintactico, afectandose la lectura y escritura.

En etapas finales se produce una alteracion del aspecto fonolégico hasta llegar
al mutismo . En la figura 4 se observa que, a medida que la enfermedad empeora, la

alteracion de la memoria es mucho mas rapida que la del lenguaje.

Funciones
cognitivas

Lenguaje

Memoria reciente

Precoz Leve Moderado  Severa Terminal

Figura 4. Evolucidn de las manifestaciones cognitivas en la EA. Tomada de (1)

1.2.3.2 Manifestaciones clinicas no cognitivas

Los pacientes tienen ideas delirantes como por ejemplo la de un robo o una
infidelidad. También tienen alucinaciones, la mas frecuente de tipo visual, es tipica la
aparicion de familiares, esto en ocasiones no genera malestar y no se trata por el
propio bienestar emocional del paciente. Presentan ansiedad y animo depresivo;
preocupacion frecuente sobre su futuro, salud y en ocasiones fobia a quedarse solo en
casa, bafarse o asearse. Normalmente cometen errores en la identificacion de si
mismos o de otras personas Yy tienen una actividad motora aberrante que origina una

gran carga al cuidador. Ademas pueden reaccionar de manera catastréfica con una
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respuesta fisica o emocional brusca y desmesurada. Ocasionalmente el enfermo
puede mostrar desinhibicién verbal, sexual o impulsividad D En las fases finales se
deteriora la musculatura y la movilidad de los sujetos pudiendo llegar a la incontinencia
de esfinteres ®. Se ha observado gue en algun paciente pueden aparecer reflejos del
recién nacido (arcaicos inhibidos en el adulto sano) como el reflejo de prension y el de

succion. En fases terminales el sujeto esta rigido y frecuentemente en posicion fetal®.

En resumen, la EA compromete en pocos afios la memoria del dia a dia de la
persona; después, su capacidad de hablar, razonar, aprender y actuar; hasta que,

finalmente, acaba con sus capacidades bésicas.

1.2.4 Etapas de la enfermedad
El enfermo de Alzheimer suele pasa por diferentes fases, estas no son
regulares sino que existe una superposicion de sintomas entre la normalidad, el

deterioro cognitivo leve y la demencia ©), Etapas:

¢ Inicial, con una sintomatologia ligera o leve, el enfermo mantiene su autonomia y

solo necesita supervision cuando se trata de tareas complejas ®

e Intermedia, con sintomas de gravedad moderada, el enfermo depende de un

cuidador para realizar tareas cotidianas ®

e Terminal, aqui el enfermo es totalmente dependiente. Todas las areas de la

funcién cognitiva estan afectadas ®

1.2.5 Etiologia
Es fundamental conocer las causas de la EA, es necesario para pautar una
terapia y un pronéstico especificos. La mayor parte de los casos son esporadicos y no

se conoce la causa (5).

1.2.5.1 Causas genéticas

En torno al 10% de los casos la enfermedad es hereditaria con una transmision
autosomica dominante. Los estudios iniciales del ligamiento genético demostraron que
el gen de la enfermedad de Alzheimer que codifica la proteina precursora amiloide
(APP) se localiza en el brazo largo del cromosoma 21 ©_ otro gen susceptible es la
Apo-¢ (locus genético polimérfico que codifica la Apolipoproteina E) que tiene tres
alelos; el alelo €4 predispone de manera importante a la EA (10) contribuyendo al

deposito de péptido BA sintetizado a partir de APP ®),
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La APP es una proteina transmembrana que puede escindirse mediante la a-
secretasa y la y-secretasa previniendo la formacién de BA, pero en algunos casos
actuan la B-secretasa y la y-secretasa, produciendo BA que se acumula lentamente a
medida que la edad avanza (figura 5). Esta acumulacion en el tejido cerebral inicia una

cadena de acontecimientos que finaliza en las alteraciones morfologicas de la EA y la
demencia ©.

' =]

. ~1
sl AN\ Proteina i‘cjj ! (‘
{ | | precursora Q\,.'_ »—j
R "r\ &?‘,;-’ amioide = Fragmento soluble
. )
- | _de
B-socretasa - e ' 4 =
- ol [. o Escisién por
Sitios de -SOCTEtAsE —— '- a (-secratass
escision |
por:
Escision por
Ysecrelasa —uuuE 200 = Hf, pooD 2 1-secretasa
{
= r
i ‘: Il_ ]
1 ' =
A COOH \N_\,x/ Fragmento soluble B C.OCH

Escision por

oooodi]rnboo M deamae

COOH 5 <
Fitras amiloideas

{ Escision por
X ia f-secrstasa //
l | } Péptido AR > / Agregados A

Figura 5. PPA escindiéndose de las dos formas posibles generando en uno de los

casos agregados BA. Tomada de: (5).

1.2.5.2 Causas no genéticas

Los genes en la enfermedad no funcionan de manera o “todo o nada” 19 Esto
es; las influencias ambientales también modifican la expresién de esta enfermedad.

Tanto desencadenandola o adelantandola, por ejemplo un traumatismo craneal, como

retrasando la expresion de los genes y por tanto enlenteciendo el proceso
(11)

neurodegenerativo. Podemos observarlo en la figura 6y 7

Figura 6. Efecto hipotético (por

ejemplo un traumatismo craneal) que puede

Resultado

disminuir la edad de aparicibon de la

enfermedad. Tomada de: @

Edad
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Figura 7. Efectos hipotéticos de un

factor beneficioso que puede incrementar la

Resultado

edad de aparicién de la enfermedad. Tomada

de: @

Edad

Actualmente tenemos un conocimiento limitado sobre los factores de riesgo
modificables en la EA. El mejor factor de riesgo establecido es la edad, a mayor edad
mayor riesgo, pero también hay una buena evidencia epidemiolégica para sugerir que
un nivel de educacion bajo pueden incrementar el riesgo de desarrollo de EA. Existen
nuevas investigaciones que amplian este campo sugiriendo que ciertos componentes
nutricionales pueden jugar un papel beneficioso o perjudicial en la EA y el deterioro
cognitivo (DC) ©.

1.2.6 Epidemiologia

En la actualidad la EA es una patologia de por vida. Considerando distintos
grupos de poblacién, la incidencia de la EA es del 3% entre los 65 y 74 afios, del 19%
entre los 75 y 84 afios, y del 47% a partir de los 85 afios ®) parece que afecta méas a
la poblaciéon femenina, pero puede que sea un sesgo estadistico, ya que las mujeres

tienen una esperanza de vida mayor ©

1.2.7 Diagnostico

El diagnéstico de la EA estd basado en una combinacién de datos
anatomopatolégicos del tejido cerebral y datos clinicos. Esta combinaciéon permite

realizar el diagndstico en el 80 al 90% de los casos ®),

En la actualidad hay documentos ampliamente consensuados sobre los
criterios diagnosticos de EA, existen también una serie de test que ayudan y
complementan la valoracion de la pérdida de las capacidades vitales del paciente. Un
ejemplo es el Mini Mental State Examination (MMSE) (Anexo I), utilizado en el
diagndstico de demencia o para comprobar la progresion y severidad de la patologia,

es un breve test que puntia de 0 a 30 de mayor a menor grado de demencia (figura
8) D),
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20 Pérdida de la
independencia funcional
w 1s
w
=
= - Problemas de comportamiento
5 WEreso en neslencia
] seEm =eEE [epe kssssssssmssnm suEE
ARDS 1 Fl 3 4 5 & 7 8 o

Figura 8. Historia natural de la EA. MMSE: puntuacién del test. Tomada de: (9).

1.2.8 Tratamiento ©

A pesar de que la EA es una enfermedad grave irreversible e incurable, existen
algunos tratamientos para modificar y mejorar su evolucién. El tratamiento
farmacologico tiene tres grandes ambitos: el tratamiento de estabilizacion que
interviene en los eventos bioquimicos cerebrales, el tratamiento sintomatico cognitivo y
el tratamiento sintomatico de los trastornos psicolégicos y del comportamiento. El
tratamiento no farmacolégico engloba una amplia variedad de técnicas como por
ejemplo orientacion a la realidad, los programas de estimulacion y actividad cognitiva,
las terapias cognitivas especificas, la prevencién y tratamiento de los trastornos

psicologicos y del comportamiento, etc.

1.3 ALIMENTACION Y ENFERMEDAD

1.3.1 Previa a enfermedad

En las dltimas décadas se ha acumulado evidencia cientifica suficiente 2

para afirmar que la dieta de la poblacion espafiola estd sufriendo grandes
modificaciones tanto cualitativas como cuantitativas deteriorandose progresivamente y
desviandose del patron de dieta Mediterrdnea (DiMe) en el que antes nos
encontrdbamos. Estas alteraciones se traducen en un déficit de nutrientes claves para
la estructura y funcion cerebral, como por ejemplo: acidos grasos omega-3 (AGw3),

vitamina E, carotenoides y acido félico y a una ingesta excesiva de otros de peor
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calidad nutricional como pueden ser los acidos grasos saturados (AGS), grasas trans,
azucares simples lo que puede llevar asociado un riesgo de malnutricibn por
exceso™?. Esta situacion afecta a cualquier rango de edad, y es clave en los periodos

mas delicados de la vida, como son la etapa de desarrollo y la vejez.

