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COMO AMAR A LOS ADULTOS MAYORES.

Déjalo hablar... porque hay en su pasado un tesoro lleno de verdad, de belleza y de bien.
Déjalo vencer.... en las discusiones, porque tiene necesidad de sentirse seguro de si mismo.
Déjalo ir a visitar.... a sus viejos amigos porque entre ellos se siente revivir.

Déjalo contar.... sus historias repetidas, porque se siente feliz cuando lo escuchamos.

Déjalo vivir.... entre las cosas que ha amado, porque sufre al sentir que le arrancamos pedazos
de su vida.

Déjalo gritar.... cuando se ha equivocado porque los ancianos como los nifios tienen derecho a
la comprension.

Déjalo tomar un puesto.... en el automdvil de la familia cuando van de vacaciones, porque el
préximo afio tendras remordimientos de conciencia si ya no existe mas.

Déjalo envejecer.... con el mismo paciente amor con que dejas crecer a tus hijos, porque todo es
parte de la naturaleza.

Déjalo rezar.... como él sabe; como él quiere, porque el adulto mayor descubre la sombra de
DIOS en el camino que le falta recorrer.

Déjalo morir.... entre brazos llenos de piedad, porque el amor de los hermanos sobre la tierra,
nos hace presentir mejor el torrente infinito de amor del Padre en el Cielo.

Ernesto Cortazar



Agradecimientos

Quisiera agradecer a todas aquellas personas que de una forma u otra han
contribuido a la realizacién de este trabajo.

A la tutora, la Dra. Consuelo Macias Matos por haberme sensibilizado con esta
temdtica y haberme ayudado y guiado en este largo trayecto.

Al Dr. Manuel Herndndez Triana por su gran contribucién a este trabajo y su
legado como cientifico.

Al Dr. Juan de Jesus Llibre Rodriguez y su equipo de trabajo por su gran
interés, apoyo y cooperacion en llevar a cabo esta investigacion.

A la Dra. Santa Jiménez Acosta por su aliento constante, conocimientos
brindados e inestimables ayuda en la asesoria en la redaccion de este
documento.

A las Dras. Beatriz Basabe Tuero y Gisela Pita Rodriguez por sus valiosas
ayudas en todos los momentos que lo requiriese.

A mi técnico, Maria Eugenia Quintero por la dedicaciéon y entrega en todo el
trabajo realizado.

A mis companieros de trabajo Caridad Arocha, Maybe Diaz, Dania Herrera y
Héctor Herndndez por la ayuda brindada en la ejecucién de este proyecto y por
sus estimulos constantes a dar este paso.

A la Dra. Maria Elena Diaz y al Dr. Armando Rodriguez Sudrez por las
experiencias transmitidas, conocimientos brindados y ayuda en todo momento.

Al Dr. Ramén Sudrez Medina por los andlisis estadisticos realizados y
dedicacion de su tiempo en todo este periodo.

Al Dr. Vladimir Ruiz Alvarez por su ayuda precisa y aliento en los momentos
necesarios.

A las Dras. Josanne Soto Matos y Adalys Rodriguez Ravelo por sus
contribuciones en la realizacion de este trabajo.

Al resto de mis companeros del Departamento de Bioquimica: Magaly, Mayttel,
Denia y Derbis por sus alientos positivos durante todo este periodo.



A la Lic. Silvia Serra y Lic. Vivian Sanchez por los consejos y ayudas brindadas
en la informacion cientifica técnica y la redaccion de este trabajo.

A la Administracion y Direccion del Instituto por el apoyo logistico,
imprescindible para la ejecucion de este trabajo.

A todos los miembros del Consejo Cientifico del INHEM por sus certeros criterios
y valiosas ayudas.

A todos los profesores que intervinieron en mi formacion profesional.
A Ramoén Pérez Leira que siempre me aconsejo a realizar este gran proyecto.
A mis padres por su amor y ayuda incondicional en todo momento.

A mis hijos por sus constantes estimulos a que me superara y culminara este
trabajo.

A todos mis amigos, familiares y comparneros del INHEM que de una forma u
otra me han apoyado y me han alentado a realizar este gran suerio.

A TODOS MUCHAS GRACIAS.



DEDICATORIA

A mis padres, por su amor y ayuda incondicional.

A mis hijos, por ser mi fuente de inspiracién constante.



SINTESIS:

El envejecimiento es una etapa del ciclo vital con vulnerabilidad del estado nutricional,
que a su vez puede estar condicionado por la presencia de enfermedades cronicas.
Dentro de éstas, la enfermedad de Alzheimer (EA), esta alcanzando proporciones
epidémicas siendo causa de morbilidades, discapacidades y muertes. Con el objetivo
de evaluar el estado nutricional y su relacion con el Deterioro Cognitivo Leve (DCL) y
la EA en un grupo de adultos mayores de La Habana, se realiz6 un primer estudio
observacional de tipo descriptivo transversal y un segundo estudio analitico
transversal en otro grupo de adultos mayores clasificados clinicamente segun
deterioro cognitivo. Se pudo determinar que el estado nutricional de los adultos
mayores fue inadecuado, poniéndose en evidencia la carga dual de malnutricion,
dada por la deficiencia de micronutrientes y el alto porcentaje de sobrepeso global.
Ademas, la anemia, el hematocrito bajo, la hiperhomocisteinemia y la deficiencia de
las vitaminas B> y A se encontraban asociadas a una alta prevalencia de DCL,
mientras que la anemia, el hematocrito bajo, la hiperhomocisteinemia y la deficiencia
de las vitaminas: B4, B2, C, folato, B12 y A estaban asociadas a una alta prevalencia
de la EA. Sin embargo, los altos niveles de colesterol-LDL y de colesterol-total fueron
asociados a una baja prevalencia de DCL y de la EA. Por primera vez, en Cuba, se
evalué de manera integral el estado nutricional de un grupo de adultos mayores de La
Habana y se demostrd la relacion existente entre algunos indicadores nutricionales

