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RESUMEN 

Introducción. La Enfermedad del Alzheimer es un trastorno neurodegenerativo 
caracterizado por la pérdida progresiva de memoria y funciones cognitivas, relacionado 
con procesos inflamatorios que favorecen la acumulación de proteína β amiloide en forma 
de placas y la hiperfosforilación de la proteína Tau, formando ovillos neurofibrilares. Es la 
causa de demencia más frecuente en ancianos, de la cual se espera un aumento 
importante en un futuro cercano. Puesto que la inflamación es clave en su fisiopatología, 
se requiere analizar el papel potencial que presenta la dieta antiinflamatoria como 
estrategia preventiva o complementaria a su tratamiento y/o prevención.  

Objetivo. Analizar el impacto nutricional de las dietas antiinflamatorias en ancianos que 
padecen o tienen riesgo de EA. 

Material y métodos. Se realizó una búsqueda en la base de datos PubMed, empleando las 
palabras clave “Alzheimer´s disease” AND “Omega 3” y “Alzheimer´s disease” AND “diet”. 
Se incluyeron ensayos clínicos aleatorizados publicados en los últimos cinco años que se 
encontraban gratis a texto completo. Tras tener en cuenta los criterios de inclusión y 
exclusión pertinentes se escogieron nueve artículos como relevantes para la revisión. 

Resultados. Los estudios incluidos muestran que diversas intervenciones dietéticas (dieta 
MIND, suplementación con ácidos grasos omega 3 (DHA, EPA), bebidas cetogénicas o 
fórmulas multinutrientes como Fortasyn Connect entre algunas otras), pueden presentar 
efectos beneficiosos sobre la función cognitiva, la progresión del deterioro cognitivo y la 
neuro inflamación en adultos mayores o con diagnóstico de la patología. Varios ensayos 
han mostrado mejoras en ciertas pruebas neuropsicológicas, menor pérdida de volumen 
cerebral y cambios positivos con respecto a los biomarcadores asociados a la enfermedad. 
Por lo general, las intervenciones fueron bien toleradas y con escasos efectos adversos.  

Conclusión. El papel de la nutrición basada en productos naturales, ricos en antioxidantes 
y grasas saludables parece ser clave para prevenir el deterioro cognitivo, así como 
disminuir el riesgo de Alzheimer, gracias a su poder antiinflamatorio. Hoy en día existen gran 
variedad de intervenciones dietéticas y es importante continuar investigando para poder 
establecer el mejor plan de tratamiento posible. 

 

Palabras clave. Enfermedad de Alzheimer, Omega 3, dieta, envejecimiento, inflamación, 
nutrición. 
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1.INTRODUCCIÓN 

La Enfermedad del Alzheimer (EA) es una afección neurodegenerativa que va destruyendo 
poco a poco la memoria y la capacidad de pensar y, con el tiempo, compromete incluso las 
funciones más básicas como andar, comer, beber, vestirse… Es a su vez, la causa más 
frecuente de demencia en personas mayores. (1). Además, es incurable; aparece con 
mayor frecuencia en personas mayores de 65 años, pero cabe la posibilidad de que pueda 
presentarse en jóvenes. Se distinguen dos formas principales: 

• La Enfermedad de Alzheimer de aparición temprana (EAIP), que incluye la forma 
familiar de la patología con una base genética. 

• La Enfermedad de Alzheimer de aparición tardía (LOAD), cuya etiología todavía no 
se comprende muy bien. (2) 

La demencia se caracteriza por un deterioro del funcionamiento cognitivo (pensar, recordar 
y razonar) y de las habilidades de comportamiento hasta tal punto que interfiere 
gravemente en las actividades y la vida diaria. Su gravedad varía en función del estadio de 
la misma (1). La enfermedad puede comenzar entre unos 10 a 20 años antes del inicio de 
los síntomas y se desarrolla primero de forma asintomática a través de una larga etapa 
preclínica. A continuación, de manera gradual progresa a la etapa prodrómica en pacientes 
con deterioro cognitivo leve (DCL) y más tarde, a demencia leve, moderada y finalmente 
grave, lo cual se refleja en un grado creciente de incapacidad para realizar actividades 
cotidianas. (3)  

En los últimos años, se ha observado que, un factor clave para el desarrollo de esta 
patología es la inflamación crónica en el cerebro. Estudios indican que la activación 
persistente de la microglía (células inmunitarias del Sistema Nervioso Central (SNC)) 
conduce a la liberación de citoquinas proinflamatorias y radicales libres de manera 
constante. Este ambiente inflamatorio es el que favorece la acumulación de la proteína β 
amiloide en forma de placas y la hiperfosforilación de la proteína Tau, lo que da lugar a los 
ovillos neurofibrilares característicos. Dicho proceso, genera un círculo vicioso en el que la 
inflamación promueve la neurodegeneración y, de la misma manera, la acumulación de 
estos depósitos anormales intensifica la respuesta inflamatoria. (4,5) 

1.1. Epidemiología y relevancia sanitaria 

El aumento de la esperanza de vida y, por ende, de la población anciana, ha provocado un 
aumento del número de enfermos por demencias como el Alzheimer. (Figura 1) 
Actualmente, se puede considerar una de las causas de muerte más elevadas en la 
población humana, además de tener la capacidad de empeorar la calidad de vida del 
paciente ya que afecta a la memoria, al pensamiento y al comportamiento. Se trata de una 
enfermedad en la que, a pesar de las investigaciones existentes, se desconoce aún un 
tratamiento capaz de revertir sus efectos. (5) 

En cuanto a cifras, según la OMS (6): 

• Actualmente, más de 55 millones de personas tienen demencia en todo el mundo; 
más del 60% de las cuales viven en países de ingreso mediano y bajo. Cada año, 
hay casi 10 millones de casos nuevos. 

• La EA es el tipo más común de demencia y puede representar entre un 60% y un 
70% de los casos. 
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• La demencia es, actualmente, la séptima causa de defunción y una de las causas 
principales de discapacidad y dependencia entre las personas de edad 
globalmente. 

• En 2019, la demencia tuvo un costo para las economías del mundo de 1,25 billones 
de euros (US $1,3 billones). 

• La demencia afecta de manera desproporcionada a las mujeres, tanto directa 
como indirectamente. Estas, presentan unos índices más elevados de años de vida 
ajustados en función de la discapacidad y de mortalidad como consecuencia de la 
demencia, pero también son las responsables del 70% de las horas de cuidados 
que reciben las personas que viven con demencia. (6) 

 

     Figura 1. Evolución de los casos de demencia entre el 2021 y el 2050 (7) 

Es una enfermedad que genera mucha dependencia, es decir, las personas que la padecen 
no son capaces de cuidarse por sí solas por lo que tienen que recurrir a que otras personas, 
los llamados cuidadores, tengan que hacerse cargo de ellos. Oliva et al. presentan una 
revisión sistemática de trabajos sobre el impacto económico del cuidado informal en 
determinados grupos de patologías. De las estudiadas, el cuidado informal supone en 
torno a la mitad de los costes totales asociados a las demencias, sobre todo en personas 
con EA.  

De esta manera, la provisión de estos cuidados conlleva una serie de consecuencias para 
quienes los ofrece, que, en muchos de los casos, se mantienen al margen de políticas y 
recursos asistenciales públicos. Entre los costes relacionados con brindar esos cuidados, 
se incluyen impactos sobre la salud física y mental del cuidador, la reducción en su 
capacidad laboral y el deterioro de la economía familiar entre otros aspectos. Los que se 
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dedican a cuidar a pacientes con demencia tienden a experimentar una mayor frecuencia 
de episodios de ansiedad, estrés y depresión en comparación con quienes cuidan a 
pacientes con otras enfermedades. (8) 

Los cuidados informales no solo afectan a la salud física y mental del cuidador, sino que, 
también, a otros aspectos más subjetivos relacionados con su bienestar general, entorno 
social y relaciones personales. Así, la calidad de vida (CdV) es un concepto complejo que 
abarca diferentes áreas, incluyendo las funciones cognitivas, emocionales, físicas, 
sexuales y de rol, así como su bienestar psicológico, estado de salud general, síntomas 
físicos y la interacción social.  

Diversos estudios han mostrado los efectos negativos que el cuidado de las personas 
enfermas puede tener sobre la salud y la calidad de vida de los cuidadores. La intensidad 
de estos efectos varía en función de cómo evolucione y cuál sea el estadio de la 
enfermedad, ya que conforme aumentan las necesidades de cuidado y los problemas de 
salud del paciente, también se incrementa la carga del cuidador, lo que tiende a disminuir 
su CdV. Sin embargo, algunas investigaciones no han encontrado una relación clara entre 
el deterioro del estado de salud del paciente y la CdV de su cuidador principal.  