Paraddjicamente, pese a hallarnos en una sociedad desarrollada, existe sobre
todo en poblacién anciana un riesgo muy elevado de desnutricion. Segun un estudio
publicado en 2009, en Espafia, los individuos mayores de 65 afios estan en riesgo de
malnutricion y un 4% presenta desnutricion franca 1209 | a malnutricion, la caguexia
y la pérdida de peso excesiva han manifestado ser factores asociados a la disfuncién
cognitiva y a la disminucién de las actividades de la vida diaria 1213 por tanto el
potencial papel de la nutricibn en el desarrollo de la EA es de gran interés ya que
puede formar parte de nuevas y efectivas estrategias preventivas e incluso

terapéuticas (13)

1.3.2 Durante la enfermedad

Las dificultades en la alimentacion del enfermo de Alzheimer en el &mbito
familiar con el progreso de la enfermedad se van haciendo cada vez mas manifiestas.
Los habitos dietéticos de estos pacientes cambian drasticamente 12 En general estos
enfermos experimentan una serie de alteraciones que desembocan en una pérdida
involuntaria de peso: en etapas tempranas de la enfermedad se dafia el olfato y el
gusto; hay un deterioro en la capacidad de gestionar la compra y preparacion de los
alimentos; y hay un aumento de las necesidades energéticas por la depresion, el
aislamiento social, la agitacion y la presencia de otras enfermedades. En etapas mas
avanzadas de la enfermedad los pacientes olvidan el comer, no reconocen los
alimentos y dependen de alguien para ser alimentados, ademas pueden presentar
anorexia y/o disfagia 18 La disfagia es la aparicion de dificultad para la deglucion. La
incidencia de disfagia a liquidos es mayor, ocupando un 26%, que a sélidos con un
19% 7. Estos datos no guardan relacién con las medidas de adaptacién de la
alimentacién en los pacientes, la mayor parte de los enfermos y/o cuidadores no
utilizan gelatinas ni espesantes para mejorar la deglucién de liquidos y un gran nimero
de estos no realiza de manera correcta las modificaciones y adaptaciones necesarias
en un plato sélido para que posea una calidad nutricional éptima. La disfagia puede
poner en riesgo la vida de estos pacientes a corto o medio plazo con ciertas
complicaciones como atragantamientos, deshidratacién, malnutricion energético-
proteica y broncoaspiraciones que pueden llevar al enfermo a una infeccién

potencialmente mortal como la neumonia @0 A nivel hospitalario la desnutricion en
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estos pacientes esta presente hasta en el 50% y se ha asociado con un aumento de
complicaciones como Ulceras por presion, fracturas de cadera, infecciones, anemia,
disfuncion cognitiva y por ende un incremento de la morbilidad y mortalidad. En estos
casos esta totalmente justificado el empleo de alimentos moderadamente energéticos
que aseguren una ingesta proteica de calidad y en una cantidad mayor a las
recomendaciones generales (0,8-1 g/kg) 18) como ya se ha mencionado el patrén de
consumo cambia, las frecuencias de consumo de alimentos de estos pacientes son: un
consumo de lacteos muy elevado, siendo muy inferior el aporte de otros alimentos
proteicos como la carne, el pescado y los huevos. En cuanto al los hidratos de carbono
el consumo tampoco es correcto, solamente la mitad de los pacientes estudiados
consumen este grupo de alimentos diariamente. El consumo de frutas y verduras
disminuye pero paradojicamente disminuye mas mas la que esta cocida, que es la que
podrian tolerar mejor. EI consumo de legumbres y frutos secos est4 bastante
extendido, lo que favorece al aporte de minerales, vitaminas y fibra. En relacion con la
hipodipsia y la disfagia a liquidos en estos pacientes ocurre que su aporte hidrico

diario es extremadamente reducido @7,

En muchas ocasiones la disfagia no es
diagnosticada y sus cuidadores no tienen el conocimiento suficiente en cuanto a
medidas para abordar este problema (espesantes, ejercicios para mejorar la
deglucion...) 12) Esto conlleva un gran obstaculo ya que, el cuidado del estado
nutricional del paciente puede ser una buena estrategia para prevenir ciertas
complicaciones. Son en este momento las asociaciones de enfermos las que mas
acttan en este ambito. (Anexo Il). Por otro lado, la informacién que los enfermos y sus

familias reciben en el entorno sanitario es, en la mayoria de los casos, insuficiente @n,

Por tanto, un adecuado manejo nutricional podria ayudar al tratamiento de la
enfermedad. El enfermo de Alzheimer se encuentra en una situacion de riesgo
nutricional por lo que a lo largo de su patologia serd fundamental la prevencion,
intervencion precoz y adaptacion de un correcto soporte nutricional en el mejor de los
casos individualizado @), Llevar a cabo una alimentacién equilibrada, conocer la forma
mas adecuada de adaptarla a la evolucion del paciente y aprovechar los mejores
momentos para la alimentacién deben ser pautas basicas en el plan de cuidados. Los
responsables del enfermo y sus familiares deben poseer estos conocimientos para

formar parte activa del mismo.
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3. JUSTIFICACION DEL TRABAJO

Desde que el ser humano es consciente, el envejecimiento ha sido un proceso
que preocupa y sorprende. Las demencias no son la principal causa de dependencia
en los ancianos, pero si las mas importantes a la hora de suponer una demanda

@ Esta enfermedad la padece el enfermo pero también su

creciente de cuidados
ndcleo personal mas cercano. Este grupo de personas que la sufre, tiene que

entenderla, afrontarla e intentar adaptarse progresivamente.

Esta estimado que 24 millones de personas padecen de demencia en todo el
mundo, apareciendo anualmente 4,6 millones de nuevos casos 19 se predice que la
prevalencia global de demencia se multiplicard por dos cada 20 afios hasta alcanzar
posiblemente la cifra de 80 millones de personas en 2040, asumiendo que no existan
cambios en la mortalidad o nuevas estrategias eficaces para la prevencion y el
tratamiento de la enfermedad ?* (figura 9). Uno de los mayores problemas que
conlleva son los costes econémicos y sociales; ya sean costes directos (cuidados
sociales y médicos) o

indirectos (cuidados ez

aportados por familiares 'y /a 7
amigos). En 2010 se v
estimé que el coste ' e

mundial de las demencias
fue de 604 billones de

dolares, casi tanto como

lo gastado en cancer,
enfermedades cardiacas e

infartos juntos ). iskaasiui SLERPARRR e

Figura 9. Crecimiento de la EA a lo largo de los préximos afios. Tomada de: 1)

La literatura cientifica esta abarcando nuevos campos en la EA en los que se
investiga la relacion que puede tener la patologia con la nutricidn y las posibles
intervenciones que se pueden llevar a cabo para frenar este gran problema de salud
publica mundial. Por todo esto he escogido este tema para mi revision bibliogréfica, es
interesante, de actualidad, muy necesario en un futuro y controvertido todavia, ya que

los resultados en la mayoria de los casos no son muy claros por el momento.
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4. OBJETIVOS

Esta Revision Bibliogréfica tiene por objetivo principal buscar, escoger, estudiar
y analizar distintas publicaciones referentes a la Enfermedad de Alzheimer. Con ellas
pretendo adquirir nuevos conocimientos y aclarar otros sobre esta enfermedad asi
como investigar en fuentes bibliogréficas si existe una relacion de la EA con la

alimentacion en lo relativo a su manejo y prevencion.

A. Objetivo principal: realizar un estudio bibliografico sobre la relacion existente

entre la nutricion y la EA.
B. Objetivos secundarios:

o Reflexionar y sacar conclusiones sobre la dificultad que tienen los
pacientes y cuidadores respecto a la alimentacion saludable en enfermos

de Alzheimer.

o Reflexionar y sacar conclusiones sobre la preocupante situacion en la que
nos encontramos respecto a esta enfermedad y su extension e identificar

la necesidad de nuevos estudios sobre este tema.

o |dentificar el papel del Dietista-Nutricionista en el equipo multidisciplinar
que trata esta patologia .

5. MATERIAL Y METODOS

Para la realizacion de este trabajo fin de grado se ha hecho una revision
bibliografica utilizando distintas fuentes tales como articulos cientificos publicados en
revistas de investigacion, libros de texto, libros especializados, trabajos de revisién
sistematica, diferentes paginas web, guias de la enfermedad y charlas virtuales de

cientificos expertos en el tema.

