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RESUMEN

A pesar de que hace mas de un siglo que se descubriéo la Enfermedad de
Alzheimer (EA), no existe aun una cura que pueda detener, ralentizar o revertir la
progresion de esta enfermedad neurodegenerativa. Independientemente del tremendo
esfuerzo que ha realizado el campo cientifico para encontrar tratamientos efectivos para la
EA, los candidatos prometedores fallan cuando se prueban en pacientes con EA. Todos
estos intentos han fracasado probablemente porque la intervencion terapéutica se ha
llevado a cabo cuando la patologia estaba muy avanzada o porque estaba enfocada en
uno de los factores de esta enfermedad multifactorial. Por tanto, una estrategia alternativa
para luchar contra la EA podria ser la prevencion de los factores de riesgo modificables
(FRM) conocidos y los mecanismos relacionados con esta enfermedad. Esto incluye el
manejo adecuado de las comorbilidades asociadas, como enfermedades vasculares
(hipertension, ACV, enfermedad cardiaca), diabetes, obesidad y depresion, asi como la
modificacion del estilo de vida y los habitos nocivos. El objetivo de este TFG ha sido llevar a
cabo la elaboracién de una guia para abordar los FRM en la practica clinica, mediante una
revision bibliografica sobre la interaccion de los FRM en el desarrollo y la progresion de la
EA. Con la finalidad de que pueda usarse como una herramienta util en la deteccién de los
FRM mediante la recogida de datos a través de un cuestionario, la observacion y el
examen fisico, teniendo el enfermero un papel proactivo en el control y prevencion de

algunos riesgos de esta enfermedad.

Palabras clave: Enfermedad de Alzheimer, factores de riesgo modificables,
comorbilidades, enfermedades vasculares, hipertension, diabetes, obesidad, depresion,

estilo de vida y deterioro cognitivo.



ABSTRACT

Despite the fact that it has been more than a century since the Alzheimer's disease
(AD) was discovered, there is not yet a cure that can stop or reverse the progression of this
neurodegenerative disease. Regardless of the huge effort the scientific field has done to find
treatments effective for AD, promising candidates fail when they are tested in patients with
AD. All these attempts have probably failed because the therapeutic intervention has been
performed when the pathology was very advanced or because it was focused on one of the

factors of this multifactorial disease.

Therefore, an alternative strategy to fight AD could be the prevention of modifiable
risk factors (MRF) known, and mechanisms related to the disease. This includes adequate
management of associated comorbidities, such as vascular diseases (hypertension, CVA,
heart disease), diabetes, obesity and depression, as well as modification of lifestyle and
toxic habits. The objective of this work has been to carry out the creation of a guide to
approach MREF in clinical practice, through a bibliographic review on the interaction of MRF
in the development and progression of AD. In order to it can be used as a useful tool in the
detection of MRF by collecting data through a questionnaire, observation and physical exam,
in which the nurse will have a proactive role in the control and prevention of some risks of

this disease.

Key words: Alzheimer’'s disease, modifiable risk factors, comorbidities, vascular

diseases, hypertension, diabetes, obesity, depression, lifestyle and cognitive impairment.



INTRODUCCION

Alois Alzheimer describio por primera vez, hace mas de 100 afos, la enfermedad
neurodegenerativa que llevaria su nombre y las caracteristicas patoldgicas de las placas
extracelulares de 3 amiloide y los ovillos neurofibrilares intracelulares que, en la actualidad,

siguen siendo necesarias para su diagnostico patolégico.

Una gran cantidad de estudios ha mostrado la relacion entre el incorrecto
plegamiento, agregacién y acumulacion cerebral de agregados proteicos y la patogénesis
de la enfermedad de Alzheimer (EA), desencadenantes de las alteraciones patolégicas

posteriores que dan lugar a la enfermedad clinica (Moreno -Gonzalez y Soto, 2011).

La EA es una enfermedad progresiva, irreversible y es la forma mas comun de
demencia. Este trastorno se manifiesta gradualmente en los afectados y durante su curso
aparecen cambios en el comportamiento y la personalidad. Ademas, se produce una
disminucion de las funciones motoras y de las capacidades cognitivas (como la toma de
decisiones, el lenguaje, y la capacidad de reconocimiento de las personas). Estos cambios
producen en los individuos afectados una pérdida de autonomia provocando una

incapacidad para desarrollar actividades de la vida cotidiana (Castellani et., 2011).

Actualmente, no existe una cura definitiva para esta enfermedad. El tratamiento y
la atencion diaria de estos pacientes son costosos en los aspectos emocionales y
econdmicos. Ademas, los farmacos usados solo alivian los sintomas, que son
invariablemente fatales. La mayoria de los ensayos clinicos recientes se centran en inhibir a
los principales culpables de la patologia de esta enfermedad, es decir, se centran en
bloquear mediante inmunoterapia o inhibidores enzimaticos (inhibidores de BACE) |la
produccién y formacion de agregados de B amiloide, el uso de AINES para reducir la
inflamacion; e incluso terapia con células madre. Sin embargo, todos estos intentos han
fracasado probablemente porque la intervencion terapéutica se lleva a cabo cuando la
enfermedad estd muy avanzada o porque el tratamiento no esta bien dirigido (Mehta et al.,
2017). También podria ser que el enfoque propuesto se dirija solo a uno de los factores de

esta enfermedad multifactorial.



La EA constituye aproximadamente el 75% de todos los casos de demencia
diagnosticados en el mundo. Segun el Informe Mundial sobre el Alzheimer, en 2017, 46,8
millones de personas padecian demencia en todo el mundo y se espera que esta cifra se
duplique cada 20 anos (Patterson 2018). Aproximadamente entre el 5-8% de los individuos
mayores de 65 afios estan afectados por demencia tipo Alzheimer y los porcentajes van
aumentando con la edad, afectando entre el 15-20% a mayores de 75 afios y al 25-50% de

los mayores de 85 afos.

Dentro de la EA se diferencian dos tipos:

La EA de inicio temprano: que representa aproximadamente entre el 1% y el 6%
de todos los casos y la edad de inicio varia entre los 30 y 65 afios, pudiendo heredarse
como un trastorno autosdomico dominante con una penetracion casi completa. La forma
autosémica dominante de la enfermedad esta ligada a mutaciones en al menos uno de tres

genes: el gen APP, el gen presenilinal (PSEN1) y el gen presenilina 2 (PSEN2).

La Enfermedad de Alzheimer esporadica: representa un 95% de los casos y se
caracteriza por presentar los primeros sintomas de la enfermedad a partir de los 65 afios,
aunque en diferentes estudios longitudinales se ha observado que existe un desfase
temporal entre la neurodegeneracion cerebral y el inicio de los sintomas, apareciendo los
signos patolégicos décadas antes de que se manifieste clinicamente la enfermedad (Weller
y Budson 2018).