Por todo ello, es importante el acceso a ayudas técnicas y la disponibilidad de sustitutivos 
del cuidado informal en la intensidad de los cuidados que proporciona el entorno familiar 
de la persona; por ejemplo; centros de día, residencias o ayudas a la contratación de 
cuidadores profesionales. (8) 

1.2. Síntomas 

La pérdida de memoria es uno de los síntomas principales. Los primeros signos incluyen 
dificultad para recordar eventos o conversaciones recientes, pero la memoria empeora y 
se desarrollan otros síntomas a medida que la enfermedad avanza (9). Suele haber 
problemas con lo siguiente: 

• MEMORIA. Todas las personas presentan lagunas mentales en algún momento, 
pero la pérdida de la memoria asociada a la EA es persistente y empeora. Con el 
tiempo, esta pérdida afecta a la capacidad de la persona para desenvolverse en el 
trabajo y/o en casa. Estas personas podrían presentar algunas situaciones como 
Repetir afirmaciones y preguntas una y otra vez, Olvidar conversaciones, citas 
médicas o eventos, Extraviar artículos y/o ponerlos en lugares en los que no tiene 
sentido hacerlo; Perderse en lugares que solían conocer bien, Con el paso del 
tiempo, olvidar los nombres de familiares y objetos de uso cotidiano, Tener 
problemas para encontrar el nombre adecuado de objetos, expresar pensamientos 
o participar en conversaciones.  

• PENSAMIENTO Y RAZONAMIENTO. La EA dificulta concentrarse y pensar, en 
particular, sobre aspectos abstractos como son los números. Hacer más de una 
tarea simultánea es difícil. 

• TOMAR DECISIONES. Se provoca un deterioro en la capacidad de tomar decisiones 
y juicios razonables en situaciones de la vida cotidiana. Por ejemplo; la persona 
puede tomar malas decisiones en ámbitos sociales o emplear ropa que no es 
adecuada para las condiciones climáticas. A algunas, les puede resultar más difícil 
responder a problemas cotidianos como cocinar alimentos o tomar decisiones al 
conducir un vehículo. 
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• PLANIFICAR/REALIZAR ACTIVIDADES FAMILIARES. Las actividades rutinarias se 
convierten en un problema. Cuando la patología está avanzada, se olvidan de cómo 
hacer tareas básicas como vestirse o bañarse. 

• CAMBIOS EN PERSONALIDAD Y CONDUCTA. Puede afectar al estado de ánimo y al 
comportamiento, de tal manera que puede haber problemas como los siguientes: 
depresión, pérdida de interés por actividades, aislamiento social, cambios del 
estado de ánimo, mayor desconfianza en las personas, agresividad, cambios en 
hábitos del sueño, desorientación… 

• HABILIDADES PRESERVADAS. A pesar de los cambios importantes en las 
habilidades y la memoria, las personas pueden conservar ciertas habilidades 
incluso cuando los síntomas empeoran. Entre esas habilidades podemos 
encontrar leer o escuchar libros, compartir recuerdos, cantar, bailar, escuchar 
música, dibujar o hacer manualidades. (9) 

1.3. Factores de riesgo 

Con respecto a los factores de riesgo, destacan los siguientes (9): 

1. EDAD. La edad avanzada es el factor de riesgo más importante. La EA no es parte 
del proceso normal de envejecimiento, pero, al envejecer aumentan las 
probabilidades de desarrollarla. Según un estudio, cada año hubo cuatro nuevos 
diagnósticos por cada 1000 personas de 65 a 74 años. Entre las personas de 75 a 
84 años, hubo 32 nuevos diagnósticos por cada 1000 personas. Para las personas 
de 85 años o más, hubo 76 nuevos diagnósticos por cada 1000 personas. 

2. ANTECEDENTES FAMILIARES Y GENÉTICA. El riesgo aumenta en el caso de que un 
familiar de primer grado (padre, madre, hermano, hermana) tenga la enfermedad. 
Un factor genético muy estudiado es la apolipoproteína APOEε4. 
Aproximadamente, entre el 25% y el 30% de la población es portadora de esta. Sin 
embargo, no todas las personas portadoras de este gen desarrollan la enfermedad.  

3. SÍNDROME DE DOWN. Muchas personas con Síndrome de Down desarrollan EA. 
Esto, posiblemente se pueda relacionar con el hecho de presentar tres copias del 
cromosoma 21. Este cromosoma, es el gen implicado en la producción de la 
proteína que lleva a la creación de β amiloide. Los fragmentos de β amiloide pueden 
dar lugar a placas en el cerebro. 

4. DETERIORO COGNITIVO LEVE (DCL). Alguien con DCL muestra un empeoramiento 
en la memoria u otras habilidades de pensamiento que es mayor a lo normal para 
la edad de esa persona, pero esta pérdida no le impide desenvolverse en entornos 
sociales o laborales. Sin embargo, cuando este deterioro afecta principalmente la 
memoria, es más probable que la afección avance hasta una demencia asociada a 
la EA. Un diagnóstico de DCL hace que las personas tengan la oportunidad de 
centrarse más en realizar cambios para llevar un estilo de vida saludable y crear 
estrategias para compensar la pérdida de memoria. También pueden controlar los 
síntomas programando citas médicas periódicas. 

5. TRAUMATISMO CRANEAL. Estudios han mostrado que en personas de 50 o más 
años que tuvieron una lesión cerebral traumática, hubo un aumento del riesgo de 
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demencia o EA. El riesgo más alto puede darse dentro de los primeros seis meses 
a dos años de la lesión. 

6. SEXO. En general, ser mujer aumenta el riesgo debido a que suelen tener una mayor 
esperanza de vida. (Tabla 1) 

Tabla 1. Comparación de la prevalencia de EA en función al sexo y la edad                  
adaptado del metaanálisis de Niu et al.  (10): 

Grupo de edad Prevalencia en mujeres Prevalencia en hombres 

65-74 años 0,97% 0,97% 

75-84 años 7,66% 5,04% 

+85 años 22,2% 17,1% 

 

7. ESTILO DE VIDA. La investigación ha demostrado que los mismos factores de riesgo 
asociados con las enfermedades cardiacas pueden favorecer este riesgo de 
demencia. No está del todo claro todavía si estos factores favorecen ese riesgo al 
empeorar los cambios de la EA en el cerebro o al provocar cambios vasculares en 
el cerebro. Entre estos, se incluyen los siguientes factores: 

o Falta de ejercicio 
o Obesidad 
o Fumar o estar expuesto al humo de otras personas. 
o Presión arterial alta. 
o Colesterol alto. 
o Diabetes Mellitus (DM) tipo II mal controlada.  

8.  PATRONES DE SUEÑO DEFICIENTES. Los patrones de sueño irregulares, así como 
la dificultad para conciliar el sueño o permanecer dormido, se asocian con un 
mayor riesgo. 
 

9. CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL. El consumo de grandes cantidades de alcohol 
de forma crónica ocasiona cambios en el cerebro. Estudios refieren que los 
trastornos del consumo de alcohol están relacionados con mayor riesgo de 
demencia de aparición temprana particularmente. 
 

10. CONTAMINACIÓN DEL AIRE. La exposición a la contaminación del aire, 
especialmente por los gases de escape del tráfico y la quema de madera, se 
relaciona con mayor riesgo. (9) 

Este orden se basa en la evidencia científica disponible sobre el impacto de cada factor en 
el desarrollo del Alzheimer.  
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Para retrasar su aparición o, incluso, conseguir prevenirla es importante conseguir llevar un 
estilo de vida saludable teniendo en cuenta la nutrición, el ejercicio, el manejo del estrés, 
el apoyo social, el sueño y el evitar conductas de riesgo como fumar o beber alcohol. 
(Figura 2) La persecución de estos hábitos, reduce la aparición de EA. (11) 

Figura 2. Componentes de la medicina del estilo de vida. (11) 

1.4. Complicaciones 

Los cambios que se producen en el cerebro pueden dificultar el control de otras 
enfermedades (9). Es probable que quien lo padece no sea capaz de: 

• Hacer saber a alguien que siente dolor 

• Explicar los síntomas de otra enfermedad 

• Seguir un plan de tratamiento 

• Explicar efectos secundarios de los medicamentos 

Con el progreso de la enfermedad hacia sus fases más avanzadas, las alteraciones 
cerebrales comienzan a influir en las funciones físicas del organismo. Esto, puede dar lugar 
a dificultades para tragar, problemas de equilibrio y pérdida de control sobre los 
movimientos intestinales y de la vejiga. Todo lo cual puede dar lugar a otros problemas de 
salud como son los siguientes: 

• Inhalación de alimentos o líquidos hacia los pulmones. 