La estrategia de blsqueda de los articulos cientificos se ha desarrollado en las
bases de datos mas importantes y con mayor contenido bibliografico: PubMed,
MEDLINE y SciELO, donde se han encontrado articulos con un gran peso cientifico.
Algunas de las palabras clave introducidas para esta investigacion fueron: “Alzheimer
disease”, “dementia”, “nutrition”, “food”, “treatment”, “cares”, “lipids”, “protein”,
“carbohidrats”, “prevention”, “risk”. De todo el conjunto de articulos encontrados se
escogieron, tanto en inglés como en espafiol los mas actuales, relevantes e
innovadores en cuanto al tema de estudio. Para esto, se tuvo en cuenta el titulo, el afio

de publicacién, la revista en la que se encontraba y el resumen del articulo,
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descartando los que a juicio personal no eran de interés para este trabajo. Se ha
utilizado material bibliografico publicado entre los afios 2000 y 2016. Sin embargo,
siempre que se ha creido oportuno se han utilizado informacion publicada en afios

anteriores.

6. RESULTADOS Y DISCUSION

1.4 LA DIETA COMO FACTOR DE RIESGO EN LA ENFERMEDAD DE
ALZHEIMER

La forma de alimentarnos marca muchos de los aspectos de nuestra salud y
bienestar desde que nacemos. Durante estos Ultimos afios los estudios e
investigaciones han ido aumentando y obteniendo progresos poco a poco, haciendo
gue empecemos a vislumbrar lentamente conclusiones claras. La dieta es uno de los

factores ambientales modificables mas importante (22),

A pesar de que la prevalencia de EA estd aumentando exponencialmente, el
conocimiento sobre los factores de riesgo modificables en esta enfermedad son
limitados . La alimentacion esta comenzando a tomar un papel mas protagonista,
ha empezado a ser una nueva variable de estudio para comprobar como y cuanto

influye en esta patologia.

La prevencion primaria y secundaria de esta enfermedad mediante el correcto
conocimiento de sus factores de riesgo y su control es fundamental en el manejo de la
epidemia que se avecina. 12 Los componentes dietéticos, especialmente en etapas
de desarrollo y envejecimiento, influyen de manera importante en las funciones
cognitivas e intelectuales, y pueden retrasar o prevenir el DC asociado ala edad y a la
EA. Hay estudios que sugieren que el estado de base prooxidante e inflamatorio del
organismo favorecido por una dieta inadecuada esta relacionado con el DC, la EA y
otras enfermedades degenerativas y crénicas (12) También existe evidencia creciente
que indica que los factores de riesgo cardiovascular (hipercolesterolemia, tabaquismo,
sedentarismo, hipertension arterial, diabetes, obesidad) favorecen los problemas
cognitivos asociados a la edad asi como a la EA (12), Algunos de estos factores estan
irremediablemente vinculados a la dieta y se corresponden con un mal uso de esta.
Existe una evidencia progresiva que indica la posibilidad de que nutrientes como los
antioxidantes, las grasas ingeridas por la dieta, el grupo de vitaminas B o la cantidad y
calidad del pescado consumido sean un nuevo factor de riesgo afiadido en el
desarrollo de EA vy el deterioro cognitivo asociado a la edad 13 En 2010 un estudio

realizado en Nueva York concluy6 que el patrén dietético que habian analizado podria
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ser un factor protector frente a la EA. Este patrén se componia de una alta cantidad de
alimentos como aceite de oliva, nueces, pescado, tomates, aves de corral, cruciferas,
frutas, verdura de hoja ancha y una baja cantidad de otros como productos lacteos

enteros, carne roja y mantequilla para conseguir un perfil saludable de nutrientes 22),

Actualmente el conjunto de los diversos estudios relacionados con este tema
muestran evidencias que sugieren que unos habitos dietéticos saludables en todas las
etapas de la vida, una mayor adherencia a la dieta Mediterranea y un estilo de vida
sano tanto mental como fisico podrian constituir una defensa frente a las alteraciones
cerebrales de la vejez y prevenir en cierta medida el riesgo de enfermedades

neurodegenerativas como la EA 12

1.5 LA DIETA, UNA ESTRATEGIA MAS DURANTE LA ENFERMEDAD

Una vez instaurada la enfermedad es fundamental llevar un tipo de nutricién
adecuado al individuo y a sus circunstancias. Es claro que el tratamiento nutricional no
va a curar la enfermedad pero parece ser que si puede paliar algunos de los sintomas
o bien retrasar el progreso del deterioro cognitivo ligado a la patologia (18) Ademas va
a aportar un bienestar fisico y psicoldgico a los enfermos y sus cuidadores, ya que el
gue un paciente no coma correctamente produce ademas de inquietud y preocupacién

malnutricion.

Lo mas importante en estos sujetos es identificar el riesgo de malnutricién, esto
se puede llevar a cabo con una evaluacién del estado nutricional mediante un
cuestionario estandarizad y validado “The Mini-Nutritional Assessment” (MNA). (Anexo
[l). EI MNA ofrece datos de manera rapida sobre el estado de nutricion en individuos
de la tercera edad. Esta informacion se extrae de los siguientes apartados: una
evaluacién general, una evaluacion antropométrica, otra evaluacion dietética y por
altimo una valoracién de la percepcion personal de su estado de salud y de su forma
de alimentarse, este Ultimo dato en estos pacientes puede ser poco informativo si su
estado mental ya estd afectado por la enfermedad. El recuento de puntos en el
cuestionario permite clasificar en tres categorias el estado nutricional del paciente:
normal (24 puntos), riesgo de desnutricion (17-23,5 puntos) y desnutricion (>17
puntos). Ademas del MNA se pueden utilizar otros cuestionarios para detectar la
desnutricién en adultos mayores 19 Es importante también evaluar regularmente el
estado nutricional mediante indicadores biol6gicos e inmunoldgicos y exploraciones

clinicas (edemas, lesiones en piel y labios...).
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Se estudiara también el requerimiento energético del paciente. Para este
calculo se pueden usar distintos métodos (calorimetria indirecta, férmulas con factores
de estrés). Diversos autores han aportado férmulas especificas para estos enfermos
pero no hay una seguridad clara en ellas. Este requerimiento se comparara con la

ingesta diaria del sujeto y se observara si es adecuada o deficitaria (16)

Las recomendaciones nutricionales seran las mismas que para su grupo de
poblacion. Para el aporte energético-proteico, en el caso de ser necesario, se utiliza
suplementacién oral. Aun no se ha llegado a una conclusién clara respecto a las

necesidades de otros nutrientes que parece que si que son beneficiosos en la EA.

Cuando existe una asistencia nutricional adecuada en pacientes demenciados
es mas dificil que desarrollen una malnutricion, por lo que en la practica clinica
asegurar la ingesta ajustada de nutrientes y de energia en sujetos con EA es
fundamental. Gracias a esta serie de protocolos es mas probable que los pacientes

mantengan un estado nutricional adecuado que permite una mejor calidad de vida (16)

1.6 VITAMINAS Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

1.6.1 Vitamina B asociadas al metabolismo de la homocisteina

El péptido BA es una proteina de 36 a 43 aminoacidos que se sintetiza a partir
de la PPA y patolégicamente se acumula en el tejido cerebral. Se han estudiado ya
varias terapias prometedoras enfocadas a evitar la formacion de BA y todas han
fallado en las etapas tardias de los ensayos. Un enfoque alternativo es intentar
modificar los factores de riesgo no genéticos y tratar a la poblacion con riesgo de un
posible desarrollo de demencia antes de que aparezcan los primeros sintomas. Asi
pues, nuevos estudios enfocados en las vitaminas del grupo B empiezan a sacar

conclusiones @2,

La homocisteina (tHcy) es un aminoacido azufrado derivado del metabolismo
de la metionina, una proteina procedente de la dieta. Las vitaminas B6, B12 y &cido
félico intervienen es su metabolismo como cofactores, asi como en procesos de
metilacion esenciales para la funcion cerebral. Un déficit de B6, B12 y acido félico se
asocia a concentraciones plasmaticas elevadas de homocisteina (tHcy plasmatica >15
umol/l.), a estas concentraciones la homocisteina es neurotéxica y puede ejercer
efectos directos sobre la funcién cognitiva. La hiperhomocisteinemia puede corregirse
con una ingesta elevada de estas vitaminas que estan contenidas en los alimentos que

muestra la tabla 1 2,
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Nutriente Alimentos en los que se encuentra

Vitamina Besugo, lubina, frutos secos, lentejas, soja

Bl

Vitamina Almendra, champifién. Higado, yema de huevo, levadura de cerveza,
B2 leche, queso, espinaca, germen de trigo

Vitamina Atun, lubina, salmédn, té verde, queso, harina, carne, champifién
B3

Vitamina Higado, platano, pollo, salmén, frutos secos, lentejas, germen de trigo,
B6 cereal integral

Vitamina Higado, espinacas, acelgas, levadura de cerveza, aguacate, brotes de
B9 soja, frutos secos, yema de huevo, germen de trigo

Vitamina Higado, almejas, sardinas, caballa, ostras, anguila, carne, huevo

B12

Tabla 1. Alimentos ricos en vitaminas del grupo B.