Si bien existe una mayor comprension de la fisiopatologia de la enfermedad de
Alzheimer, su causa aun no se ha descubierto por completo y es probable que sea
multifactorial; la edad y la genética son importantes factores de riesgo, pero también las
condiciones médicas, como accidente cerebrovascular, diabetes e hipertension (Edwards
et al, 2019).



1. FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON LA EA:

En algunas revisiones, especialmente en la de Henderson (1988), se han
identificado muchos factores de riesgo asociados con la demencia en general y con la
enfermedad de Alzheimer en particular. Henderson (1988), analiz6 mas de 20 factores de
riesgo diferentes asociados con la EA y propuso una patogénesis comun sobre cémo
podrian causar los cambios patolégicos caracteristicos de la EA; Placas seniles de
amiloide y ovillos neurofibrilares de tau. Investigaciones recientes mantienen algunos de
los factores discutidos por Henderson (1988), sin embargo excluyen otros e identifican
nuevos factores de riesgo. En otra revision, se identificaron mas de 60 factores de riesgo
ambientales asociados con la EA (Killin et al., 2016). Actualmente, sigue siendo un gran
desafio explicar cuantos factores de riesgo podrian contribuir a la EA. Por otro lado, en la
revision realizada por Armstrong (2019), se pudo identificar a unos 51 factores de riesgo,

divididos en 7 categorias: demografica, genéticas, estilo de vida, médica, psiquiatrica,

ambiental e infecciosa (ver tabla 1).

Grouping Risk factor Grouping Risk factor
Demographic  Age [43,78,76] Malnutrition [1,76,189]
Education [76,92] Poor diet [65,167,168,176,196]
Gender [76] Smoking [37,76,173]
Race [76] Medical Cancer [173]
Social class [76] Cardiovascular disease [76,95,116]
- - - Congestive heart failure [76,81]
Genetics Amyloid precursor protein (APP) [39,58]* -
Immune system dysfunction
Presenilin 1 and 2 (PSEN1/2) [112,170]* [12,128,141,158]
Apolipoprotein E (APOE) [110,166,181] Micro-infarcts [27)
ATP-binding cassette transporter Al Obesity [31,71,125,185]
(ABCAI) [105] Poor cholesterol homeostasis [110]
Adaptor protein evolutionarily conserved Poorly controlled type-2 diabetes
signalling intermediate in Toll pathway [4,118,124]
(ECSID [175] Stroke [203]
Clusterin gene (CLU) [150] Traumatic brain injury (TBI) [53,76,80,93,
Estrogen receptor gene (ESR) [162] 129,130,131,139,169]
Fermitin family homolog 2 gene (FERMT2) [38] Psychiatric Depression [50,21]
Glyceraldehyde-3-phosphate Early stress [82,148]
dehydrogenase (GAPDH) [5] Environmental  Air pollution [101]
Histocompatibility locus antigen Calcium deficiency [76]
(HLA class 1Il) [40,77,190] Geographic location [76]
mtDNA haplotype [165] Metals (especially aluminium, copper, zinc)
Transferrin gene (Tf) [194] [16,86,147,156]
Triggering receptor expressed on myeloid Military service [60]
cells 2 (TREM 2) [161] Organic solvents [76]
Vascular protein sorting-10 domain Occupation [101,147]
(VpS10) genes [108] Vitamin deficiency [68,126,139]
Vitamin D receptor gene (VDR) [193] Infection Bacteria, e.g. Chlamydophila pneumonia,
Epigenetic factors [106,107] Treponema [19,55,133]
Lifestyle Alcohol [65] Dental infections [159]
Lack of exercise [76,102,152] Fungi [7]
Lack of cognitive activity [92,174] Viruses [114,164,197]

Tabla 1: Factores de riesgo asociados a la enfermedad de Alzheimer. Tabla
tomada de Armstrong, 2019.




Algunos factores de riesgo pueden aumentar la propension a la EA, como el
envejecimiento, el sexo y la genética, considerandolos factores que no se pueden modificar,
sin embargo, hay otros factores de riesgo, en términos de afecciones médicas tratables y
opciones de estilo de vida, que si se pueden modificar para poder controlar y prevenir, en
etapas tempranas, el desarrollo de la EA. Estos factores de riesgo se denominan: factores
de riesgo modificables (FRM). Estos tienen sus propios mecanismos biolégicos que
pueden contribuir a la etiologia y patologia de la EA. Segun la revision de la literatura, los
FRM para la enfermedad de Alzheimer se pueden encuadrar en cuatro categorias:

médicas/comorbilidades, psicosociales, estilo de vida y dieta.

A continuacion se procedera a la discusién sobre las interacciones de los FRM en el
desarrollo y la progresion de la EA en base a la literatura actual. Ademas, a partir de ahora
evaluaremos aquellos factores de riesgo relacionados con la EA esporadica, dado que el
Alzheimer esporadico representa mas del 90% de los pacientes con Alzheimer y porque las
causas que la producen probablemente incluyen una combinacion de factores; vasculares,
hipertension, diabetes, ambientales, del estilo de vida, etc., aunque se ha observado que

ninguno de estos factores por si solo sea la causa determinante para su inicio.

1.1. COMORSBILIDADES

Existen evidencias cientificas del vinculo entre varios factores de riesgo y la
demencia. Dichos factores de riesgo incluyen: factores de riesgo vasculares (enfermedad
cerebrovascular, enfermedad cardiaca, hipertensién y angiopatia amiloide cerebral),

diabetes tipo2, obesidad, depresion y algunos estilos de vida en la mediana edad.

1.1.1. Enfermedades vasculares

La red de vasos cerebrovasculares y los mecanismos de control neurovasculares
tienen un papel fundamental en el mantenimiento de la actividad e integridad del cerebro,
asegurando un flujo sanguineo constante (ladecola, 2004). En este proceso, la unidad

neurovascular, una entidad constituida por: neuronas, pies astrociticos y células



endoteliales vasculares, tiene una funcion crucial. Las alteraciones de este sistema vascular
pueden dar lugar a una reduccion de la perfusién cerebral global y, como consecuencia, a la
disfuncién y deterioro cognitivo (ladecola, 2013). Por lo tanto, las patologias vasculares
pueden ser sefias de identidad neuropatoldgicas de la EA (de la Torre, 2018). Existe un
creciente cuerpo de evidencia que apoya la idea de los factores vasculares como
contribuyentes de los mecanismos patolégicos de la EA. Epidemiolégicamente, se han
demostrado diferentes factores de riesgo de enfermedades vasculares como factores de

riesgo significativos para la EA (Panpalli Ates et al., 2016).