• Gripe, neumonía y otras infecciones. 

• Caídas, fracturas. 

• Malnutrición o deshidratación. 

• Estreñimiento o diarrea. 

• Problemas dentales como llagas en la boca o caries dental. (9) 
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1.5. ¿Cómo se diagnostica? 

Los profesionales médicos utilizan diversos métodos y herramientas para determinar si los 
problemas de memoria que padece una persona están asociados con la EA (12). 

Para llegar a un diagnóstico, pueden emplearse las siguientes estrategias: 

• Realizar entrevistas tanto al propio paciente como a algún familiar o persona 
cercana con el objetivo de obtener información sobre su estado general de salud, 
el uso de medicamentos tanto recetados como de venta libre, los hábitos 
alimentarios, los problemas médicos previos, la capacidad de realizar actividades 
diarias y los cambios en el comportamiento y la personalidad. 

• Realizar pruebas de memoria, solución de problemas, atención, conteo y lenguaje. 

• Solicitar análisis de sangre y orina, así como otros exámenes médicos para 
descartar otras condiciones que puedan estar provocando los síntomas. 

• Llevar a cabo pruebas para determinar si problemas de salud mental como la 
depresión puedan estar provocando o favoreciendo a los síntomas existentes. 

• Obtener líquido cefalorraquídeo (LCR) a través de técnicas como punción lumbar o 
realizar análisis de sangre para medir los niveles de proteínas que se relacionan con 
la EA u otras demencias (12). 

• Realizar pruebas de imagen cerebral, como resonancia magnética, para ayudar a 
basar el diagnóstico de la EA o descartar otras posibles causas de los síntomas. 

Ante la aparición de alteraciones en la memoria, es recomendable que la persone consulte 
con un profesional médico para determinar si son síntomas relacionados con esta 
patología o si son relacionados a otras causas. En caso de que se diagnostique, iniciar el 
tratamiento en etapas iniciales puede ayudar a mantener el funcionamiento diario durante 
un mayor periodo de tiempo.  

Un diagnóstico temprano, además de poder ayudar a los familiares del paciente a planificar 
su futuro tomando decisiones relacionadas con asuntos financieros y legales, problemas 
de seguridad…, también brinda a las personas más oportunidades de participar en ensayos 
clínicos o de investigación para encontrar nuevos tratamientos.  (12). 

1.6. El impacto nutricional en el Sistema Nervioso Central (SNC) 

El proceso de envejecimiento tiene un potente efecto en el cerebro. En relación con la 
estructura cerebral, los cambios asociados con la edad incluyen reducción del volumen de 
materia gris y el grosor cortical. Las principales regiones afectadas son la corteza 
prefrontal, el hipocampo, el lóbulo temporal medial y las áreas de asociación dentro de los 
lóbulos parietales. Además, las disminuciones relacionadas con la edad en la integridad 
de la microestructura de la sustancia blanca son claras en las cortezas anteriores y 
progresan hacia las regiones posteriores (13).  

La evidencia de la literatura científica apoya que existen factores clave relacionados con el 
estilo de vida que tienen un gran impacto en la salud cerebral. Por ejemplo, la Asociación 
Americana del Corazón y la Academia Americana de Neurología han declarado que los 7 
factores de riesgo modificables a lo largo de la vida (Presión Arterial, Colesterol, Glucosa 
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en sangre, Actividad física, Dieta saludable, Peso corporal, Tabaquismo), son igual de 
apropiados para la salud del cerebro.  

Con respecto a los componentes dietéticos, algunos de los que tienen efectos sobre la 
salud del cerebro son los siguientes (Figura 3): 

Figura 3. El efecto de los factores nutricionales en la enfermedad del Alzheimer (2) 

• Verduras. Las verduras de hoja verde oscura entre otras son ricas en vitaminas A, 
C, E y K, ácido fólico, carotenoides, fibra, hierro, magnesio, potasio y calcio. Se ha 
demostrado que estos nutrientes tienen la capacidad de promover la salud 
vascular y los antioxidantes que poseen tienen un papel neuro protector. Por ello, 
se sigue investigando sobre su papel en la cognición. Por ejemplo, existe un estudio 
realizado por Clare Morris, entre otras personas (14) en el que se encontró la 
asociación entre una disminución del deterioro cognitivo y un consumo de al 
menos una porción por día de verduras de hoja verde (13).  

• Frutas y bayas. Los flavonoides que contienen las bayas están asociados con un 
menor deterioro cognitivo. Esto, es debido a las propiedades antiinflamatorias y 
antioxidantes que presentan, además de presentar un papel clave en la 
señalización neuronal y acumulación en las regiones del cerebro que apoyan el 
aprendizaje y la memoria (13).  

• Frutos secos y aceite de oliva (AO). Ácidos grasos como los poliinsaturados 
(PUFA) omega-3 y componentes como los polifenoles están presentes en una 
variedad de nueces y AO entre otros alimentos (Tabla 2). Los omega-3, presentan 
derivados como el DHA, EPA y ALA. Estos ácidos grasos son agentes 
antiinflamatorios y promueven un sistema vascular saludable. Se ha sugerido en 
estudios prospectivos que las personas que consumen mayor cantidad de estos 
tienen menor probabilidad de desarrollar EA, y, los niveles de DHA en eritrocitos 
están asociados de manera inversamente proporcional con el riesgo de EA y 
demencia por todas las causas. Por otro lado, el genotipo de la apolipoproteína ε4, 
podría modificar la asociación entre suplementación con PUFA omega 3 y el 
deterioro cognitivo. Parece ser, que este alelo es el principal factor de riesgo 
genético para la EA. (15) Los polifenoles, por su parte, también tienen la capacidad 
de mejorar la función cognitiva al apoyar la señalización neuronal y actuar como 
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antioxidantes y agentes antiinflamatorios. Estos nutrientes, juntos, favorecen la 
función cognitiva, ya que protegen la estructura cerebral y el metabolismo. (13) 

Tabla 2. Fuentes dietéticas seleccionadas de ALA, DHA y EPA en algunas 
semillas, frutos secos y aceites. (16) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 3. Fuentes dietéticas seleccionadas de ALA, DHA y EPA en algunos 
pescados y mariscos. (16) 
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• Cereales integrales y frijoles. Estos productos son una fuente rica en 
carbohidratos complejos, fibra y vitamina E. A pesar de que no se han asociado de 
manera directa o indirecta con la salud cerebral, presentan un papel importante en 
el mantenimiento de un peso, intestino y sistema cardiovascular saludables. Esto 
ayuda a disminuir los factores de riesgo clave que a menudo son asociados con la 
demencia a nivel sistémico, como son la diabetes, las enfermedades 
cardiovasculares o la obesidad (13). 

• Lácteos. Estudios recientes han explorado el vínculo existente entre el consumo 
de productos lácteos y la salud cerebral, indicando que los lácteos fermentados y 
aquellos con bajo contenido de grasa podrían presentar efectos positivos en la 
función cognitiva, así como ayudar a disminuir el riesgo de demencia. Estos 
productos contienen proteínas que colaboran en la regulación de la glucosa y 
liberación de insulina, péptidos bioactivos con funciones importantes en los 
sistemas metabólico e inmunológico, vitaminas y minerales que apoyan el 
metabolismo como la vitamina B12 y el calcio, además de probióticos. En un 
ensayo controlado aleatorio (ECA), (17) In-Young Choi, entre otros, estudiaron 
cómo el consumo de leche afecta a los niveles de glutatión, un antioxidante 
cerebral, en un grupo de personas mayores con bajo consumo de lácteos. El grupo 
de intervención consumió tres tazas de leche al día, mientras que el control, 
mantuvo un bajo consumo de lácteos. Al final del ensayo, el principal resultado 
observado fue que el glutatión aumentó en un periodo de 3 meses.  

Por otro lado, los lácteos fermentados contienen compuestos bioactivos como la 
oleamida o el deshidroergosterol, que facilitan la disminución de la activación 
microglial y la neurotoxicidad (13).  

• Carne magra y pescado. Algunos de los macronutrientes que contienen, como las 
proteínas, han estado siendo investigados por su función en el envejecimiento 
cognitivo ya que destaca su contribución en el metabolismo energético y su función 
como precursores de neurotransmisores (serotonina, dopamina y noradrenalina), 
los cuales son requeridos para el estado de ánimo, la motivación y la atención. 
Algunos neurotransmisores como la acetilcolina y el glutamato que se encuentran 
en productos como mariscos, son clave para el aprendizaje y la memoria. Además, 
el pescado y los mariscos son grandes fuentes de ácidos grasos monoinsaturados 
y poliinsaturados. Investigaciones muestran que los PUFA Omega-3, aumentan el 
factor neurotrópico derivado del cerebro (BDNF), que es responsable de mejorar la 
función sináptica y apoyar a los procesos cognitivos para el procesamiento de la 
memoria. La carne magra y el pescado son también, buenas fuentes de vitamina 
B12 y D, claves para un óptimo funcionamiento del sistema nervioso (13). 