En un estudio llevado a cabo es San Louis en 2013 se demostré que el
tratamiento con vitaminas del grupo B para disminuir el nivel plasmatico de tHcy
reducia marcadamente la atrofia producida en la materia gris en regiones
particularmente susceptibles a la EA (regiones relacionadas con la memoria a largo
plazo y la memoria visuoespacial). En este estudio se vio que la pérdida total de
volumen de materia gris durante los dos afios que durd (2% en el grupo placebo, 1,4%
en el grupo tratado con vitaminas) es comparable con las medidas anuales de la tasa
general de atrofia cerebral obtenidas en un estudio anterior realizado por ellos (1,08%
en el grupo placebo, 0,76% en el grupo tratado con vitaminas). Una posible hip6tesis
gue puede explicar por qué disminuyendo la tHcy decrece la tasa de atrofia en
regiones especificas del cerebro estid relacionada con la presencia de ONF. El
depdsito de ONF esta causada por la formacién de la proteina Tau hiperfosforilada vy,
una cantidad aumentada de tHcy conlleva a un incremento de la hiperfosforilacion de
la proteina Tau. Por lo tanto, reduciendo la concentracién de tHcy es posible que
puedan decrecer los niveles de proteina Tau hiperfosforilada y de este modo reducir el

grado de atrofia regional de la materia gris. En ciertos estudios poblacionales se ha
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encontrado que la concentracion plasmatica de tHcy aumenta con la edad. La
proporcion de adultos de mas de 60 afios con niveles de tHcy mayores de 13 pmol/l,
incluso en ciudades con obligada suplementacion de acido félico, esta entre el 9 y el
14%. Asi, una significativa proporcidon de adultos pueden estar en mayor riesgo de
demencia como resultado de una elevada concentracion de tHcy 23 Son necesarios
ensayos mas grandes en cuanto a nimero de sujetos y mas extendidos en el tiempo
para determinar el umbral éptimo de tHcy que justifique la suplementacion con

vitaminas del grupo B y como influiran estos en la incidencia de demencia.

Actualmente la evidencia epidemiolégica sobre el efecto de la homocisteina y
de las vitaminas asociadas a su metabolismo es limitada. En varios estudios, alguno
de ellos reflejado en la tabla 2, si que se han demostrado los efectos protectores para
las vitaminas B6, B12 y acido félico y se han observado los efectos de riesgo para la

tHcy pero con ciertas limitaciones 2.

Estudio Intervencion Resultado | n | Seguimiento | RR (IC) multivariante/resultados

Vitaminas relacionadas con la homocisteina
Durga, 2007 | 800 ug de acido félico | Funcion cognitiva | 818 3 afos Mejoria S en velocidad
procesamiento y sensimotora
Eussen, 2006 | 1.000 ug de vit. By; Funcién cognitiva | 195 24 sem NS
+ 400 pg de acido
félico
McMahon, 500 pg de vit. By; + Funcion cognitiva | 276 2 anos } Hd en grupo de intervencion
2006 1.000 pg de acido félico NS
+ 10 mg de vit. Bg
Clarke, 2003 | 81 mg de AAS; 1.000 ug | Funcién cognitiva | 149 12 sem } Hdi en grupo de intervencién
de vit. By; + 2.000 ug de vit. By; NS

acido félico; 500 mg
de vit. E + 200 mg de
vit. C

Bryan, 2002 15 ug de vit. Byz 0 Funcion cognitiva | 211 35 dias Mejorfa S memoria
750 ug de acido félico
0 75 mg de vit. Bg

Fioravanti, Acido folico Funcion cognitiva | 30 60 dias Mejorfa S en memoria
1997 y atencion, especialmente si
t deficit inicial de acido félico

Tabla 2. Evidencia epidemiolégica de los ensayos clinicos aleatorizados sobre el efecto de las

. . . L 12
vitaminas relacionadas con la homocisteina. Tomada de: (12)

1.6.2 VitaminaD

Se han identificado mecanismos que relacionan los niveles de vitamina D y la
demencia. Los receptores de vitamina D se encuentran en todo el cerebro, incluyendo
las &reas relacionadas con la memoria. Asimismo, una de las enzimas para la

activacion de la vitamina D, la 1 alfa-hidroxilasa, se produce en varias regiones

19



Nutricidon en el manejo y la prevencién de la enfermedad de Alzheimer

cerebrales. La forma activa de la vitamina D, 1,25-dihidroxicolecalciferol (1,25-D3)
regula la expresion de moléculas cerebrales como la neurotrofina que favorece la
supervivencia de las neuronas. Se ha observado que in vitro la vitamina D estimula a
los macrofagos que potencian la eliminacion de placas amiloides, y que reduce la

citotoxicidad y la apoptosis inducida por el depésito amiloide en las neuronas @24

Con la aparicion de la demencia el sujeto cambia sus habitos dietéticos y
reduce su actividad fuera de casa, esto puede derivar en una disminucion de la

concentraciéon de vitamina D. Se han realizado meta-andlisis recientes “®

gue han
confirmado que la baja concentracién de vitamina D en sangre estd asociada con la
prevalencia de EA, con la demencia y con el DC. Existe una hipétesis en la que los
autores describen que el riesgo de DC aumenta notablemente cuando las
concentraciones de vitamina D sérica estan por debajo de valores entre 25 nmol/L y 50
nmol/L ®®. Sin embargo hay mas estudios al respecto y no todos son coincidentes. En
un estudio llevado a cabo por la Academia Americana de Neurologia en 2014 @ han
querido determinar si las bajas concentraciones de vitamina D se asocian con un
incremento del riesgo de demencia y EA. En su muestra analizada encontraron que el
riesgo de desarrollar una demencia o la EA era significativamente més alto en
pacientes que tenian una deficiencia media o severa de calciferol (25(OH)D). Aquellos
gue tenian un déficit medio incrementaban el riesgo en un 51%, mientras que los que
poseian un déficit severo se incrementaba un 122%. Concluyeron que el déficit de
vitamina D esta asociado con un incremento sustancial del riesgo de desarrollar algin
tipo de demencia o la EA pero que se necesitan mas estudios para corroborar sus
resultados y extenderlos en otro tipo de poblaciones. A parte de esta conclusion
también se centraron en cual puede ser el nivel éptimo de vitamina D para la poblacién
general ya que se mantiene sin fijar con exactitud. Los resultados de este estudio
indican que la vitamina D puede ser neuroprotectora y que un valor alrededor de 50
nmol/L puede ser suficiente para favorecer la disminucién del riesgo de demencia 24)
Sin embargo hay que tener en cuenta que la exagerada suplementacién con vitamina
D puede no ser tan beneficiosa para la funcién cognitiva ya que la hipercalcemia
inducida por la excesiva ingesta de vitamina D puede aumentar el riesgo de

demencia.®

1.6.3 VitaminaEyC

El estrés oxidativo y los procesos inflamatorios resultan en Gltima instancia en
una interrupcion del funcionamiento de la célula neuronal y la sefializacién llevandola a

la muerte. Antioxidantes como la vitamina E y la C constituyen el mecanismo de
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(13)

defensa endogena para combatir el estrés oxidativo Algunos estudios han

mostrado que el consumo de vitamina E tiende a ser bajo en pacientes de EA 29)

La vitamina E (tocoferoles y tocotrienoles) es liposoluble y un potente
antioxidante que se encuentra dentro de las membranas celulares y la vitamina C
(&cido ascorbico) es un importante antioxidante soluble en agua circulante en plasma
gue protege a las lipoproteinas de baja densidad (LDL) de la oxidacion. Estas dos
vitaminas actuan en sinergia porque el acido ascérbico reduce el a-tocoferol oxidado
gue lo lleva a su regeneracion (139 Estudios in vitro sugieren que los antioxidantes,
incluyendo estas dos vitaminas, pueden prevenir la hiperfosforilacién de las proteinas

Tau (25).

La literatura cientifica no es consistente en relacion con los beneficios de la
suplementacion con antioxidantes. No establece ninguna dosis segura ni efectiva y se
cree que esta medida no se debe recomendar para la prevenciéon de la EA. Sin
embargo, el consumo de antioxidantes en forma de alimentos debe ser prioritario
porque estos contienen importantes sustancias fitoquimicas que interactian unas con
otras intrinsecamente, potenciando sus efectos beneficiosos. Ademas la vitamina E
encontrada en los suplementos es normalmente sintética y compuesta solo por una de
las ocho isoformas (a-tocoferol), las formas dietéticas de la vitamina E se deben utilizar
antes que el suplemento ya que proporcionan diferentes combinaciones de tocoferol y
tocotrienol, que probablemente puedan jugar un papel importante en la prevencion de
la EA ®.