Foto disponible en: https://apacve.pe/informacion-para-pacientes/que-son-
las-enfermedades-vasculares/

1.1.1.1. Hipertension

Un historial de prehipertensién y/o
hipertensién en la mediana edad o al final de
la vida aumenta el riesgo de desarrollar
demencia y la neuropatologia de la EA
(Dickstein et al., 2010; Gottesman y col.,
2017a). El estudio de Honolulu-Asia reveld
que los pacientes hipertensos mostraron

abundantes placas de B-amiloide vy ovillos

neurofibrilares en el cerebro y tenian el

hipocampo atrofiado (Launer et al., 2000).
Foto disponible en:

Ademas, la presion arterial alta produce htto://www.cardiomet.org/tomaelcontroladultos/



aterosclerosis en las arterias cerebrales, bloqueando el suministro de sangre cerebral
(Ninomiya et al., 2011), dando lugar a infartos lacunares o corticales y, en ultima instancia, a
deterioro cognitivo (Dickstein et al., 2010). Una revision realizada sobre estudios
observacionales y ensayos controlados aleatorios mostré que los tratamientos para la
hipertensién (en particular, bloqueadores de los canales de calcio y del sistema renina-
angiotensina) pueden reducir el riesgo de demencia (Rouch et al, 2015). Por tanto, la

hipertensién podria ser uno de los factores de riesgo mas importantes para la EA.

La hipertension es el principal factor de riesgo de los ACVs (accidentes cerebro-

vasculares), un fendmeno que priva del suministro de sangre al cerebro.

1.1.1.2. Accidente cerebrovascular (ACV)

La historia clinica de accidentes cerebrovasculares se asocia con una prevalencia
de demencia, denotada como demencia post-accidente cerebrovascular (Pendlebury y

Rothwell, 2009), duplicando el riesgo de desarrollar EA en ancianos (Sun et al., 2006).

Entre los pacientes con accidente cerebrovascular unico o multiple, la demencia
posterior a un accidente cerebrovascular es un resultado comun. Hay varios procesos que
potencialmente vinculan la EA con el accidente cerebrovascular. Se ha propuesto que el
ACV podria promover la produccion de BA, frenar la eliminacion de BA, y/o agravar la
pérdida sinaptica y neuronal desencadenada por la patologia de BA y tau (Sun et al., 2008;

Garcia-Alloza et al., 2011; Hongpaisan et al., 2011).

Imagen disponible en: https://www.intramed.net/contenidover.asp?contenidoid=93465
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1.1.1.3. La enfermedad cardiaca

La enfermedad cardiaca (fibrilacién auricular, arritmias o paro cardiaco) produce
una reduccion de la perfusién cerebral, lo que da lugar a dafio de las células nerviosas
(Kwok et al., 2011), disfuncidn cerebral y deterioro cognitivo (Alosco et al.,, 2013). La
fibrilacién auricular se conoce como otro factor de riesgo de los ACV, lo que aumenta la
prevalencia de la EA y la demencia (Ott et al., 1997; Kilander et al., 1998). La asociacién
entre insuficiencia cardiaca y deterioro cognitivo estd apoyada por la induccién de hipoxia
cerebral y pérdida neuronal después de un evento de hipoperfusion (Muqtadar et al., 2012).
Ademas, se ha informado una elevacion en los niveles séricos de BA después de un
episodio de paro cardiaco, que también contribuiria a la neuropatologia de la EA (Zetterberg
et al., 2011). En general, las enfermedades cardiovasculares parecen inducir una falta de
perfusion/oxigenacion en el cerebro, lo que puede conducir a un deterioro cognitivo y
demencia mediada por un aumento de los niveles de BA debido a diferentes mecanismos.
Aunque los agregados de BA ya existentes también pueden inducir un deterioro de la
perfusion cerebral, los antecedentes de hipertension, accidente cerebrovascular o

enfermedad cardiaca pueden considerarse un factor de riesgo de desarrollar la EA.

1.1.1.4. Hipercolesterolemia

El colesterol se ha asociado siempre a la EA. Niveles altos de colesterol se
relacionan con un aumento de los niveles de BA y un mayor deterioro de la capacidad
cognitiva y progresion en la EA. El colesterol parece afectar a la degradacién del Ay a su
produccién (Barbero-Camps et al.,, 2018). De hecho, se ha demostrado que el uso de
estatinas, un medicamento para reducir el colesterol, como la simvastatina, reduce el riesgo
de diagnéstico de EA particularmente en mujeres (Zissimopoulos et al., 2017). El
mecanismo propuesto es la inhibicion de la apoptosis mediante la interaccién entre
estatinas y protofibrillas de BA (Shakour et al.,, 2019). Por tanto, la hipercolesterolemia
podria ser un factor de alto riesgo para la EA y los medicamentos para reducir el colesterol

deben considerarse como una terapia preventiva para la demencia.
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Foto disponible en: https://www.agifes.org/es/actualidad /noticias/s%C3%ADntomas-
generales-de-la-depresion

1.1.1.5. Angiopatia amiloide cerebral (AAC)

La angiopatia amiloide cerebral (AAC) es una afeccion en la que los depdésitos de
BA se acumulan dentro de las paredes de las arterias meningeas y arteriolas
intracerebrales, muy raramente en venas y capilares, generando un engrosamiento de las
paredes de los vasos y la constriccion de la luz vascular, pudiendo generar
microaneurismas. Esta patologia aumenta el riesgo de desarrollar hemorragias, lesiones
isquémicas y encefalopatias, lo que resulta en un dafio cerebral profundo que contribuye a
la neurodegeneracion y disfuncidn cognitiva (Ellis et al., 1996; Haglund et al., 2006). La AAC
se asocia a un deterioro cognitivo mas rapido en personas con demencia que sin demencia
(Pfeifer et al., 2002). Ciertamente, la AAC tiene una asociacion cercana con la EA y efectos
adicionales sobre el riesgo de desarrollar demencia mediante la patologia de la EA. El
diagndstico probable de la EA se relaciona con la presencia de la AAC. De hecho, la AAC
tiene una alta prevalencia en los pacientes con la EA, estando presente en
aproximadamente el 80% -90% de los pacientes con Alzheimer (Arvanitakis et al., 2011).
Ademas, el papel de la hipertension es un factor causal adicional significativo que
contribuye a la progresion de las vasculopatias relacionadas con la AAC. También se ha
propuesto que la AAC extensa y la afectacion de vasos cerebrales pequefios contribuyen a
la neurodegeneracion en la EA (Toledo et al., 2013). Del mismo modo, numerosas
microhemorragias contribuyen al deterioro de la funcion cognitiva y a lesiones graves de la
sustancia blanca que conducen a un riesgo 4 veces mayor de desarrollar deterioro cognitivo