Por último, componentes como la L-carnitina, también tienen un papel importante. 
Son numerosos los artículos que documentan alteraciones en la biosíntesis y el 
metabolismo de la carnitina en pacientes con EA. Se ha observado que los niveles 
de carnitina libre, acetil-L-carnitina (ALC) y otras acilcarnitinas disminuyen de 
manera progresiva desde los sujetos sanos hasta aquellos con DCL y EA. Esta 
reducción provoca una alteración en el transporte de ácidos grasos a las 
mitocondrias, lo cual afecta al metabolismo energético y podría favorecer la 
disfunción mitocondrial característica de las enfermedades neurodegenerativas. 
(18) 
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• Carnes rojas, frituras, comida rápida, bollería y dulces. Las grasas saturadas son 
uno de los principales motivos por los que limitar su consumo. Estas grasas, tienen 
relación con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y desarrollo de 
demencia en la vejez. Además, muchas veces, productos como la carne roja o la 
comida rápida, se cocinan con fuego elevado y, es por ello, por lo que conducen a 
un mayor consumo de productos finales de glicación avanzada (AGE), que 
favorecen la inflamación y la formación de placas beta amiloide y ovillos 
neurofibrilares. (3,13) 

Por su parte, los alimentos fritos y la comida rápida suelen contener grasas trans y 
sodio adicionados, lo cual aumenta su impacto negativo. (Figura 4) Los pasteles y 
dulces, destacados en la dieta occidental, promueven la sensibilidad a la insulina 
y a la obesidad, en función de su consumo. Todo esto, son factores de riesgo de 
padecer demencia en la vejez. (13) 

Figura 4. Efectos de la comida basura sobre el organismo (3)  

En resumen, unos adecuados patrones alimentarios pueden disminuir el riesgo de EA. 
Estos se caracterizan por un consumo elevado de frutas, verduras y legumbres mientras 
que presentan un bajo consumo de carnes procesadas y dulces. Estudios prospectivos han 
mostrado que una dieta mediterránea (DM) y una baja en hidratos de carbono (HCO) se 
asocian a un menor riesgo de padecer esta patología. (19) 

 
JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS DEL TRABAJO 

Puesto que se ha demostrado el impacto que tiene la nutrición en la salud del SNC, se 
plantea evaluar la influencia que tiene en EA. Por todo esto, el objetivo principal de esta 
revisión es analizar el impacto nutricional de las dietas antiinflamatorias en ancianos que 
padecen o tienen elevado riesgo de EA.  

Los objetivos secundarios son: 

• Estudiar la importancia que tiene la nutrición en personas ancianas que tienen 
predisposición a desarrollar EA. 

• Estudiar que la demencia se puede prevenir estableciendo unos buenos hábitos de 
vida en ancianos.  
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2.MATERIAL Y MÉTODOS 

2.1. Pregunta de investigación 

Se estableció una pregunta de investigación sobre la cual se desarrolló la revisión (Figura 
5). Esta pregunta se formuló mediante el método PICO: “¿Qué dietas son más eficaces para 
disminuir la aparición de demencias como es la EA en población anciana?”.  Las siglas de 
este formato hacen referencia a: 

• (P) Paciente o problema de interés: características del paciente (s) o del problema. 

• (I) Intervención principal a considerar. 

• (C) Intervención de comparación: alternativa con la que equiparar la intervención 
principal (a veces no hay). 

• (O) (outcomes) Resultado a valorar: efectos de la intervención. 

                Figura 5. Pregunta PICO 

                Fuente: Elaboración propia  

2.2. Diseño del estudio 

Se llevó a cabo una revisión, basada en la búsqueda y recopilación de ensayos clínicos 
aleatorizados sobre la relación entre la dieta antiinflamatoria y la EA en personas ancianas 
(≥65 años). Se ha empleado PRISMA para asegurar una adecuada calidad y 
reproducibilidad del análisis. 

• Variables 

Las variables analizadas fueron dos: 

o Variable independiente: el efecto que tiene la dieta antiinflamatoria (DM, DASH, 
MIND, Cetogénica) 

o Variable dependiente: el desarrollo de la EA.  
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2.3. Estrategia de búsqueda y criterios de inclusión/exclusión 

• Estrategia de búsqueda 

Se realizó una búsqueda sistemática de la literatura existente desde los últimos 5 años 
empleando una base de datos: PubMed.  

• PubMed 

Para la búsqueda realizada en PubMed se emplearon las palabras clave: (Alzheimer´s 
disease) AND (Omega 3) y (Alzheimer´s disease) AND (diet). En este caso, se empleó el 
operador booleano “AND” para que en la búsqueda se incluyeran ambos términos. Los 
filtros utilizados han sido los siguientes: 

• Fecha de publicación: 5 años (2020-2025) 

• Disponibilidad de texto: Texto completo gratuito y texto completo, incluyendo artículos 
en castellano e inglés. 

• Tipo de artículo: Ensayo controlado aleatorio (ECA) 

• Especies: Humanos 

• Sexo: Femenino y Masculino 

• Edad: 65 + años 

• Criterios de inclusión 

Estos textos seleccionados han tenido que cumplir una serie de premisas: 

• Ser publicados en los últimos 5 años (2020-2025), priorizando los estudios 
recientes.  

• Abarcar estudios en español y en inglés.  

• Presentar artículos que aborden aspectos clave de la EA.  

• Presentar documentos oficiales de entidades médicas y de salud reconocidas. 

• Incluir a personas ancianas (≥65 años) con demencia o riesgo de desarrollarla. 

• Tamaño muestral adecuado. 

• Para analizar el impacto que tienen los hábitos diarios entre los que se incluye la 
alimentación en relación con la inflamación y la EA, se han seleccionado estudios 
en los que están presentes los ácidos grasos omega 3 (AG w-3), algún otro 
componente como el aceite de sésamo y estilos de dietas como la cetogénica o la 
MIND.  

Se han revisado sus características, composición y mecanismos propuestos en la 
literatura científica relevante.  

• Criterios de exclusión 

Sin embargo, se han excluido los estudios que no cumplieron con los requisitos de 
relevancia y metodología ajustados para el objetivo de la revisión. Así, los criterios 
específicos de exclusión fueron los siguientes: 
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• Aquellas publicaciones con información desactualizada o que no contuviera 
evidencia científica de importancia. 

• Estudios con muestras muy pequeñas (menos de 20 personas) o metodologías que 
no estuvieran claramente definidas. 

• Artículos de opinión que no tuvieran un adecuado respaldo científico. 

• Estudios realizados en animales, población infantil o que no presentaran la opción 
de texto completo. 

2.4. Evaluación de la calidad de los estudios 

• GRADE 

Para evaluar la calidad metodológica de los ECAs elegidos para esta revisión, se empleó el 
sistema GRADE (Grading of Recommendations, Assessment, Development, and 
Evaluations) (20). Es empleado para clasificar la confianza en los estudios y asegurar que 
las conclusiones sean sólidas y fundamentadas. Permite clasificar la evidencia en cuatro 
niveles: alta, moderada, baja y muy baja.  

Según lo establecido por esta herramienta, los ECAs presentan una calificación inicial de 
calidad de evidencia “alta” debido a que son estudios experimentales. Además de por el 
tipo de estudio, la calidad puede variar por factores encontrados dentro de cinco 
categorías, lo cual implica una disminución de esa calidad inicial. Estas categorías son las 
siguientes: riesgo de sesgos, imprecisión, inconsistencia, evidencia indirecta de los 
resultados del estudio y sesgos de publicación.  

De esta manera, se tuvieron en cuenta los siguientes criterios: 

Factores que disminuyen la calidad: 

• Posible sesgo en la metodología. 

• Resultados inconsistentes entre investigadores diferentes. 

• Evidencia indirecta, es decir, estudios dirigidos a otras poblaciones que no sea la 
anciana o a modelos animales. 

• Muestras reducidas. 

• Posibles sesgos de publicación. 

Factores que aumentan la calidad: 

• Diseño metodológico adecuado como ECA, revisiones sistemáticas y metaanálisis.  

• Existencia de resultados consistentes entre diversos estudios. 

• Magnitud del efecto relevante clínicamente. 

• Existencia de una relación dosis-respuesta clara. 