En resumen, la evidencia mas importante en cuanto a proteccion antioxidante
contra la EA se relaciona con el alto consumo en forma de alimentos que contengan la
vitamina E. Los alimentos ricos en vitamina E incluyen aceites vegetales como el
aceite de oliva, margarinas, frutos secos (especialmente nueces y almendras) y
semillas (especialmente semillas de girasol). Los alimentos moderados en vitamina E
son los granos, la yema de huevo, algin vegetal como la berza y fruta (aguacates,

manzanas, melén, etc.) 13),

1.7 LIPIDOS Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

El peso seco del cerebro esta constituido en un 60% por lipidos. El 50% de los
acidos grasos (AG) de la materia gris son poliinsaturados (AGP) siendo el 30% de
estos AG de cadena larga w3 (AGw3). Los lipidos de la dieta determinan la

composicion y funciébn de las membranas celulares, su fluidez, influyen en los
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procesos inflamatorios, la coagulabilidad sanguinea y la aterogenicidad. Todos ellos

factores implicados de una u otra manera en la funcién cognitiva (12),

1.7.1 Acidos grasos w3

Los &cidos grasos poliinsaturados w3 de cadena larga incluyen acido a-
linolénico (ALA), acido eicosapentanoico (EPA) y acido docosahexanoico (DHA), todos
ellos son grasas que ingerimos a través de la dieta, en la tabla 4 se muestran
alimentos ricos en AGw3, se incorporan en las membranas celulares y juegan un
papel en el proceso antiinflamatorio y en la viscosidad de las membranas 29) Aunque
el DHA no es estrictamente un &cido graso esencial al obtenerse de &cido esencial
ALA, su sintesis a nivel endégeno no es muy eficiente, pues solo menos del 10% se
transforma en EPA vy, de este, solo una pequefa porcion pasa a ser DHA, cantidad
insuficiente para suplir las necesidades del organismo 12 se ha observado que con la
edad, de manera fisiol6gica, en el cerebro se van perdiendo acidos grasos w-3 de
cadena larga y que, ademas, cerebros de pacientes con EA tienen menos niveles de
DHA ),

El anébmalo depdsito de proteinas BA y Tau en la EA se asocia a una
inflamacién cronica que dafia irreversiblemente las neuronas. La dieta, como
acabamos de mencionar, seguin su composicion en lipidos puede mostrar efectos anti
o proinflamatorios. En el caso de los AGw3 reducen la sintesis de citocinas
proiinflamatorias, protrombdéticas y vasoconstrictoras 12 En relacion con la viscosidad
en membranas, si existe una deficiencia de ALA y DHA se producen cambios
fisiolégicos que alteran las propiedades de membrana como la fluidez y la
permeabilidad e inducen alteraciones de comportamiento y neurosensoriales
(12)28) Tan importante es la ingesta de w3 como su equilibrado aporte junto con el AG
w6. Esto se debe a que el AG w3 y el w6 compiten por las mismas enzimas
desaturasas. Si es elevada la cantidad de w6 y desequilibrada en w3 se vera afectada
la conversion de ALA en EPA y DHA que disminuira, favoreciendo la sintesis de
eicosanoides proinflamatorios. La relacion w6/w3 no deberia sobrepasar de 4-6/1,
siendo lo deseable 2-3/1. Por todo esto, la evidencia cientifica sugiere que una alta
concentracion plasmatica de EPA y DHA y un ratio w6/w3 bajo se asocian con menor
riesgo de desarrollar AE, mientras que una baja cantidad de acido graso poliinsaturado

w3 se asocia a mayor riesgo de AE o demencia @n,

22



Nutricidon en el manejo y la prevencién de la enfermedad de Alzheimer

Segunda fuente No
Alimentos ricos en w3 alimentaria de contienen
w3 EPA y DHA

Pescados azules en general, pescados de aguas
Frutos secos

frias,( atan, bonito, tiburén o cazén o salmon) y Alimentos de

| Aceite de linaza ]
algas origen

Semillas de lino y vegetal
calabaza (ALA)

*El pescado de piscifactoria es méas pobre en w3

que el salvaje por su alimentacién con fitoplacton

Tabla 4. Alimentos con distintas cantidades de AGw3.

Para cubrir la ingesta diaria recomendada (IDR) de EPA y DHA, se recomienda
consumir pescado diariamente incluyendo 2-3 raciones semanales de pescado graso.
En la mayoria de los paises occidentales la dieta consumida es insuficiente respecto a
cantidad de AGw3, constituyendo una ingesta de ALA alrededor del 50% de las IDR.
Para llegar a las recomendaciones de EPA y DHA y al mismo tiempo alcanzar el ratio
correcto de w6/ w3, no solo se deberia consumir mas pescado, sino que se deberia
disminuir el consumo de w6. Sustituir los AGS y los AG trans por AGM (aceite de oliva)
y AGw3 (pescado azul) mejoraria la relacién w6/w3 al tiempo que ayudaria a proteger

frente a la inflamacién y el estrés oxidativo (12)

1.7.2 Colesterol

Estudios metabdlicos han demostrado que las dietas con alto consumo de
acidos grasos saturados (AGS) frente a acidos grasos poliinsaturados (AGP) y
monoinsaturados (AGM) empobrecen el perfil de colesterol plasmatico, se produce un
incremento de las lipoproteinas de baja densidad (LDL) y un descenso de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL). Se ha concluido también que personas que
consumen alimentos con un contenido en grasas trans alto, obtenidas de la
hidrogenacién parcial de aceites vegetales, tienen un riesgo mayor de padecer

hipercolesterolemia @7,

La asociacion entre las grasas de la dieta y el nivel plasmético de colesterol es
altamente relevante ya que este puede tener un papel importante en la EA. A mayor
proporcion de colesterol y AGS y menos proporcion de AG insaturados, mayor rigidez
y menor plasticidad, fluidez y permeabilidad mostrardn las membranas celulares. El

buen estado de las membranas celulares es fundamental para realizar su funcién, mas
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concretamente es una propiedad critica en todas las células y por tanto también en las
células cerebrales ya que la unién receptor de membrana con el neurotrasmisor se
dificulta cuanto mas rigida sea la membrana neuronal, lo que condiciona la capacidad

de trasmisidn nerviosa y excitabilidad (12)

El colesterol también interactia en la génesis y el depdsito de BA en las
neuronas en la EA. Estudios de cohortes prospectivos muestran que la
hipercolesterolemia en edades medias se asocia a un aumento del riesgo de EA
superior que en edades mas avanzadas y que las estatinas, grupo de farmacos
usados para disminuir el colesterol en sus distintas formas en pacientes con elevada

tasa de colesterol, confieren un efecto protector frente al riesgo de EA 213),

Tres de los estudios mas importantes en este aspecto (CHAP Study, Rotterdam
Study y el estudio Nueva York) apuntan que una ingesta elevada de AG trans y AGS
aumenta el riesgo de demencia y deterioro cognitivo en ancianos, mientras que una
elevada ingesta de AGM y AGP tiene efecto protector. Sin embargo el estudio

“Rotterdam” no muestra esta relacion a largo plazo (12)

De nuevo aqui podemos decir que se requieren mas estudios para determinar
si la composicién lipidica de la dieta estd4 asociada causalmente a la EA a pesar de
gue biolégicamente sea plausible y ademas haya evidencias epidemiolégicamente

[lamativas.

1.8 MINERALES

Estudios in vitro muestran que los nutrientes antioxidantes como el Zn, el Se
(factores coenzimaticos de la superdxido dismutasa y glutation peroxidasa) pueden
disminuir el dafio neuronal *?). La evidencia cientifica no es muy fuerte en relaciéon con

ninguno de estos dos minerales y las hipétesis obtenidas todavia son muy débiles.

1.8.1 Zinc

El cerebro controla la homeostasis de metales como el Zn, el Fe o el Cu como
parte de de su fisiologia porque estos iones juegan un papel importante en la actividad
neuronal. El zinc es uno de los minerales méas importantes en el metabolismo humano.
La versatilidad de sus caracteristicas fisicoquimicas es la base de su amplia
participacion en el metabolismo de hidratos de carbono, proteinas, lipidos y acidos
nucleicos. Existe cierta evidencia de que el Zn extracelular puede incrementar la
adhesion de la proteina BA en el tejido cerebral. Esta accion esta relacionada con la

participacion de Zn en la sintesis y procesamiento de APP. La sintesis de esta
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proteina esta regulada por factores de trascripcion que contienen Zn. El Zn también
juega un papel importante en el control de la expresion genética. Contribuye al normal
crecimiento y desarrollo, a la integridad de membranas y a la defensa

antioxidante*2@>),

A pesar de la atencién puesta en este metal en relacién con la EA, no hay
evidencia que concluya un patrén de consumo de Zn beneficioso para reducir el riesgo
de EA. Algun estudio sugiere que se deberia dar mas énfasis a la busqueda de un
adecuado suministro de Zn en la poblacién anciana, ya sea a través del aumento de
consumo de alimentos con alta cantidad en Zn como son los mariscos, la carne, las
nueces, y los granos, o a través de suplementacion en el caso en que el consumo sea
insuficiente, caracteristica observada en pacientes con EA. Eso si, siempre antes de la
suplementacion de Zn se recomienda evaluar bioquimicamente el estado del

paciente®®.

1.8.2 Selenio

Existen estudios que evalltan la relacién entre el nivel de Se y el DC sugirieron
que un déficit de Se puede incrementar el riesgo de demencia, sin embargo

encontramos contradicciones entre varios estudios sobre este tema 2.