leve (DCL) (Benedictus et al., 2015) que, finalmente, puede dar lugar al desarrollo de la EA.
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1.1.1.6. Relacion de las enfermedades cerebrovasculares con

el plegamiento incorrecto de proteinas

Existe una tendencia a la acumulacion de amiloide en pacientes con factores de
riesgo vascular (Langbaum et al., 2012; Gottesman et al., 2017b). La insuficiencia vascular
da como resultado hipoperfusion e hipoxia que activan la enzima de escision de la proteina
precursora amiloide (APP) B-secretasa (Xu et al., 2007), facilitando una marcada deposicién
de fibrillas de amiloide. Por lo tanto, BA no solo promueve la desregulacién cerebrovascular,
aumentando la susceptibilidad del cerebro a la isquemia, sino que también la isquemia
regula al alza la escisién de BA y su acumulacién. Por otro lado, la hiperfosforilacion de Tau
y los ovillos neurofibrilares también se asocian con el riesgo vascular y el efecto sinérgico
de la carga de BA elevada (Vemuri et al., 2017; Rabin et al., 2019). También se ha descrito
que el aumento de los niveles plasmaticos de BA esta relacionado con enfermedades
vasculares tanto en el cerebro (lesiones de la sustancia blanca y microhemorragias) como

en la periferia (hipertension, diabetes y enfermedad isquémica del corazon; et al., 2016).

Cabe sefalar que las contribuciones de la disfuncién vascular ocurren en las
primeras etapas de la fisiopatologia de la EA y pueden representar una via hacia la
demencia, lo que facilita un diagndstico mas temprano en la EA. Ademas, el componente
vascular es un objetivo prometedor para disminuir el riesgo de demencia y la progresion
neuropatologica de la EA. No obstante, se requieren mas estudios para dilucidar los
mecanismos subyacentes de las patologias vasculares en relacion con la EA y la demencia.
Esto, junto con el desarrollo de biomarcadores vasculares precisos, sera fundamental para
descubrir nuevas formas de prevenir y tratar la EA y las demencias relacionadas. Por tanto,
la mejora de la salud vascular y el control de los factores de riesgo vascular pueden reducir
el riesgo de desarrollar patologias vasculares que desencadenen la neuropatologia de la
EA.

1.1.2. Diabetes tipo 2 (DT2)

Las evidencias han demostrado que existe una mayor probabilidad de que las
personas con diabetes y con un rendimiento cognitivo bajo desarrollen demencia (Baumgart
et al, 2015). De hecho, en un metanalisis se demostré que los individuos con deterioro
cognitivo leve y diabetes tenian mas probabilidades de desarrollar una demencia que
aquellos con DCL y sin diabetes (Cooper et al, 2015). La diabetes aumenta el riesgo de

demencia no solo a través de las vias vasculares sino también a través de las interacciones
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de otros mecanismos biolégicos como la resistencia a la insulina, el metabolismo alterado
de la glucosa, la presencia de productos finales de glicacion avanzada y la formacion de -
amiloide (Mushtaq et al, 2014). Se estima que la diabetes afecta a mas de mas de 5,3
millones de espafoles mayores de 18 afios, lo que equivale a un 13,8% de la poblacion. De
ellos, casi 3 millones ya estaban diagnosticados pero 2,3 millones, el 43% del total,

desconocian que padecian la enfermedad (Estudio di@bet.es).

Diabetes Tipo 2

lucosa aumentar

Pancreas

3.- El pancreas produce suficiente
insulina pero se resiste al uso efectivo

Foto disponible en: https://www.legacycommunityhealth.org/es/diabetes-2/que-es-la-
diabetes-mellitus/

La diabetes tipo 2 es un trastorno metabdlico complejo que se caracteriza por:
hiperinsulinemia, resistencia a la insulina, alteraciones del metabolismo de la glucosa y, en
ultima instancia, destruccion de las células B pancreaticas. La diabetes tipo 2 y la EA tienen
un vinculo epidemioldgico importante, tan sustancial que algunos investigadores definen la
EA como diabetes tipo 3. Se propone que la DT2 aumenta el riesgo de EA y demencia de
1,3 a 5,5 veces y el estudio de Rotterdam en la década de 1990 describioé que la DT2 tiene
el doble de riesgo de EA y demencia (Ott et al., 1999; Li et al., 2015).

La hiperinsulinemia se ha asociado con el riesgo de EA, segun lo indicado por
estudios como el de Honoulu-Asia (Luchsinger y Gustafson, 2009). Ademas de regular el
metabolismo periférico, la insulina tiene receptores en todo el sistema nervioso central
(SNC). La funcién de los receptores de insulina en el cerebro se desconoce todavia.
Aunque, se sabe que regulan la funcion y la plasticidad del circuitos neuronales al controlar

la densidad de sinapsis y juega un papel en el sistema colinérgico. Los niveles irregulares
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de insulina pueden alterar el sistema colinérgico, que también estda comprometido en la EA,

ya que la insulina ayuda a estimular la acetil-colin-transferasa (ChAT; Rivera et al., 2005).

Tanto la EA como la DT2 son enfermedades relacionadas con el plegamiento
incorrecto y la agregacién de proteinas (Soto, 2003; Moreno-Gonzalez y Soto, 2011;
Morales et al., 2013). En la DT2, se observan agregaciones de la proteina amiloidea en
hasta el 96% de los pacientes (Clark et al., 1995; Westermark, 2011).

1.1.3. Obesidad

Evidencias de varios metanalisis, revisiones sistematicas y estudios prospectivos
individuales han demostrado que la obesidad en la mediana edad se asocia con un mayor
riesgo de demencia (Baumgart et al, 2015). Ademas, Dye et al (2017) informaron de un
mayor riesgo de deterioro cognitivo acelerado con el envejecimiento. De hecho, la obesidad
en la edad adulta temprana o media puede tener un impacto perjudicial inmediato en el

funcionamiento cognitivo (Dye et al, 2017).