• Tamaño adecuado de la muestra. 

• Uso de instrumentos, cuestionarios validados. 
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2.5. Análisis cualitativo 

Debido a que esta revisión es de tipo cualitativo, no se realizaron análisis estadísticos ni 
metaanálisis. En su lugar, se procedió a una comparación descriptiva de los estudios 
seleccionados. Por ello, se identificaron y compararon los principales hallazgos de los 
estudios sobre la relación existente entre la dieta antiinflamatoria y el desarrollo de la EA 
en población anciana (Tabla 5). De manera que se evaluó la calidad de estos estudios por 
medio de GRADE (Tabla 4) y los resultados fueron analizados en función de la consistencia 
de los hallazgos, la metodología empleada y la relevancia de las conclusiones para el 
objetivo de la revisión.  

Se consideraron factores como el diseño de los estudios (ECA) y la población estudiada 
(edad, características clínicas), además de los resultados de los estudios para identificar 
aspectos comunes y diferencias en las conclusiones.  

 

3.RESULTADOS 

A continuación, se detallarán los resultados encontrados en los estudios que han sido 
seleccionados. 

3.1. Resultados de búsqueda 

Con las búsquedas previamente definidas, se siguió el método PRISMA. Se obtuvieron 
5595 artículos (Figura 6). A continuación, según los criterios de inclusión se excluyeron 
4885 estudios, principalmente por no estar disponibles en texto completo o por no tratarse 
de ECAs. El siguiente paso fue leer los resúmenes de 57 artículos restantes, con el objetivo 
de evaluar su elegibilidad según los criterios de exclusión. De esta manera, se descartaron 
aquellos que incluían participantes menores de 65 años (n=17) o que carecían de 
información científica relevante (n=31). Así, 9 artículos se consideraron potencialmente 
relevantes por lo que se realizó una lectura exhaustiva de sus textos completos. 
Finalmente, se determinó que estos artículos correctamente cumplían con el objetivo y los 
criterios propuestos en la presente revisión.  
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Figura 6. Diagrama de flujo (selección de artículos) 

Fuente: Elaboración propia 
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3.2. Resultados de la calidad metodológica 

Tras aplicar los criterios mencionados previamente en material y métodos, se procedió a la categorización de estudios en función de su evidencia. 
Así, se realizó una tabla que presentaba la evaluación de los estudios empleados para esta revisión sistemática. (Tabla 4) 

En esta tabla, se puede observar que los estudios analizados son ECAs por lo que su calidad inicial es alta. Tras el análisis de los factores de 
disminución y los de aumento, se obtiene una calidad final de moderada a alta, lo cual refuerza la solidez de los hallazgos.  

Tabla 4: Clasificación de estudios empleando el sistema GRADE. Fuente: Elaboración propia 

Estudio Diseño del 
estudio 

Calidad 
inicial 

Factores de disminución Factores de aumento Calidad 
final 

Arellanes IC et 
al.  

(21, 2020) 

 
 

ECA Alta -MR 

-Inconsistencia en resultados entre 
portadores y no portadores de APOEe4 

-Falta relación D-R 
 

-DMA 

-Resultados consistentes 

-Mediciones objetivas (CSF, MRI, 
pruebas cognitivas validadas) 
 

Moderada 

Soininen H et 
al.  

(22, 2021) 

 
 

ECA Alta -Elevada tasa de abandono (311  162) 

-Posible sesgo de selección 
 

-DMA 

-Duración adecuada del estudio (36 m) 

-Uso medidas clínicas y de imagen para 
evaluar resultados 
 

Moderada 

Fortier M et al. 
(23, 2021)  

 
 

ECA Alta -MR (es insuficiente) 

-Duración subóptima (6m) 

-DMA 

-Uso PNE 

Moderada 
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-Mayor porcentaje de abandonos en GI 
(38%) 

-No biomarcadores de EA (B-amiloide, 
tau…) 
 

-Relación D-R adecuada  

-Alta adherencia en personas que 
completaron el estudio (89%) 
 

Liu X et al.  

(24, 2021) 

 
 

ECA Alta -Falta cegamiento total 

-Posible sesgo de adherencia por 
diferencias en motivación entre grupos 

-Factores de confusión relacionados 
con DH de participantes en GC 
 

-DMA 

-ATM 

-Evaluación con pruebas 
neuropsicológicas validadas 

-Seguimiento a largo plazo (3 a) 

-Uso biomarcadores y neuroimagen para 
evaluar impacto de intervención 
 

Alta 

Jung SJ et al.  

(25, 2021) 

 
 

ECA Alta -MR 

-Duración insuficiente (12 sem) 

-Falta evaluación resultados clínicos a 
largo plazo 

-No evaluación funcional objetiva del 
impacto en vida diaria. 
 

-DMA 

-Medidas objetivas (TN, biomarcadores 
en sangre y orina…) 

-Alta adherencia a tto. 
 

Moderada 

Russin KJ et al.  

(26, 2021) 

ECA Alta -MR -DMA 

-Adherencia correcta de intervención 

Moderada 
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-Duración de intervención corta (4 
sem) 

-Resultados exploratorios sin 
evaluación clínica directa 
 

-Uso medidas objetivas (análisis de aa 
en LCR) 
 

Thunborg C et 
al.  

(27,2024) 

 
 

ECA Alta -MR 

-Duración insuficiente (6m) 

-Falta de cegamiento total 

-Diferencias en tasas de reclutamiento 
según países 
 

-DMA 

-Gran adherencia a la intervención 
(78,1% GEV y 87,1% GC) 

-Evaluación objetiva (biomarcadores) 

-Relación clara D-R 
 

Moderada 

Ornish D et al. 
(28,2024) 

 
 

ECA Alta -MR 

-Posible sesgo de selección por 
problemas de reclutamiento 

-Falta de cegamiento 

-No medidas directas de patología 
cerebral 
 

-DMA 

-Mediciones de múltiples resultados 
clínicos relevantes 

-Consistencia de resultados 

-Adecuada D-R 

-Uso biomarcadores objetivos para 
evaluar impacto 
 

Moderada 

Shinto LH et al.  

(29, 2024) 

ECA Alta -Posible sesgo de publicación 

-No relación D-R clara. 

-Instrumentos, cuestionarios validados 
(MMSE) 

-DMA 
 

Moderada 
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-MR. 
 

 

Abreviaturas: MR: muestra reducida; D-R: dosis-respuesta; DMA: diseño metodológico adecuado; PNE: pruebas neuropsicológicas 
estandarizadas; GI: grupo intervención; EA: enfermedad Alzheimer; DH: dieta habitual; GCo: Grupo control; ATM: adecuado tamaño muestral; 
TN: test neurocognitivo; tto: tratamiento; aa: aminoácidos; LCR: líquido cefalorraquídeo; GEV: grupo de estilo de vida; MMSE: Mini examen del 
estado mental (Anexo 1) 

 

3.3. Características de los estudios 

En la Tabla 5 se puede observar una breve descripción de los artículos analizados en la presente revisión. Se han empleado un total de nueve ECAs 
en los que se ha evaluado el impacto de distintas intervenciones dietéticas (MIND, Cetogénica), suplementos nutricionales (Omega 3) y cambios en 
el estilo de vida sobre la progresión del DCL y la EA. Estos estudios realizados entre 2020 y 2025, incluyen intervenciones tanto globales como más 
específicas y comparan sus efectos frente a otros grupos control que mantuvieron hábitos similares o recibieron placebo.  

Las variables independientes (VI) se enfocan en estrategias de intervención mientras que las dependientes (VD) están más enfocadas en 
biomarcadores plasmáticos o del LCR, parámetros cognitivos o cambios en la estructura cerebral y medidas relacionadas con la EA. Con respecto a 
sus resultados, se demuestra que la nutrición tiene un importante impacto al igual que los hábitos generales en la prevención o retraso de esta 
patología. 

Tabla 5: Resultados de la revisión. Fuente: Elaboración propia ͔͔ 

ARTÍCULO MUESTRA GRUPO INTERVENCIÓN GRUPO CONTROL VARIABLES RESULTADOS 

Arellanes 
IC et al.  

(21, 2020) 
 

117 individuos 
evaluados 

2152 mg de DHA/d Cápsulas con 
AM/AS 

-VI: Suplementación 
con DHA (2g/d) 

-Suplementación con DHA (2g/d) 
aumentó niveles de DHA y EPA en 
plasma y LCR con aumento 
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Muestra total 
(n=33) 

-Grupo 
intervención 
(n=18) 

-Grupo control 
(n=15) 
 

-VD: Biodisponibilidad 
cerebral de DHA y EPA 
(LCR) 
 

mayor en no portadores de 
APOEe4 (p=0,04) 

-Niveles plasmáticos de DHA y 
EPA no difirieron entre 
portadores y no portadores de 
APOEe4. 