El Se es un elemento traza fundamental en nuestro cuerpo. Una de sus
funciones es su papel antioxidante llevada a cabo por las enzima glutation peroxidasa
(GPx). Encontramos literatura que sugiere que el bajo funcionamiento de la GPx esta
relacionado con el DC. Se observé en varios ensayos una actividad mas baja de esta

enzima en enfermos de Alzheimer y DC que en personas sanas 9,

La carne de vaca, el pollo, el pescado y los huevos estan considerados buena
fuente de Se. Sin embargo, la cantidad de Se en algunos alimentos varia segin su
origen. Existe un estudio que afirma que un consumo de nuez de Brasil (que es la
mejor fuente de Se) puede ser beneficiosa en el aumento de los niveles de Se en
pacientes con EA y concluye que es saludable recomendar el consumo habitual de

nuez con el objetivo de conservar unos adecuados niveles de Se en sangre @5),

1.9 DIETA MEDITERRANEA

Hay que tener en cuenta que la literatura actual sobre el impacto de los
nutrientes individuales y alimentos es inconsistente, en parte porque los humanos

consumimos complejas combinaciones de nutrientes y alimentos que probablemente
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sean sinérgicos, por esta razén es dificil determinar cual de los componentes

dietéticos ejerce un efecto protector y cual uno adverso 28)

Como enfoque alternativo, se estdn comenzando a analizar patrones dietéticos,
uno de estos patrones es la dieta Mediterrdnea (DiMe) que muestra la figura 10. La
DiMe estd caracterizada por un alto consumo de vegetales, legumbres, frutas,
cereales, pescado y acidos grasos insaturados (mayormente en forma de aceite de
oliva), bajo aporte de &cidos grasos saturados, carne y aves de corral, bajo o
moderado consumo de productos lacteos como queso y yogurt y un consumo regular y
moderado de alcohol (principalmente vino y durante las comidas). Este patrén incluye

muchos componentes sefialados por ser beneficiosos en la reduccion del riesgo de la
EA (2930)

Medida de la racién basada
en la frugalidad y habitos locales

Vino con moderacion y
respetando las costumbres

Dulces < 2r

Came roja < 2r
Carnes procesadas < 1r

Derivados lacteos 2r 1
(preferir bajos en grasa)

Frutas 1-2 | Verduras = 2r Jr Aceite de oliva
Variedad de colores / texturas . ; Pan / Pasta / Arroz / Cuscus /
(Cocidas / Crudas) y .- = Otros cereales 1-2r

y. .- (preferir integrales)

Agua e infusiones de

Biodiversidad y estacionalidad
Productos tradicionales, locales
y respetuosos con el

Actividad fisica diaria
Descanso adecuado
Convivencia

medio ambiente
Actividades culinarias

r= Racidn

Figura 10. Patron de la DiMe representado como piramide de alimentos.

Tomada de: http:// dietamediterranea.com

Existe evidencia cientifica que sugiere que una menor adherencia a la DiMe
esta asociada con el deterioro cognitivo leve y la EA 83D Uno de los mecanismos
gue se cree que influye respecto a como este patrén de alimentacién ejerce un efecto
positivo en la EA puede ser el siguiente; una alta adherencia a la DiMe esta asociada
con el menor riesgo de dislipemia, hipertension, anormal metabolismo de la glucosa y
enfermedad cardiaca, todos ellos, se ha visto en diversos estudios que se relacionan
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con el aumento del riesgo a padecer EA (12) Ademas, la adherencia a la DiMe esta
asociada a menores niveles de enfermedades cerebrovasculares, que también estan
consideradas un factor de riesgo en la EA 28 Otro de los mecanismos biolégicos
asociado al beneficio de la DiMe sobre la EA se cree que es la disminucién del estrés
oxidativo. En los cerebros con EA existe una exposicidbn constante a especies
reactivas de oxigeno y especies reactivas de nitrégeno altamente inestables que los
dafan y sistemas antioxidantes no son efectivos en su eliminacion. Incrementando el
consumo de antioxidantes tedricamente podrian contrarrestarse los efectos
perjudiciales del estrés oxidativo y por tanto reducir el riesgo de EA. Los fenoles
complejos y muchos otros compuestos con propiedades antioxidantes, como el aceite
de oliva, el vino, las frutas y verduras, las vitaminas C, E, B12, folatos y carotenoides,
se encuentran en alta concentracion en los componentes tipicos de la DiMe por lo que

(28)

pueden reducir los marcadores del estrés oxidativo La inflamacién es otro

mecanismo clave en la patogénesis de la EA, y una alta adherencia a la DiMe se ha

asociado con menores marcadores de inflamacion @®@?,

Segun un estudio llevado a cabo en 2007 en la Universidad de Columbia en
Nueva York ©V la adherencia a la DiMe puede afectar no sélo al riesgo de EA
disminuyéndolo, sino también en la posterior evolucion de la enfermedad. Una mayor
adherencia a la DiMe se asocia con menor mortalidad en la EA. La reduccién gradual
en el riesgo de mortalidad en EA por una adherencia superior a la DiMe sugiere un
posible efecto dosis-respuesta (figura 11). Hablando de los tiempos de supervivencia
en este estudio: comparando al grupo de sujetos con mas baja adherencia a la DiMe
con los sujetos con media adherencia a la DiMe, estos altimos viven 1,33 afilos mas
que los primeros, mientras que, agquellos con una alta adherencia a la DiMe tienen una

vida superior de 3,91 afios.

1.0
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S
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DiMe (baja, media y alta adherencia). Tomada de 1)

En general, a pesar de que la creciente evidencia cientifica sugiere que la DiMe
puede promover el envejecimiento saludable del cerebro, pero hay alguna controversia
entre estudios epidemioldgicos por sus limitaciones. Se requieren estudios a gran
escala en distintas poblaciones con la misma metodologia antes de considerar que la
DiMe es una estrategia Optima nutricional para prevenir el deterioro cognitivo y la

demencia ©9.

1.10 SUPLEMENTOS NUTRICIONALES

Durante el transcurso de la enfermedad, muchos de los individuos presentan
desnutricién y pérdida involuntaria de peso, por lo que se calcula que después de 8
afios desde el comienzo de la enfermedad, aproximadamente el 50% de los pacientes
necesitarian suplementos orales y enterales (18) Cabe destacar que el peso, el indice
de masa corporal (IMC), y el porcentaje de grasa tiene valores inferiores en pacientes
con EA que en sujetos sanos y que en algunos estudios se ha reportado que los
niveles de vitamina B, tiamina, folato y albumina también son menores en estos

enfermos (16),

Los suplementos energético-proteicos cubriran estas necesidades
aumentadas en este tipo de pacientes, pero, no solo existen estos preparados, sino
gue también, progresivamente empiezan a aparecer en el mercado productos
especificos para enfermedades neurodegenerativas con un perfil de micronutrientes
concreto. Por ejemplo, destacamos dos: el primero el de la casa Vegenat (Supressil) y
en segundo lugar el de la casa Nutricia (Souvenaid) 233 En el Anexo IV estan sus

perfiles nutricionales.

De todos modos aun no se han realizado suficientes ensayos clinicos
aleatorizados con suplementos nutricionales para el abordaje del DC y la EA. Una de
las principales dificultades es que los alimentos aportan fitoquimicos en proporciones y
combinaciones idéneas que interaccionan entre si de un modo complejo, estos
mismos fitoquimicos administrados por separado en forma de suplementos no realizan
la misma accion ya que no estan interactuando conjuntamente y no tienen un equilibrio
y proporcién correcta o igual que en los alimentos naturales. Podemos decir que la
evidencia actual todavia no admite realizar recomendaciones concretas. Actualmente
se esta dirigiendo el punto de enfoque hacia nuevos ensayos que analicen el efecto de
la suplementacion en estadios iniciales de la EA, estudiando distintas dosis, utilizando
multiples nutrientes asociados que puedan ser beneficiosos en la funcién cognitiva, y

evaluando el efecto modificador del gen de la APO¢e4 (12)
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7. CONCLUSIONES

1. La sociedad estd empezando a tomar consciencia de lo elemental que es la
alimentacion en la basqueda de un buen y éptimo estado de salud y bienestar,

tanto mental como fisico.

2. La informacion veraz y contrastada cada vez es mas amplia respecto a la
importancia de la nutriciébn en la prevencion y el tratamiento de las patologias
mentales degenerativas y crénicas y en un futuro mas o menos proximo se

tendra en cuenta y se aplicara en el ambito clinico de la salud mental.

3. La variabilidad de la duracién de la enfermedad esta determinada por las
propias caracteristicas intrinsecas del sujeto, su estado general de salud y los
cuidados que recibe durante todo el proceso. Aqui es dbénde podemos
comprobar la necesidad de una correcta alimentacién y un éptimo estado

nutricional del paciente.