FOormMuLA PEso
ESTATURA x ESTATURA (m)

Mc iMmc iMmc IMcC IMcC imMmc iMmc
<18.5 18.5-24.9 25-29.9 30-34.9 35-39.9 40-49.9 >50

BEBREER X ,

Obesidad IlIl _ Obesidad IV

Obesidad | Obesidad |l

Sobrepeso

Foto disponible en: https://www.fontdirect.com/obesidad-y-
sindrome-de-down/

1.2. PSICOSOCIAL

Se han identificado varios factores psicosociales asociados a la demencia, siendo
potenciales FRM para la enfermedad de Alzheimer. No solo incluyen afecciones
psiquiatricas, como depresién, sino también factores sociales como la estimulacion

cognitiva y la soledad.
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1.2.1. Depresion

DEPRESION | SINTOMAS

Estado de animo Dificultad para

Se ha descubierto que el riesgo de

demencia es mayor entre las personas con fritable o balo concentrarse
depresion y parece haber un vinculo entre by lentos o répidos
deterioro cognitivo y sintomas de depresion Dificultad para_ Inactividad y
conciliar el suefio retraimiento de las
. . L, 0 exceso de suefio actividades usuales
(Mirza et al, 2016). Sin embargo, no esta del
Cambio grande en el Sentimientos de
. .y . ito, a u n d
todo claro si la depresién es un factor de riesgo L o spandono
de demencia o un sintoma temprano de la EA. Sentimiento de Pensamientos
inutilidad, odio a si repetitivos d‘e‘d'
mismo y culpa muerte o suicidio
Barnes et al (2012) llevaron a cabo un gran -
Dolores o malestares Pelec!avgedplacer
. . , (dolores de cabeza, en actividades que
estudio de cohorte retrospectivo de mas de cdlicos, problemas digestivos) antes le gustaban
13.500 miembros de un programa de atencion Sanaido ol ©® acres

médica que se sometieron a un chequeo  Foto disponible en:
https://www.agifes.org/es/actualidad/notici
as/s%C3%ADntomas-generales-de-la-

que habia un mayor riesgo de demencia entre  depresion

médico multifasico voluntario y encontraron

las personas de mediana edad y depresion
que en personas de edad avanzada sin depresion (Barnes et al, 2012). Asimismo, los
sujetos que solo tenian sintomas depresivos en la vejez tenian un riesgo dos veces mayor

de padecer la enfermedad de Alzheimer (Barnes et al, 2012).

1.2.2. Falta de actividades de ocio y cognitivas

Los datos de 22 estudios que incluyeron a mas de 29.000 participantes
demostraron una disminucion del riesgo de demencia en personas con altos niveles de
actividad mental en comparacion con aquellas con baja actividad mental. Los autores del
informe sostienen que ser socialmente activo puede ayudar a reducir el riesgo de demencia
al mejorar el estado de animo, aliviar el estrés, reducir el riesgo de depresion y reducir la
soledad (PHE, 2016). Una revision de Cochrane identific6 muchos ensayos de
intervenciones de entrenamiento cognitivo/compromiso mental en los que demostraron
mejoras en el recuerdo inmediato y retardado entre los del grupo de tratamiento en

comparacion con los controles (Martin et al, 2011).
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1.2.3. Soledad

En un analisis de datos que incluyé a mas de 12.000 participantes a los que se les
dio seguimiento durante 10 afios, se encontré que la soledad estaba asociada con un 40%
mas de riesgo de demencia (Sutin et al, 2018). Se encontré6 que esta asociacion era
independiente del aislamiento social (vivir solo, soltero, sin apoyo social), o que refleja
hallazgos similares de otros estudios, que han informado que los sentimientos de soledad,

en lugar del aislamiento social, predicen la aparicion de la demencia (Holwerda et al, 2014).

1.3. ESTILO DE VIDA

Se han identificado varios factores relacionados con el estilo de vida como FRM

importantes para el riesgo de padecer demencia.

1.3.1. Sedentarismo

La actividad fisica tiene una variedad de beneficios para la salud, que incluyen
contribuir a reducir el riesgo de enfermedades cerebrovasculares y cardiovasculares, asi
como diabetes y obesidad. En una revisién de la evidencia de los beneficios del ejercicio
regular, Ahlskog y colaboradores (2011) concluyeron que el ejercicio fisico continuo de
intensidad moderada debe recomendarse para todas las edades como un medio para
reducir y ralentizar el deterioro cognitivo. Una revision sistematica mas reciente y un meta-
analisis de estudios longitudinales sobre la relacién entre la actividad fisica y el riesgo de
deterioro cognitivo, enfermedad de Alzheimer y demencia vascular confirmaron la
importancia de la actividad fisica como un FRM: mostrando que la actividad fisica protege
mas contra la enfermedad de Alzheimer que contra el deterioro cognitivo y no protege

contra la demencia vascular (Guure et al, 2017).
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1.3.2. Alteracion del sueio

El ciclo suefo-vigilia se refiere a un patron de suefio diario de 24 h, que
generalmente consta de 16 h despierto y 8 h de suefio. Este ciclo, controlado por el ritmo
circadiano y la homeostasis del suefio, es importante para muchas funciones cerebrales y
desempefia un papel en la eliminacion de las toxinas del cerebro que se han acumulado a
lo largo del dia. Un ciclo de suefio consta de las etapas N1, N2, y suefio N3 de movimientos
oculares no rapidos (NREM) seguido de suefio REM. Durante el suefio REM, el cerebro
esta muy activo ya que se esta reconectando y se considera la parte mas importante del
ciclo suefio-vigilia. Con el envejecimiento, el patron de suefo se ve alterado por una

reduccién del tiempo de suefo y del suefio REM.

Apnea del sueno

Insomnio

Foto disponible en: https://infotiti.com/2016/06/trastornos-del-sueno-parkinson/

Las alteraciones del ciclo suefo-vigilia, que incluyen un aumento del suefio durante
el dia, una reducciéon del suefio nocturno y la fragmentacién del suefio, son una
caracteristica comun que se observa en los pacientes con EA (Bonanni et al., 2005; Moran
et al.,, 2005). Aunque, estudios recientes indican que la duracion prolongada del suefio
podria ser indicativo de una poblacién en riesgo (Westwood et al., 2017) y, de hecho, las
caracteristicas NREM pueden proporcionar evidencias de una condicién cognitiva ya
deteriorada (Taillard et al., 2019).

Debido a la asociacién entre envejecimiento, cognicion y trastornos del suefio, se
ha propuesto que los trastornos del suefio pueden conducir a un mayor riesgo de desarrollo
de EA (Roh et al., 2012; Diem et al., 2016). Por otro lado, los agregados de BA parecen
deteriorar la eficiencia del suefo (tiempo en cama dormido), especialmente durante la etapa

preclinica (Ju et al., 2013).
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Un aumento en la cantidad de luz en el ciclo suefio-vigilia conduce a un aumento
de tau insoluble y deterioro de la memoria, ya que la entrada continua de luz suprime la
produccién de la hormona melatonina que regula el ciclo de suefo-vigilia (Di Meco et al.,
2014). Se ha demostrado que el suefio aumenta la tasa de depuraciéon de BA en el cerebro
a través del sistema linfatico (Xie et al., 2013). De hecho, la concentracion intersticial de A
fue mayor en personas despiertas en comparacion con las dormidas, lo que indica que la
vigilia se asocia con una mayor cantidad de BA (Bateman et al., 2006). De hecho, solo una
noche de privacion aguda del suefio aumenta los niveles de BA en el cerebro, lo que indica
el efecto directo del suefio en la patologia de la EA (Shokri-Kojori et al., 2018). Se pueden
considerar varias estrategias para modular el efecto de las alteraciones del suefio en el
riesgo de demencia, desde los farmacos para dormir hasta el ejercicio fisico (McCleery et
al., 2016; Law et al., 2019).