-Niveles plasmáticos de aa 
disminuyeron tras la 
suplementación DHA. 

-No grandes diferencias en 
volumen hipocampo, espesor 
corteza entorrinal u otras 
medidas de cognición entre 
grupos. 

-Intervención bien tolerada, 
efectos adversos leves y 
adherencia media del 80,4%. 
 

Soininen H 
et al.  

(22, 2021) 

 
 

Muestra total 
(n=311) 

-Grupo 
intervención 
(n=no 
especifica) 

Bebida de 125 ml 1 vez/d Bebida control 
con placebo, 
isocalórica y de 
sabor similar 

-VI: Combinación 
específica de 
multinutrientes 
Fortasyn Connect. 

-VD: Efectos sobre la 
cognición y otras 

-Se redujo DC: GI 60% menos 
en pruebas neuropsicológicas 
que en GC. 

-Mejora de memoria: un 76% 
menos deterioro de memoria en 
GI vs GC. 
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-Grupo control 
(n=no 
especifica) 
 

medidas relacionadas 
con EA. 
 

-Menor progresión de 
demencia: deterioro medido 
con escala CDR-SB: 45% 
menos en GC que en GI. 

-Menor atrofia cerebral:  

1. Menos pérdida volumen 

hipocampal (33% menos en GI 

vs GC) 2. Menor atrofia cerebral 

total (22% menos en GI vs GC)  

3. Menor expansión ventrículos 

cerebrales (20% menos en GI vs 

GC) 

Fortier M et 
al. (23, 
2021)  

 
 

Muestra total 
(n=83) 

-Grupo 
intervención 
(n=39) 

-Grupo control 
(n=44) 
 

Aporte de bebida 
cetogénica con TGM (15 g 
x 2 veces/d) 
 

Aporte de placebo -VI: Aporte de cetonas 
 -VD: Mejora de la 
función cognitiva en 
DCL 

-Recuerdo libre y claves, fluidez 
verbal, BNT, T-MT ⇒ mejoraron en 
GI vs GC (p<0,05) 

-Algunos receptores cognitivos 
también se correlacionaron 
positivamente con cetonas 
plasmáticas. 

-Perfil metabólico, plasmático y 
respuesta a cetonas se 
mantuvieron sin cambios.  
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Liu X et al.  

(24, 2021) 

 
 

Muestra total 
(n=604) 

-Grupo 
intervención 
(n=301) 

-Grupo control 
(n=303) 
 

Dieta MIND + pérdida 
peso leve 

Dieta habitual + 
pérdida peso leve 

-VI: Dieta MIND 

-VD: Efectos sobre la 
función cognitiva en 
ancianos con riesgo de 
EA. 
 

-Dieta MIND redujo DC. 

-Mejora función cognitiva global 
en GI vs GC. 

-Menor pérdida de volumen 
cerebral en GI. 

-Participantes con mayor 
adherencia a Dieta MIND 
mostraron mejores resultados en 
pruebas neuropsicológicas. 
 

Jung SJ et 
al.  

(25, 2021) 

 
 

Muestra total 
(n=70) 

-Grupo 
intervención 
(n=35) 

-Grupo control 
(n=35) 
 

Recibieron SOCE Recibieron 
placebo 

-VI: Suplementación 
con SOCE 

-VD: Efectos en función 
cognitiva en ancianos 
con DC. 
 

-Función cognitiva evaluada 
por CNT: mejoró en GI en 
comparación con GC (p<0,05)  

-Niveles plasmáticos de B-
amiloide (1-40) y B-amiloide (1-
42) disminuyó en GI más que en 
GC (p<0,05) 

-No diferencias importantes en 

8-OHdG urinaria. 

Russin KJ et 
al.  

(26, 2021) 

Muestra total 
(n=49; CN: 20; 
DCL: 29) 

“High diet”: 45% grasa 
(25%AGS), 35-40% HCO 
(IG >70) y 15-20% proteína 

“Low diet”: 25% 
grasa (<7% AGS), 
55-60% HCO (IG 

-VI: Efectos de las 
dietas con diferente 
composición 
nutricional 

-Aumento de valina en LCR y 
disminución de Arg tras “High 
diet” en comparación con “Low 
diet” en pacientes con DCL. 
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-Solo 43 
completaron 
estudio al final: 

-Grupo 
intervención 
(n=22) 

-Grupo control 
(n=21) 
 

<55) y 15-20% 
proteína 

-VD: Variación de 
niveles de aa en LCR de 
adultos con DCL y CN 
 

- Patrón más pronunciado en DCL 
al igual que aumento de isoleu 
tras “High diet”. 

-Cambios en aa se 
correlacionaron con cambios en 
biomarcadores de EA (AB42, tau 
total y p. Tau 181) 
 

Thunborg C 
et al.  

(27,2024) 

 
 

Muestra total 
(n=93) 

-Grupo A (n=32) 

-Grupo B (n=31) 

-Grupo C (n=30) 
 

Intervención en EDV 
(FINGER) o Intervención 
en EDV + AM 
(FINGER+Fortasyn 
Connect) 

Rutina habitual -VI: Intervención en 
EDV/ Aporte de AM 

-VD: Progresión de EAp 
 

-En comparación con GC, los GI 
han notado mejoras en la dieta 
saludable. 

-Grupo EDV+AM: < RCV (p=0,043) 
y < deterioro cognitivo-funcional 
(p<0,05) 

-Se registraron 5 efectos 
adversos graves (GA: 3; GB:1 y 
GC: 1). Sin embargo, no están 
relacionados con 
intervenciones. 
 

Ornish D et 
al. (28,2024) 

 
 

Muestra total 
(n=51) 

Intervención multimodal 
del EDV 

Hábitos y 
cuidados 
habituales (no 
cambio de vida) 

-VI: Cambios intensivos 
en EDV 

-Inicio: pacientes ratio AB42/40 
<0,0672 (indicador EA) 

-Tras 20 sem: diferencias entre 
grupos en diferentes pruebas: 
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-Grupo 
intervención 
(n=26) 

-Grupo control 
(n=25) 
 

-VD: Progresión del DCL 
o DT causada por EA. 
 

CGIC, CDR Global y ADAS-Cog￫ 
mejoría en cognición y función 
cerebral. 

-CDR-SB: progresión < en GI que 
en GC que empeoró en las 
anteriores pruebas. 

-Ratio AB42/40 aumentó en GI y 
disminuyó en GC (p=0,003) 

-Correlación suficiente entre 
EDV y función cognitiva y ratio 
plasmático AB42/40. 

-Microbioma mejora en GI 
(p<0,0001) 
 

Shinto LH 
et al.  

(29, 2024) 
 

Muestra total 
(n=102) 

-Grupo 
intervención 
(n=51) 

-Grupo control 
(n=51) 
 

1,65 g de PUFA w-3 Placebo de AS con 
similar sabor, olor 
y apariencia. 

-VI: tto con w-3 

-VD: acumulación WML 
en AMSD que tienen 
WML y w-3 subóptimos 
 

-Disminución anual de DTI-FA en 
GI que en GC (p=0,07) 

-Portadores de APOEe4 
disminución anual de DTI-FA 
menor en GI que en GC (p=0,04)  

-Efectos adversos similares en GI 
y GC 
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Abreviaturas: AM: aceite de maíz; AS: aceite de soja; VI: variable independiente; VD: variable dependiente; LCR: líquido cefalorraquídeo; aa: 
aminoácidos; DC: deterioro cognitivo; GC: grupo control; GI: grupo intervención; TGM: triglicéridos cadena media; DCL: deterioro cognitivo 
leve; BNT: Boston Naming Test; T-MT: Trail-Making Test; SOCE: Sesame oil cake extract (extracto de torta de aceite de sésamo); CNT: 
Computerized Neurocognitive Function Test (Prueba Neurocognitiva Computarizada); HCO: hidratos de carbono; CN: cognición normal; Arg: 
arginina; Isoleu: isoleucina; EDV: estilo de vida; AM: Alimentación médica; EA: Enfermedad de Alzheimer; EAp: Enfermedad de Alzheimer 
prodrómica; RCV: riesgo cardiovascular; DT: demencia temprana; CGIC:  Clinical Global Impression of Change ; AS: aceite de soja ; WML: White 
Matter Lesions (lesiones en la sustancia blanca cerebral);  AMSD: Adultos mayores sin demencia; DTI-FA: Índice de Anisotropía Fraccional; 
AGS: ácidos grasos saturados; IG: índice glucémico.
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4. DISCUSIÓN  

Son varios los estudios que muestran que una mejora de los hábitos en general y, una 
buena alimentación, en particular, son la clave para retrasar o incluso prevenir la aparición 
de patologías como la EA. A continuación, se desarrolla con ejemplos este potente efecto 
sobre ancianos que han empezado a presentar la EA y sobre ancianos que tienen mayor 
riesgo de padecer Alzheimer bien sea por sus malos hábitos, genética…  

Por un lado, en ancianos que ya presentan Alzheimer es difícil conseguir un cambio en el 
estilo de vida ya que ellos tienen ya unos hábitos instaurados. Y es que resulta que, si en 
gente mayor ya cuesta modificar hábitos puesto que llevan toda una vida con ellos, en 
pacientes con esta patología cuesta más. Se debe a que, si empiezan a hacer cosas que 
están fuera de su organización habitual, se puede causar una mayor desorientación. Sin 
embargo, hay algún ensayo en el que se ha conseguido lidiar con ello.  