4. Una vez instaurada la enfermedad es fundamental hacer un tipo de nutricién
adecuado al individuo y a sus circunstancias. Evaluando al inicio vy
periddicamente el estado de nutricibn de estos pacientes, para proporcionar un
adecuado aporte de energia y nutrientes, con la finalidad de mantener un
estado nutricional aceptable. El tratamiento nutricional puede paliar algunos de
los sintomas o bien retrasar el progreso del deterioro cognitivo ligado a la

patologia.

5. Una asistencia nutricional adecuada en pacientes demenciados es fundamental
ya que gracias a ella es mas dificil que desarrollen una malnutricion. Por el
contrario mantendran un estado nutricional lo mas seguro posible y asi

mejorara su calidad de vida.

6. El mantenimiento de un estado nutricional y de salud adecuado al individuo y a
sus circunstancias es la mejor recomendacion para prevenir la EA a través de

la dieta.

7. La evidencia epidemioldgica sobre el efecto de la homocisteina y de las
vitaminas asociadas a su metabolismo es limitada. En varios estudios si que se
han demostrado los efectos protectores para las vitaminas B6, B12 y acido
folico y se han observado los efectos de riesgo para la tHcy, pero todo ello con

limitaciones.
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8.

10.

11.

El déficit de vitamina D esta asociado con un incremento sustancial del riesgo
de desarrollar algun tipo de demencia o la EA pero se necesitan mas estudios

para corroborar sus resultados y extenderlos en otro tipo de poblaciones.

. La evidencia mas fuerte en cuanto a proteccién antioxidante contra la EA se

relaciona con el alto consumo de la vitamina E en forma de alimentos.

La evidencia cientifica sugiere que una alta concentracion plasmatica de EPA 'y
DHA y un ratio w6/w3 bajo se asocian con menor riesgo de desarrollar AE,
mientras que una baja cantidad de acido graso poliinsaturado w3 se asocia a

mayor riesgo de AE o demencia.

Progresivamente comienzan a aparecer en el mercado productos exclusivos
para enfermedades neurodegenerativas con un perfil de micronutrientes
concreto pero la evidencia actual todavia no admite realizar recomendaciones

especificas en cuanto a la suplementacion en la EA.

Conclusion final

Como menciona Samuel Cohen, investigador cientifico en la EA y otras

demencias, en una de sus conferencias (34); poco se ha progresado en el tratamiento

del Alzheimer desde el primer caso detectado por lo que debemos de entender que se

necesita seguir estudiando e investigando profundamente para que en un futuro no

s6lo sean hipétesis y teorias lo que se exponga, sino que también existan datos

concretos y validados que ayuden y alivien a la inmensa cantidad de personas que

padezcan esta enfermedad.
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MINI MENTAL STATE EXAMINATION

(MM SE)
Basado en Folstein et al. (1975), Lobo et al. (1979)

Nombre: Varén [ ] Mujer [ ]
Fecha F. nacimiento: Edad:
Estudios/Profesion: N. H&
Observaciones:

¢En qué afio estamos? 0-1

¢En quéestacion?  0-1

¢En quédia (fecha)? 0-1 )

¢ENn qué mes? 0-1 ORIENTACION

¢Enquédiadelasemana? 0-1 TEMPORAL (Méax.5)

¢En qué hospital (o lugar) estamos? 0-1

¢En qué piso (o planta, sala, servicio)?  0-1
¢En qué pueblo (ciudad)? 0-1
¢En qué provincia estamos? 0-1
¢En qué pais (o nacion, autonomia)? 0-1

ORIENTACION
ESPACIAL (Max.5)

Nombretres palabr as Peseta-Caballo-M anzana (o Balon- Bandera-Arbol) a
razon de 1 por segundo. Luego se pide al paciente que las repita. Esta
primerarepeticion otorga la puntuacién. Otorgue 1 punto por cada palabra
correcta, pero contindediciéndolashasta que € sujetorepitalas 3, hastaun

maximo de 6 veces.
PesstaO-1 Caballo 0-1 Manzana 0-1
(Balén 0-1 Bandera 0-1 Arbol 0-1)

NC° derepeticiones
necesarias

FIJACION-Recuerdo
Inmediato (Méax.3)

Si tiene 30 pesetasy mevadando detresen tres, ¢ Cuantaslevan quedando?.
Detenga la prueba tras 5 sustraciones. Si e sujeto no puede realizar esta
prueba, pidale que deletree la palabra MUNDO al revés.

3001 2701 24.0-1 210-1 180.1 | ATENCION-
G061 Doi NO-1 Uo1 Mo-1) | CALCULO (Max.5)
Preguntar por lastres palabras mencionadas anterior mente.
Pessta(0-1 Caballo 0-1 Manzana 0-1 RECUERDO diferido
(Balbn 0-1 Bandera 0-1 Arbol 0-1) (Méx.3)

.DENOMINACION. Mostrarle un Iapiz o un boligrafo y preguntar ;qué es
esto?. Hacer lo mismo con un reloj de pulsera. Lapiz 0-1 Reloj 0-1
.REPETICION. Pedirle querepitalafrase: " ni si, ni no, ni pero" (0“En
un trigal habia 5 perros’) 0-1

.ORDENES. Pedirle que siga la orden: " coja un papel con la mano derecha,
déblelo por la mitad, y pongalo en €l suelo” .

Coje con manod. 0-1 dobla por mitad 0-1 poneen suelo 0-1
.LECTURA. Escribalegiblementeen un papel " Cierrelosojos' . Pidalequelo
leay hagaloquedicelafrase 0-1
.ESCRITURA. Que escriba una frase (con sujetoy predicado) 0-1
.COPI A. Dibuje 2 pentagonosinter sectadosy pida al sujeto quelos copietal
cual. Para otorgar un punto deben estar presentes los 10 angulos y la
interseccion. 0-1

LENGUAJE (M&x.9)

27 6 més. normal
24 6 menos: sospecha patoldgica 12-24: deterioro
9-12 : demencia

Puntuaciones dereferencia

Puntuacién Total
(Mé&x.: 30 puntos)

a.e.g.(1999)
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VISITA A LA ASOCIACION DE FAMILIARES DE ENFERMOS DE ALZHEIMER Y
OTRAS DEMENCIAS DE VALLADOLID

La Asociacion de Familiares de Enfermos de Alzheimer y otras Demencias de
Valladolid (AFAV) es una asociacion publica sin animo de lucro que ofrece diferentes
servicios sanitarios y de atencion a personas con enfermedad de Alzheimery otras
demencias. También ofrecen formacién y asesoramiento a los familiares de estos
pacientes. La asociacion cuenta con un centro de dia dirigido por un equipo de
médicos, enfermeras, fisioterapeutas, trabajadores sociales y auxiliares de enfermeria.
La alimentacion de estos pacientes la supervisa un equipo de médico y enfermera ya

gue el centro cuenta con servicio de comida y merienda.

En la asociacién me he informado de que pasos siguen cuando entra a formar
parte del centro de dia un nuevo miembro: al paciente se le realiza una valoracion
completa con distintos apartados: valoracion médica, valoracion de enfermeria,
valoracién del terapeuta y un test de deterioro cognitivo. Ademas se le realiza una
valoracion nutricional individualizada y se le asigna una dieta personalizada segun lo
avanzada que esté su enfermedad y las complicaciones asociadas a esta. Las dietas
mas utilizadas en el centro de dia son la dieta facil masticacion y la dieta triturada,
pero también cuentan con dietas para diabéticos, para antes de una prueba, etc. En
muchas de estas dietas utilizan espesantes o gelificantes para adaptar mejor el plato o
la bebida. La enfermera me explicé los problemas que suelen tener estos enfermos a
la hora de la comida. El mas comun es la disfagia, que condiciona totalmente la
alimentacién del paciente. Ademas, se niegan a comer, no ingieren practicamente
ningun liquido, se olvidan de que han comido y quieren volver a hacerlo, no pueden

manejarse solos, etc.

La asociacién también imparte formaciéon nutricional a los familiares de los
pacientes. Observé que el problema que tienen normalmente las familias es el
desconocimiento total respecto a la alimentacién. No les suelen dar alimentos duros
como la carne, el pan o la fruta porque los enfermos los rechazan; tienen miedo a que
se atraganten y no les dan los suficientes liquidos, no saben adaptar los platos a la

patologia y a las posibles complicaciones (disfagia, desnutricion, etc.)

Para aclarar alguna duda mas, la enfermera de la asociacion me ha
proporcionado material complementario. Un listado de alimentos aconsejados y
desaconsejados, un ejemplo de dieta para pacientes con disfagia, un listado de
recomendaciones dietéticas generales y otro con recomendaciones dietéticas para el

paciente con dificultad de deglucion.



ENTREVISTA CON LA DIETISTA-NUTRICIONISTA DEL HOSPITAL BENITO MENNI

Me puse en contacto con Sandra De la Cruz Marcos, Dietista-Nutricionista del
Hospital Benito Menni para que me respondiera a unas preguntas sobre la importancia
del Dietista-Nutricionista en el equipo multidisciplinar del enfermo de Alzheimer.

1. ¢Por qué es importante el Dietista-Nutricionista en el equipo multidisciplinar

que trata la enfermedad de Alzheimer?