1.3.3. Tabaquismo

Las enfermedades cardiovasculares, los Dia Mundial
accidentes cerebrovasculares, la diabetes, la Sin
hipertensién y la hipercolesterolemia se han citado Tabaco
individualmente como FRM para la enfermedad de ) )
Alzheimer (Gottesman et al. al, 2017; Ngandu et al,

2015) y, debido a que fumar esté vinculado con un

mayor riesgo de desarrollar estas afecciones, se

deduce que fumar también es un FRM, s

. 3D ® &

Foto disponible en: https://www.up-
spain.com/blog/como-afecta-el-

esto, una revision sistematica de estudios tabaquismo-a-la-productividad-laboral/

publicados (Durazzo et al, 2014) concluyé que el

independientemente de cualquier evidencia de un

vinculo directo con la demencia. De acuerdo con

tabaquismo pasivo y activo esta asociado con un

riesgo significativo de enfermedad de Alzheimer.
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1.3.4. Alcoholismo

Un estudio sugiere la tA que equivale
relacién entre el consumo regular de cada copa en UBE
alcohol y la funcion cognitiva: el (un'dad de bebida eSta“da")2
consumo excesivo frecuente —
disminuye el rendimiento cognitivo, @ g
i 1 copa de combinado 1 caila de cerveza 1 chupito
mientras que el consumo regular 2 UBE | UBE FUBRE
l’(l"d: alcohol puro) (10 g de alcohol puro) (10 g de .|Ilwllml puro)
. gl ET 250 ml 3 m
ligero y moderado puede tener un AL
impacto protector (Gutwinski et al, mib ? ’
2018). EI consumo excesivo y il —
I jarra de cerveza 1 copa de vino I copa de destilados
2 UBE 1 UBE -
reQUIar de aICOhOI puede causar (20 g de alcohol puro) (10 g de akeohol puro) "“g"";";l";"’:':l'l puro)
S04 ml 100 ml K

deficiencia de tiamina (vitamina B1)
Foto disponible en:

y dar lugar al sindrome de Korsakoff,  https://capllibertatics.wordpress.com/2016/08/19/al
cohol-i-dones/

caracterizado por sintomas que
incluyen confabulacion,
desorientacién, pérdida severa de memoria y amnesia (Arts et al, 2017; Rehm et al, 2019;
Wiegmann et al, 2020).

1.4. DIETA

Mantener una dieta saludable es beneficioso para cualquier paciente. EI NHS
(2018) aboga por comer al menos cinco porciones de una variedad de frutas y verduras
todos los dias, segun los consejos de la Organizacién Mundial de la Salud (2005), que
recomienda comer un minimo de 400 g de frutas y verduras al dia para reducir el riesgo de
enfermedades cronicas, como enfermedades cardiacas, cancer, diabetes y obesidad. Las
evidencias emergentes sugieren que mantener una dieta saludable puede proteger contra el
deterioro cognitivo, posiblemente debido a las reducciones asociadas en los factores de
riesgo cardiovascular (Scarmeas et al., 2006; Morris et al, 2015; Vandewoude et al, 2016;
Berendsen et al, 2017, Cherbuin y Walsh, 2019).
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‘ * aceite de oliva, granos, nueces,
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Estar activo, disfruta

de tus comidas con otros

Imagen disponible en:
https://www.marca.com/tiramillas/gastronomia/2018/05/08/5af16d71ca4741b3 448b468a.html

Dichas dietas incluyen la dieta mediterranea, que se basa en relativamente en un bajo
consumo de carne roja, con un enfoque en la inclusion de cereales integrales, frutas y
verduras, pescado, frutos secos y aceite de oliva. Una revisién sistematica (Petersson y
Philippou, 2016) indica que los sujetos que tienen una puntuacién alta en la dieta
mediterranea (es decir, los que consumian una dieta casi en su totalidad de esta
naturaleza) tenian un riesgo reducido de deterioro cognitivo. Dado que la hipertension es un
FRM potencial para la demencia, las dietas dirigidas especificamente a la hipertensién
también puede tener relevancia en la reduccién del riesgo de demencia. Los alimentos con
alto contenido de grasas saturadas, los dulces y las bebidas azucaradas deben ser muy
limitados. Un metanalisis demostré que la dieta DASH puede tener un impacto beneficioso
sobre la presion arterial en adultos, reduciendo de manera significativa la presion arterial
sistélica en 6,74 mmHg (intervalo de confianza del 95%, -8,25, -5,23) y la presion diastélica
en 3,54 mmHg (95% confianza intervalo, -4,29, -2,79) (Saneei et al, 2014). Los niveles de
glucosa en sangre altos también estan vinculado a procesos neurodegenerativos, por lo
tanto, aquellas dietas que limitan la ingesta de carbohidratos se han propuesto como una

potencial herramienta preventiva (Wlodarek et al, 2019).

Las intervenciones dietéticas eficaces pueden tener implicaciones de gran alcance
para la salud publica, especialmente con la creciente carga de demencia en una poblacién

envejecida. Las dietas de alta calidad, como las dietas mediterranea y DASH, se pueden
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modificar y simplificar aun mas, como en la dieta mediterranea de intervencion DASH para
el retraso neurodegenerativo (MIND), para proporcionar una mejor proteccion contra la
demencia (Morris et al., 2015). La dieta MIND, por ejemplo, enfatiza los componentes
dietéticos y las porciones relacionadas con la neuroprotecciéon y la prevencion de la
demencia, pero promueve porciones mas bajas que las especificadas para la dieta DASH o

mediterranea (Morris et al, 2015), que potencialmente puede mejorar la adherencia.

La pérdida sinaptica es una caracteristica importante de la enfermedad de
Alzheimer, y la formacion de nuevas sinapsis depende de elementos nutricionales clave que
se sabe que son deficientes en las personas con la enfermedad, como los acidos grasos
omega-3 (Jicha y Markesbery, 2010), folato y vitaminas B12, C y E (Glasg et al, 2004;
Smach et al, 2011), asi como otros micronutrientes importantes (Scheltens et al, 2012). Por
tanto, esta habiendo un creciente interés en la suplementacién nutricional como una forma

de mantener un "cerebro sano" y reducir el deterioro cognitivo (Vandewoude et al, 2016).