Según Ornish et al. (28), se evidenció una menor progresión cognitiva junto con 
biomarcadores más favorables (aumentó la relación plasmática Aβ42/40 lo cual implicó 
que menos Aβ42 estuviera quedando atrapado en el cerebro y, por lo tanto, existiera una 
menor progresión de la enfermedad) en pacientes que lograron modificar su estilo de vida. 
De manera similar, el estudio de Thunborg et al. (27), mostró que los grupos con 
intervención alimentaria tuvieron un mejor perfil dietético, aunque las diferencias en 
deterioro cognitivo medidas con el CDR-SB (Anexo 2), no fueron significativas a corto plazo. 

En cuanto a intervenciones dietéticas específicas como la dieta cetogénica (30) y el uso de 
ácidos grasos poliinsaturados omega-3 (AGPI w-3) (31) están siendo objeto de creciente 
investigación por su posible impacto positivo en la función mitocondrial, el estrés oxidativo 
y los niveles de β-amiloide. Y es que resulta que la glucosa es el principal combustible del 
cerebro, pero en la EA la expresión de sus transportadores disminuye. Esto implica que los 
cuerpos cetónicos (CC) se conviertan en una fuente alternativa debido a su facilidad para 
cruzar la BHE. En relación con los AGPI w-3, se muestra que no todos los suplementos 
muestran una eficacia clara, como ocurre con Souvenaid.  

Otros compuestos que se están estudiando por sus propiedades antiinflamatorias en la 
prevención de esta enfermedad son el extracto de torta de aceite de sésamo (SOCE), que 
mostró mejoría en pruebas de memoria (Visual LT, Visual WMT y Verbal LT) según Jung et al. 
(25) y Fortasyn Connect (LipiDiDiet), que logró ralentizar el deterioro cognitivo y disminuir 
la atrofia cerebral, aunque no consiguió evitar la progresión hacia la demencia, como 
muestran Soininen et al. (22).  

A nivel farmacológico, se están investigando nuevas moléculas como el oligonucleótido 
BIIB080 que trabaja sobre el ARN premensajero MAPT disminuyendo la síntesis de la 
proteína Tau. Así, indujo reducciones con respecto al valor basal en t-tau, p-tau 181 y PET 
tau. Estos son dependientes en dosis y tiempo en pacientes con EA leve. (32) 

En conjunto, lo que sugieren estos hallazgos es que, pese a que los cambios de hábitos en 
ancianos con EA son complejos de implementar, una vez se logran, pueden tener un 
impacto importante en la progresión de la patología. Sin embargo, las limitaciones 
metodológicas de algunos estudios exigen precaución y destacan la necesidad de 
investigaciones más amplias y de mayor duración. 
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Por otro lado, en ancianos que, a pesar de que no presenten síntomas evidentes de EA, 
tienen un elevado riesgo de desarrollarla, el margen de actuación preventiva es 
considerablemente mayor. Factores como la edad avanzada, la baja reserva cognitiva, la 
presencia de biomarcadores patológicos y los factores genéticos, son algunos de los que 
promueven esta vulnerabilidad. En este ámbito, las intervenciones en el estilo de vida se 
convierten en estrategias clave para retrasar o conseguir prevenir la aparición clínica de la 
patología.  

Uno de los enfoques más estudiados es la suplementación con AGPI w-3, los cuales 
presentan un potente poder antiinflamatorio y neuro protector. Así se demuestra en el 
estudio de Shinto et al. (29) donde se observó una reducción de las lesiones de la sustancia 
blanca (WML) en el grupo tratado con AGPI, aunque los resultados no fueron 
estadísticamente significativos. De manera similar, Gustafson et al. (33), plantean que los 
ácidos grasos de cadena larga (LCPUFA) tienen un mayor potencial protector contra la EA 
que los de cadena media o corta, y que el consumo elevado de colesterol y grasas 
saturadas (AGS) pueden aumentar el riesgo. 

Zhou et al. (34), introdujo una perspectiva interesante con respecto a los niveles 
plasmáticos de triglicéridos (TG). Resulta que observaron una relación inversa entre niveles 
elevados de TG plasmáticos (≥106 mg/dl) y el riesgo de demencia, especialmente cuando 
el colesterol LDL también era bajo(<116mg/dl). Por lo que puede llegar a ser un predictor 
útil del riesgo de demencia y deterioro cognitivo en personas mayores. Además, Arellanes 
et al. (21) mostraron que la suplementación con DHA aumentaba sus niveles en el LCR, lo 
cual podría ser beneficioso, especialmente en no portadores del alelo APOEe4. Aun así, no 
parece que haya ninguna interacción significativa entre su aporte y este genotipo. 

Más allá de nutrientes aislados, el producto dietético general también es importante. Así, 
un alimento rico en AGPI w-3 es el pescado. Por ello, según Godos et al. (35), los individuos 
que consumieron más pescado se asociaron con un menor deterioro cognitivo. Además, 
se ha explorado el potencial de la cúrcuma debido a sus propiedades antioxidantes, 
antiinflamatorias e inmunomoduladoras, aunque su eficacia frente a la EA todavía cuenta 
con escasa evidencia. (36) 

En cuanto a patrones dietéticos se refiere, la Dieta Mediterránea ha demostrado efectos 
neuro protectores. Russin et al. (26) compararon dos tipos de dietas: una rica en grasas 
saturadas y azúcares simples (“High diet”) y otra más similar a la mediterránea (“Low diet”). 
Esta última se asoció con mejor cognición, niveles más adecuados de aminoácidos clave 
(metionina, tirosina) y biomarcadores relacionados con menor progresión del deterioro 
cognitivo (relación Aβ 40/42 y niveles de tau). 

Además, esta dieta podría modular favorablemente el microbiota intestinal, lo cual influye 
indirectamente en el eje intestino-cerebro, como muestran J. Solch et al. (37). Además, se 
encontró una asociación de esta dieta con un mayor rendimiento cognitivo, menor riesgo 
de demencia y menores biomarcadores de EA según mencionan Gregory et al. (38). 

Otro tipo de dieta antiinflamatoria que podría ser de ayuda en la prevención es la 
cetogénica. Fortier et al. (23) observaron que una bebida cetogénica rica en triglicéridos de 
cadena media, consumida durante seis meses por personas con deterioro cognitivo leve 
(DCL), mejoró el rendimiento en memoria, lenguaje y función ejecutiva. Pese a que se 
presentaron efectos secundarios leves y problemas de adherencia, los resultados sugieren 
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una estrategia segura y efectiva en fases tempranas, pudiendo ayudar a retrasar la 
aparición de la patología.  

Por último, otro tipo de dieta antiinflamatoria como es la MIND, una combinación de las 
dietas mediterránea y DASH, también tiene la capacidad de las anteriores. Esto se muestra 
en el estudio de Liu et al. (24), y, respaldado por Estremadoyro et al. (39), donde la dieta 
MIND fue la más eficaz a la hora de preservar la función cognitiva y reducir el riesgo de EA, 
superando incluso a la Dieta mediterránea de manera aislada.  

Sin embargo, no solo existen prevenciones del tipo dietético, sino que también la podemos 
llegar a prevenir con ejercicio. Según Sewell et al. (40), la actividad física es una gran 
estrategia para prevenir la EA debido a que está asociada con un menor riesgo de 
demencia, una mejor cognición, un mayor volumen cerebral y una menor cantidad de β-
amiloide. A pesar de que no se observaron cambios en biomarcadores plasmáticos tras 
una intervención de seis meses, sí se identificaron asociaciones entre estos y el 
rendimiento cognitivo.  