El Alzheimer es una enfermedad degenerativa que conlleva el deterioro de
practicamente todas las actividades cotidianas del paciente. Realizar un
abordaje multidisciplinar que permita tratar todas las dimensiones del problema
es fundamental de cara a conseguir el mayor éxito terapéutico posible. En el
caso del Dietista-Nutricionista, su papel en colaboracion con otros
profesionales como por ejemplo del area de logopedia, es fundamental para
asegurar un adecuado estado nutricional del paciente, pero también trabaja
tratando de conservar lo maximo posible el acto social y de disfrute con la
comida. Dada las caracteristicas de la patologia, y teniendo en cuenta el
estado de deterioro en el que se encuentre el paciente, es muy importante el
aspecto formativo tanto a familias como a cuidadores, ya que al fin y al cabo

son los que van a llevar el peso de la alimentacién del mismo.

Dentro de las acciones especificas del Dietista-Nutricionista cabe destacar el
analisis nutricional del paciente en la toma de contacto con él y de capacidades
(habilidad masticatoria, deglucién, capacidad digestiva...) y en base a estos
datos realizar la pauta y plan de vida para cada paciente (organizacion de
tomas, distribucién y reparto de nutrientes...). Ademas el Dietista-Nutricionista
también se implica en la formacién a los familiares y cuidadores respecto a la

alimentacién requerida por el paciente.

En el caso de que el Dietista-Nutricionista de restauracion colectiva, estara en

su mano la adaptacion dietética que se requiere para cada caso.

2. ¢, Se deberia individualizar el tratamiento dietético de un paciente con

enfermedad de Alzheimer?

Desde luego, la pauta dietética siempre debe estar individualizada en funcién
de las caracteristicas de cada paciente, pero mas aun en una enfermedad
degenerativa como el Alzheimer, en la que, en funcion del estadio y evolucion

del mismo las indicaciones van a ser muy diferentes. Es fundamental conocer



en la situacién en la que se encuentra el paciente y en funcion de la misma fijar

los pasos que se deben seguir.

¢ Necesitan algun tipo de suplemento especial para su patologia?

Reforzando el punto anterior, la pauta dietética debe estar individualizada y por
tanto el uso 0 no de suplementacién va a depender del estado nutricional del
paciente y de si éste es capaz de cubrir con la ingesta todos sus
requerimientos. En aquellos casos en los que no se cubran las necesidades, lo
mas habitual (debido al tipo de malnutricibn que presentan) es el uso de
suplementos hipercaldricos e hiperprotéicos. Respecto a nutrientes especificos
para el Alzheimer, si que se esta comenzando a trabajar con Omega-3, sin
embargo no existe una evidencia cientifica clara con respecto a su uso en este
tipo de pacientes. ElI Azheimer es una patologia muy prevalente en nuestra
sociedad sobre la que aln quedan muchos enigmas, nos queda un largo
camino por recorrer en este campo, mas aun en lo relativo a la nutricién y

dietética por ello es fundamental seguir investigando en este sentido.
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Mini Nutritional Assessment Nestlé

MNA® Nutritionnstitute

Apellidos: Nombre:

Sexo: Edad: Peso, kg: Altura, cm: Fecha:

Responda a la primera parte del cuestionario indicando la puntuacion adecuada para cada pregunta. Sume los puntos correspondientes al cribaje y

si la suma es igual o inferior a 11, complete el cuestionario para obtener una apreciacién precisa del estado nutritional.

J. Cuantas comidas completas toma al dia?

-
0 =1 comida
A Ha perdido el apetito? Ha comido menos por faltade 1 =2 comidas
apetito, problemas digestivos, dificultades de 2 = 3 comidas ]
masticaciono deglucién en los Gltimos 3 meses?
0 = ha comido mucho menos K Consume el patiente
1 = ha comido menos e  productos lacteos al menos
2 = ha comido igual L] una vez al dia? si O noO
B Pérdidareciente de peso (<3 meses) . huevos o legumbres
0 = pérdida de peso > 3 kg 1 0 2 veces a la semana? sipg noO
1 =no lo sabe e carne, pescado o aves, diariamente? sid noO
2 = pérdida de peso entre 1y 3 kg
3 = no ha habido pérdida de peso L] 0.0 =00 1sies
C Movilidad 0.5 =2 sies
0 = de la cama al sillén 1.0 =3sies 1.1
1 = autonomia en el interior
2 = sale del domicilio [ L Consume frutas o verduras al menos 2 veces al dia?
D Hatenido una enfermedad aguda o situacién de estrés 0=no 1=si I:l
psicolégico en los Gltimos 3 meses?
0=si 2=no D M Cuéntos vasos de agua u otros liquidos toma al dia? (agua, zumo,
E Problemas neuropsicolégicos café, té, leche, vino, cerveza...)
0 = demencia o depresion grave 0.0 = menos de 3 vasos
1 = demencia moderada 0.5 =de 3 a5 vasos
2 = sin problemas psicol6gicos D 1.0 = méas de 5 vasos |:| |:|
F Indice de masa corporal (IMC) = peso en kg / (talla en m)2
0=IMC <19 N Formade alimentarse
1=19=<IMC <21 0 = necesita ayuda
2=21<IMC<23 1 = se alimenta solo con dificultad
3=IMC =223 [] 2 = se alimenta solo sin dificultad ]
Evaluacion del cribaje |:| D O Seconsidera el paciente que esta bien nutrido?
(subtotal max. 14 puntos) 0 = malnutricion grave

1 = no lo sabe o0 malnutricion moderada

12-14 puntos: estado nutricional normal 2 = sin problemas de nutricion ]
8-11 puntos: riesgo de malnutricion
0-7 puntos: malnutricion L. .
P En comparacién con las personas de su edad, como encuentra el
Para una evaluacion mas detallada, continde con las preguntas paciente su estado de salud?
G-R 0.0 = peor
L 0.5 =no lo sabe
Evaluacion 1.0 =igual
2.0 = mejor |:| . |:|

G El paciente vive independiente en su domicilio?

1=si 0=no
[l Q Circunferencia braquial (CB en cm)
0.0=CB<21
0.5=21<CB=<22

H Toma méas de 3 medicamentos al dia?

0=si 1=no D 1.0=CB>22 DD
| Uli:er'as o] Ie_siones cutaneas? R Circunferencia de la pantorrilla (CP en cm)
0=si 1=no D 0=CP<31
1=CP 231 ]

Evaluacion (max. 16 puntos)

Ref Vellas B, Villars H, Abellan G, et al. Overview of the MNA® - Its History and Cribaje
Challenges. J Nut Health Aging 2006 ; 10 : 456-465.
Rubenstein LZ, Harker JO, Salva A, Guigoz Y, Vellas B. Screening for Undernutrition
in Geriatric Practice : Developing the Short-Form Mini Nutritional Assessment (MNA-
SF). J. Geront 2001 ; 56A : M366-377.

Evaluacion global (max. 30 puntos)

NN
HEpE
L0 O

Guigoz Y. The Mini-Nutritional Assessment (MNA®) Review of the Literature - What Evaluacion del estado nutricional

does it tell us? J Nutr Health Aging 2006 ; 10 : 466-487.

® Société des Produits Nestlé, S.A., Vevey, Switzerland, Trademark Owners L

© Nestlé, 1994, Revision 2006. N67200 12/99 10M De 24 a 30 puntos [] estado nutricional normal

Para mas informacién: www.mna-elderly.com De 17 a 23.5 puntos |:| riesgo de malnutriciéon

Menos de 17 puntos |:| malnutricion


http://www.mna-elderly.com/
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TABLA DE COMPARACION DE VALORES DE COMPOSICION NUTRICIONAL ENTRE DOS PRODUCTOS DESTINADOS A LA
ENFERMEDAD DE ALZHEIMER. FUENTE ©®V ¢

HdeC
Valores por Energia | Proteinas | (g) delos | Grasas AGS AGM AGP A. A. EPA
100 ml de cuales (9) (9) (9) linoleico linolénico DHA
producto/ (Kcal) (9) Azlcares (9) (9) (mg)
Marca Simples (9)
128 6,9 13/0,85 4,9 1,1 2,4 1,3 0,89 0,38 250
SUPRESSI
! - 100 3 13,2/6,4 3,93 1,25 0,67 1,51 0,71 0,25 120
SOUVENAID
Selenio Zinc Vit. D Vit. E Vit. C Vit. B1 Vit. B2 Vit. Vit. B6 Vit. B9 Vit. B12
(Hg) (mg) (Hg) (mg) (mg) (mg) (mg) B3 (mg) (H9) (Hg)
(mg)
11 1,4 3 3,7 27 0,28 0,28 1,8 0,28 62 0,85
48 1,2 - - 64 0,15 0,16 1,8 0,8 320 2,4




Quiero agradecer a la Asociacion de familiares de enfermos de Alzheimer y otras
demencias y a Sandra De la Cruz Marcos, Dietista-Nutricionista, el tiempo invertido en

responder a mis preguntas.