Se prevé que la suplementacion de multiples nutrientes durante la EA en fase
temprana, ya sea sola 0 en combinacion con otras estrategias de prevencion, podria ayudar

a frenar la progresién de la enfermedad.
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PLANTEAMIENTO Y OBJETIVOS

Evitar o prevenir los factores de riesgo modificables (FRM) puede tener un impacto
en el desarrollo de la enfermedad de Alzheimer. Por tanto, una estrategia alternativa para
luchar contra la EA podria ser la prevencion de los factores de los FRM y los
mecanismos relacionados con la enfermedad, incluyendo el manejo adecuado de las
comorbilidades asociadas, como enfermedades vasculares (hipertension, ECV, accidente
cerebrovascular, isquemia), diabetes, epilepsia, lesiones cerebrales y depresion, asi como

la modificacién del estilo de vida y la evitacion de habitos nocivos.
Dado que:

- aun hay controversia en cuanto a qué factores de riesgo se deben considerar los
mas relevantes por su nivel de implicacién en el desarrollo de la EA

- la creacion y puesta en marcha de un protocolo o guia preventiva seria de gran
utilidad

Me he planteado los siguientes objetivos:

= Hacer wuna revision bibliografica para identificar aquellos FRM cuyas
intervenciones pueden ayudar a retrasar el deterioro cognitivo y a reducir el
riesgo de desarrollar la EA, de acuerdo a las categorias: médicas/comorbilidades,

psicosociales, estilo de vida y dieta.

= Disefiar una guia para abordar los FRM en la practica clinica como herramienta en

la deteccidn, control y prevencion de los FRM.
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MATERIALES Y METODOS

Para abordar ambos objetivos he utilizado como base de datos: Pubmed, Google y

Cochrane.

e Para la seleccion de los FRM me he basado en la literatura sobre la interacciéon de

los FRM en el desarrollo y la progresion de la EA, asi como en las intervenciones
relacionadas en el retraso de esta enfermedad. La revision la he realizado de
acuerdo a las categorias: médicas/comorbilidades, psicosociales, estilo de vida y

dieta.

* Para la elaboracion de la guia practica, he tenido en cuenta otros modelos de guias

y recomendaciones sobre la prevencién de los factores de riesgo. La guia abarca
una entrevista (cuestionario), la observacion, el examen fisico y unas intervenciones

que incluyen una serie de recomendaciones y consejos.
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RESULTADOS

Una vez realizada la revision de los FRM de acuerdo a las 4 categorias
(médicas/comorbilidades, psicosociales, estilo de vida y dieta), se seleccionaron aquellos
FRM cuyas intervenciones retrasaban el deterioro cognitivo y reducian el riesgo de

desarrollar la EA, identificando, finalmente, los FRM que aparecen en la tabla 2.

Tabla 2. Factores de riesgo modificables
asociados a la enfermedad de Alzheimer

Categorias Factores de Riesgo

- Factores de riesgo
. vasculares:
Comorbilidades Hipertension,

Accidente
cerebrovascular,
Enfermedad cardiaca,
Hipercolesterolemia,
Angiopatia amiloide
cerebral.

- Diabetes tipo 2

- Obesidad

- Medicamentos
anticolinérgicos

- Depresion

- Falta de actividades
de ocio y cognitivas

- Soledad

Psicosocial

- Sedentarismo

. . - Alteracion del suefio
Estilo de vida Tabaquismo

- Alcoholismo

Dieta - Dieta pobre
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Abordaje de los factores de riesgo modificables

A continuacién se exponen las intervenciones de los FRM mostrados en la tabla 2.

+ Intervenciones relacionadas con los factores de comorbilidades:

J Garantizar al paciente una tension arterial éptima:

— ¢,.Se ha medido la TA recientemente?
— ¢ La persona ha necesitado que el profesional sanitario le mida la tension?

. Controlar el IMC del paciente:

— Un IMC entre 18.5-24.9kg/m2 se considera saludable y dentro de los
percentiles establecidos. Un IMC menor de 18.5 kg/m2 se considera bajo, y la persona

precisara suplementos y ayuda profesional.

J Mantener el nivel de colesterol en sangre en niveles adecuados:

— ¢Se ha realizado una analitica para conocer el nivel de colesterol sanguineo

actualmente?

-El nivel de colesterol debe ser igual o menor a Smmol/L para considerarlo

saludable.

J Comprobar y descartar que la persona no tenga una diabetes sin

diagnosticar, en caso de que sea diabética, garantizar una buen control acorde a su
edad.

. Revisar los medicamentos y evaluar si hay deterioro cognitivo (ACB):

-¢,Cuando revisaron su tratamiento por completo?
-¢,Sabe el paciente que puede citarse con su médico para su medicacion?

- El calculo de la ACB en pacientes se puede realizar facilmente mediante el uso

de una escala conocida, como la calculadora ACB (www.ACBcalc.com)
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+ Intervenciones relacionadas con los factores Psicosociales:

J Tratar adecuadamente la depresion vy la ansiedad:

-Muchas de las cosas que pueden hacer que las personas se sientan deprimidas

también pueden hacer que sientan ansiedad y viceversa.

-El médico y/o profesionales de salud mental pueden identificar y tratar la
depresion. Sin embargo, el paciente suele reconocerlo él mismo, con el simple hecho de

preguntar por el estado animico, puede suponer el desencadenante.

J Senalar distintas maneras y oportunidades de aumentar su interaccion

social:

- Ser socialmente activo puede ayudar a reducir el riesgo de demencia, al mejorar
el estado de animo, aliviar el estrés, reducir el riesgo de depresion y reducir la sensacién de

soledad.

- Animar al paciente a mantenerse en contacto con las personas que son
importantes, como amigos y familiares. El voluntariado o unirse a un club son buenas

formas de mantenerse socialmente activo.

- Los profesionales de la salud tienen un papel importante a la hora de brindar

oportunidades para aumentar el compromiso social.

. Aconsejar métodos de entrenamiento cognitivo:

- Hay una alta evidencia que sugiere que realizar “ejercicios mentales”
como puzles, crucigramas o aprender un nuevo idioma, puede ayudar a reducir el

riesgo de desarrollar demencia. (Yates et al, 2016; Fissler et al, 2018).
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< Intervenciones relacionadas con los factores de habitos o

estilos de vida:

J Fomentar la actividad fisica y el ejercicio:

- La actividad fisica tiene numerosos beneficios para la salud, como contribuir a
reducir el riesgo de ataques cardiacos y accidentes cerebrovasculares, y retrasar el
desarrollo de diabetes, obesidad y demencia. También tiene un impacto positivo en el

estado de animo y el bienestar mental.