Otro tipo de prevención clave es la concienciación de la población sobre lo importante que 
es cuidar de la salud cerebral, así como de las maneras que existen de evitar ciertas 
enfermedades. Esto es mencionado en el estudio de Levinson et al. (41), donde para lo 
primero, se ha creado DementiaRisk, una plataforma educativa centrada en los factores de 
riesgo modificables con el objetivo de concienciar, así como mejorar el conocimiento de 
las medidas para reducir el riesgo de demencia. Además, tiene capacidad para llegar a más 
personas que el método educativo tradicional.  

Esto es útil hoy en día ya que a medida que crece el número de ancianos con demencia, se 
va promoviendo la demanda de información de alta calidad para su prevención.  

Por lo tanto, la evidencia señala que la inflamación, el estrés oxidativo y las alteraciones 
metabólicas desempeñan un papel fundamental en el desarrollo y progresión de la EA y sus 
patologías asociadas, incluso antes de que se produzca una pérdida neuronal importante. 
En este contexto, intervenciones dietéticas con efecto antiinflamatorio, como el consumo 
de AGPI w-3, compuestos antiinflamatorios y patrones dietéticos como la Dieta 
Mediterránea, resultan clave, especialmente, en pacientes con enfermedades 
inflamatorias o autoinmunes crónicas, en quienes debe vigilarse con más atención la 
inflamación sistémica mediante marcadores como la proteína C reactiva (PCR), la cual se 
ha asociado con un mayor riesgo de demencia (42). 

Asimismo, diversos estudios han identificado procesos patológicos tempranos 
relacionados con la neuro inflamación, el estrés oxidativo y la disfunción mitocondrial, 
aunque no se conocen muy bien aún los mecanismos que los originan. Entre los cambios, 
destacan la disminución de N-acetilo aspartato (NAA), creatina y glutatión, junto con un 
aumento de mioinositol (mI) a medida que progresa el deterioro cognitivo. Estos procesos 
parecen tener lugar en fases iniciales de la EA, incluso antes de una pérdida neuronal 
evidente, lo cual destaca la importancia de detectar y abordar la neuro inflamación y el 
estrés oxidativo precozmente. El hipocampo, por su sensibilidad y vulnerabilidad, se ha 
identificado como una región clave para un diagnóstico temprano. (43). Además, los niveles 
de tau y β-amiloide se han consolidado como biomarcadores útiles para predecir el riesgo 
de deterioro cognitivo, incluso en individuos asintomáticos de edad avanzada. (44) 
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Es por ello, por lo que estos hallazgos subrayan la necesidad de estrategias preventivas 
centradas en la modulación de estos mecanismos patológicos desde etapas tempranas, 
siendo la nutrición un pilar fundamental. Esta línea de evidencia abre paso a la discusión 
sobre el impacto potencial de las intervenciones dietéticas y del estilo de vida en la 
evolución de la EA, tanto en personas que ya presentan la enfermedad como en aquellas 
con alto riesgo de desarrollarla.  

4.1. Aplicaciones prácticas 

Este trabajo es muy interesante para todos aquellos nutricionistas/profesionales de la 
salud y/o incluso población general interesada en demencias como la EA. De esta manera 
pueden observar en un mismo documento una serie de hábitos con los cuales se podría 
llegar a prevenir la patología. 

Se ha encontrado que el tratamiento más efectivo para la EA parece ser la modificación de 
los hábitos, en específico, de la dieta, pudiendo llegar a combinarla con otras medidas 
como el deporte o la concienciación. Así, pruebas como la CDR-SB (Anexo 2), ADAS-Cog , 
entre otras y biomarcadores específicos (Aβ42/40, tau, GFAP…) son clave para tratarla de 
manera temprana y evitar que empeore.  

4.2. Limitaciones 

A pesar de los estudios mostrados, existen ciertas limitaciones ya que las muestras, por lo 
general, no suelen ser muy grandes lo cual implica la existencia de posibles sesgos a la hora 
de generalizar los resultados. Además, la duración suele ser limitada, lo que implica que 
no se saben muy bien los efectos a largo plazo. Cabe destacar que solo se han empleado 
ECAs para analizar los resultados de esta revisión puesto que son estudios que tienen gran 
validación científica.  

El rango temporal de búsqueda se limitó principalmente a los últimos cinco años con el 
objetivo de que la información sea la más actualizada posible. Sin embargo, se han 
incorporado cuatro estudios previos a ese periodo debido a su elevada relevancia: el de Niu 
et al. (2017), por ofrecer una comparación detallada de la prevalencia de la enfermedad de 
Alzheimer según sexo y edad en Europa; el de Morris et al. (2018), por identificar nutrientes 
específicos con efectos neuro protectores clave para dietas como la MIND; el de Pinto et 
al. (2018), porque ofrece una base fisiopatológica clave sobre el empleo de CC en la EA, lo 
cual sigue siendo una referencia en investigaciones actuales; y el de Casal et al. (2019), por 
su análisis del papel de los cuidadores ante la falta de estudios más actuales sobre esta 
dimensión.  

4.3. Futuras líneas de investigación 

Tras la realización de esta revisión, se podría destacar la necesidad de estudios de alta 
calidad metodológica con muestras más amplias y periodos de tiempo más prolongados 
que analicen intervenciones multimodales y, en específico, de dietas antiinflamatorias con 
el fin de establecer un tratamiento o manera de asegurar que si se mantiene a largo plazo 
se podrá prevenir o retrasar la EA. 

Asimismo, podría ser interesante indagar más en el ámbito de la investigación 
farmacológica para poder encontrar un fármaco que pueda revertir, curar o prevenir esta 
patología. De momento seguir una buena dieta y mantener hábitos saludables es una 
opción clave para conseguirlo.  
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5. CONCLUSIONES 

Tras la revisión se han obtenido varias conclusiones. En primer lugar, se demuestra que la 
nutrición parece ocupar un papel fundamental a la hora de prevenir el deterioro cognitivo, 
pudiendo llegar a mejorar los niveles de biomarcadores de patologías como la EA y 
promover una mejor calidad de vida. Dentro de las intervenciones existen diferentes. 
Algunas de manera más general como dietas específicas (MIND, DASH, Cetogénica…), 
otras más específicas (Omega 3, SOCE, LipiDiDiet…) que pueden aplicarse de manera 
aislada o combinada, pudiendo obtener con todas ellos resultados favorables.  

Pero es necesario un equipo multidisciplinar compuesto por médicos especialistas, 
psicólogos, cuidadores y nutricionistas para conseguir un abordaje más completo de estos 
pacientes. 

Sin embargo, es evidente que hoy en día aún existe una falta de investigación y evidencia 
de alta calidad metodológica con respecto al papel de la nutrición y las dietas 
antiinflamatorias en el abordaje de los deterioros cognitivos, y, en específico, del 
Alzheimer. Por ello, es preciso seguir avanzando en este aspecto. 

De esta manera, los medios empleados en el campo de la nutrición, parecen ser un método 
de intervención beneficioso y eficaz para retrasar la aparición de la patología. Como 
respuesta a los objetivos planteados en el trabajo, no existe como tal una dieta específica 
que consiga mejorar el estado cognitivo de una persona, sino que el conjunto de sus 
hábitos es lo que dependerá de si la patología se vaya a desarrollar antes o después. De 
entre todas, parece que la que más beneficios conlleva consigo es la MIND, pero no 
podemos afirmar nada del todo todavía.  

Para concluir, una buena alimentación basada en productos naturales y ricos en 
antioxidantes, grasas saludables y proteínas de calidad puede promover la protección de 
la función cerebral por su poder antiinflamatorio, así como reducir el riesgo de 
enfermedades neurodegenerativas como es la EA. No es necesario grandes cambios, con 
pequeñas modificaciones se pueden marcar grandes diferencias en la salud cerebral a lo 
largo de la vida. Así, apostar por este tipo de estrategias desde etapas tempranas podría 
contribuir a disminuir esa prevalencia tan elevada que existe en el futuro.  
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Sin embargo, este trabajo no es un punto final, sino solo el principio de lo que se viene 
ahora. Quiero seguir formándome en este ámbito y poder ayudar a mejorar la calidad de 
vida de quienes lo necesiten.  
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8. ANEXOS 

ANEXO 1. MMSE (45)  

*Este test sigue siendo válido hoy en día, sin embargo, existen actualmente herramientas 
más actualizadas como el MoCA.  
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ANEXO 2. CDR-SB (46) 

*CDR-SB total= de 0 a 18 puntos 

INTERPRETACIÓN 

Puntuación total Nivel de deterioro cognitivo 
0 Sin deterioro (función normal) 
0.5-4.0 Deterioro muy leve 
4.5-9.0 Deterioro leve 
9.5-15.5 Deterioro moderado 
16-18 Deterioro grave 

 

 

 

 

 