-Animar a la persona a realizar actividad fisica regular, como caminar rapido o
limpiar. Se puede empezar a realizar la actividad durante diez minutos al dia, e ir
aumentando la duracién de forma progresiva. Lo ideal seria que la persona lograra realizar

al menos 150 minutos de actividad fisica durante la semana.

J Aconsejar y apoyar la reduccion y/o eliminacion del tabaquismo:

-Fumar se relaciona con un alto riesgo de desarrollar enfermedades cardiacas y
respiratorias, e incluso, diabetes y diferentes tipos de cancer. Todos estos son factores de

riesgo para desarrollar la EA y demencia vascular.

-Los profesionales de la salud juegan un papel importante a la hora de dejar el
habito de fumar. Puede brindar diferentes herramientas, como técnicas de relajacion o

diferentes grupos de apoyo de ayudan a las personas que quieren eliminar dicho habito.

J Aconsejar moderar el consumo de alcohol segun los establecido en

las guias:

-Las guias actuales defienden que los hombres pueden consumir alcohol con un
maximo aconsejable de 28 UBEs por semana, mientras que las mujeres su maximo seria

17 UBEs por semana. (cada UBE equivale a 10 gramos de alcohol) por semana.

-Conocer la equivalencia de las UBEs con los gramos de alcohol, para poder
ejemplificar las cantidades a algo mas visual y cotidiano, como por ejemplo: una UBE

equivaldria a una lata de cerveza o una cafia mediana, al mismo tiempo también se podria
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tratar de de una copa de vino o de un chupito, ya que estos tres tipos de bebida en dicha

presentacion contienen 10 gramos de alcohol.

+ Intervenciones relacionadas con los factores nutricionales:

J Proporcionar principios dietéticos para una buena salud:

-Consumo diario de al menos 5 piezas de fruta y verduras. Ademas el consumo de
proteinas, tanto vegetal, legumbres, como animal, huevo, pescado y carne debe ser de un

minimo de 2 veces a la semana.

-Controlar y limitar el consumo de azucar y de sal, ademas de las grasas

saturadas.
-Tomar como minimo de 1 a 1,5 litros de agua diarios.
-Estos consejos coinciden con los principios de la Dieta Mediterranea, tales como:

Comer suficiente frutas y verdura, legumbres y cereales. Aumentar el consumo de
pescado y disminuir el consumo de carne, sobretodo las mas grasas. Ademas fomenta el
consumo de productos de origen vegetal, como el aceite de oliva. Ademas de un consumo

moderado de alcohol.

J Recomendar suplementos nutricionales con base cientifica:

- En personas que han sido diagnosticadas con EA, existe "un alimento para fines
meédicos, especiales para el tratamiento dietético de la enfermedad de Alzheimer temprana”.
Dicho suplemento se denomina Souvenaid, contiene Fortasyn Connect. Este suplemento

sera siempre supervisado por algun profesional de la salud.

A continuacion se muestra una tabla a modo de resumen sobre la guia practica

elaborada en el presente trabajo:
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Tabla 3.

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

Comorbilidades Psicolégicos Habitos de vida Nutricion
- Hipertensién - Depresién - Sedentarismo -Dieta pobre
- Accidente - Falta de actividades | - Alteracion del suefo
cerebrovascular de ocio y cognitivas - Tabaquismo
- Enfermedad - Aislamiento y - Consumo de alcohol
cardiaca soledad
-Dislipemia

- Angiopatia amiloide
cerebral

- Diabetes tipo 2

- Obesidad

- Medicamentos
anticolinérgicos

Entrevista

al paciente

-¢, Tiene antecedentes
y/o problemas
cardiovasculares?

-¢, Tensién arterial?

-, Tallay peso?
-¢Nivel de colesterol
en sangre?

-¢, Tratamiento
habitual?

-¢, Tiene buena salud
mental?

-¢Nivel de interaccién
social?

-, Se siente solo?
-¢,Realiza puzles o
lee con frecuencia?

-¢,Duerme bien?
¢,Cuantas horas
durante la noche?

- ¢, Es fumador/a?
-¢.,Con qué frecuencia
consume alcohol?
-¢.,Con qué frecuencia
realiza actividad
fisica?

-, Como es su dieta?
-¢,Qué come en un
dia normal?

-¢,Come pescado al
menos dos veces por
semana?

-¢,Cuantas frutas
come al dia?

Indicaciones

Indicaciones

Indicaciones

Indicaciones

-Garantizar una
tension arterial
optima: <140/90
mmHg

-Garantizar IMC entre
18,5y 24,9 kg/m2
-Asegurarse de un
nivel de colesterol: <5
mmol/L

-Control 6ptimo de la
diabetes.

-Tratar
adecuadamente la
depresion.
-Aconsejar al
paciente realizar
actividades de ocio
cognitivas como jugar
alas cartas o
aprender un nuevo
idioma.

-Brindar herramientas
para reducir y/o
eliminar el consumo
de tabaco.
-Desaconsejar el
consumo de alcohol,
e intentar no
sobrepasar lo
aceptados en las
guias: 14 unidades
por semana.
-Realizar un minimo
de 30 min de

actividad fisica.

-Evaluar en general al
paciente.

- Indicar seguir dietas
con beneficios como
la dieta Mediterranea.
-Aconsejar adquirir
habitos alimenticios
para mantener una
buena salud, por
ejemplo consumir
cinco porciones de
fruta al dia.
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CONCLUSION Y DISCUSION

En la literatura reciente se han identificado una enorme cantidad de factores
de riesgo asociados con la enfermedad de Alzheimer que tienen en comun una
patogénesis caracteristica de la EA (placas seniles de [ amiloide y ovillos
neurofibrilares), sin embargo, a pesar de tanta informacion, sigue siendo un gran
desafio explicar cuantos factores de riesgo podrian contribuir a la EA y cuéles son
potencialmente modificables. En el presente trabajo se ha hecho una revision de los
FRM de acuerdo a 4 categorias: médicas/comorbilidades, psicosociales, estilo de
vida y dieta, y se han discutido y argumentado (en el apartado de “Introduccion”) los

motivos por los que hemos seleccionado los FRM.

Nuestros resultados ponen de manifiesto que el control y la prevencion de
los factores de riesgo modificables relacionados la EA son muy importantes para
ayudar a retrasar el deterioro cognitivo y a reducir el riesgo de desarrollar la
enfermedad. Dada la posicion de confianza en la sociedad que ocupan los
enfermeros, se encuentran en el lugar ideal para ofrecer informacién y
asesoramiento a sus pacientes, pudiendo jugar un papel relevante en la prevencion
de estos factores de riesgo. La disponibilidad de una guia practica para la deteccion
de los FRM, su control y prevencién facilitara el abordaje de estas acciones que

suponen un desafio en medicina preventivay salud publica.
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