con los trastornos cognitivos.



iNDICE Pag
LISTADO DE ABREVIATURAS

INTRODUGCCION. ...ttt e e e e e e e e eeeeees 1
CAPITULO 1. MARCO TEORICO......cuuiiiiiiiaaaaee e 10
1.1. NUutricion y envejeCimiento. ... ..o 10
1.1.1. Cambios fisiologicos asociados al envejecimiento que afectan el
estado nutricional..............oooo i 11
1.1.2. Factores psicoldgicos y socioecondmicos asociados al
envejecimiento que afectan el estado nutricional...................... 16
1.1.3. Evaluacion nutricional del adulto mayor.............c.ooooiviiiiiiiini, 17
L 2. DEMEBNCIA. ...t 21
1.2.1. Enfermedad de Alzheimer. Anatomia Patoldgica e Histoldgica..... 22
1.2.1.1. Factores de Ri€SgO0........cceiiiiiiiiiiiii i 23
1.2.1.2. CUrsO ClNICO. ..ot e 24
1.2.1.3. DIiagnOSHiCO. ... 25
1.2.1.4, TratamientO.......o.oiuiei i 25
1.2.2. Deterioro Cognitivo Leve (DCL).......cccooiiiiiiiiieeee, 27
1.2.3. Lipidos y Enfermedad de Alzheimer...............ccooiiiiiiiiiiinnns 28
1.2.4. Vitaminas del Complejo B y Enfermedad de Alzheimer.............. 32
1.2.5. Vitaminas Antioxidantes y Enfermedad de Alzheimer................. 41
1.3. Situacidn en Cuba...........coiiii 44
CAPITULO 2. MATERIALES Y METODOS........iiiiiieieeeiee e 46
2.1.Primer estudio: Estudio de Evaluacion del estado nutricional en un
grupo de adultos mayores de 60 afios de La Habana....................... 47
2.1.1. Disefo del estudio y seleccién de lamuestra........................... 47
2.1.2. Evaluacion epidemiolégica médico-social...............cccoeeiinnn... 48
2.1.3. Evaluacion de antropometria nutricional.......................ooonils 49
2.1.4. Evaluacidon Dietética..........ccooiiiiii 50
2.1.5. Evaluacion Bioquimica..........ccooviiiiiiiiii e, 51
2.1.6. Procesamiento y analisis estadistiCo..............ccoooviiiiiiiiinn. 52

2.2. Segundo estudio: Estudio de indicadores nutricionales en individuos
con DCL y enfermedad de Alzheimer............ccooviiiiiiiiiiiinnnnn. 53



2.2.1 Disefio del estudio y seleccion de la muestra.............c.cceeviniiennn.n. 53

2.2.2. Evaluacion clinica para el diagnéstico del Deterioro Cognitivo

Leve y de la Enfermedad de Alzheimer..............c.ooiiiiiiiiiiiinnn, 54
2.2.3. Evaluacion bioquimiCa..........ooeiiiiiiiiii 55
2.2.4 Evaluacion dietetiCa...........ccviiiiiiiiii e, 57
2.2.5 Procesamiento y analisis estadistico.................cooiiiiiii 58
CAPITULO 3. RESULTADOS. ... oot 60
3.1. Primer Estudio. Resultados de la evaluacion del estado nutricional en
un grupo de adultos mayores de 60 afios de La Habana................... 60
3.1.1. Evaluacion epidemiolégica médico social..............c.oooeiiiiiiiinit, 60
3.1.1.1. Nivel educacional de los adultos mayores................ccceeennenn. 60
3.1.1.2. Situacion SOCIOECONOMICA. ... .uveuineieeeie e eeenenn 60
3.1.1.2.1. Fuente principal de iNgresoS..........ccoevieiiiiiiiiiiieianeenenn 60
3.1.1.2.2. Percepcion de la situacién socioecondémica en los ultimos
A0S . . 60
3.1.1.2.3. Adultos mayores que reciben ayuda del exterior................ 61
3.1.1.2.4. Adultos mayores que viven solos en relacion con su fuente
principal de iINGreSOS........oviiiii e 61
3.1.1.3. Consumo de bebidas alcohdlicas y habito de fumar.................... 61
3.1.1.4. Consumo de medicamentos. .........cooveiiiiiiiiiiiiie e 61
3.1.1.5. Evaluacion CliniCa. ..o, 62
3.1.2. Evaluacién de antropometria nutricional....................ccooiiiiine . 62
3.1.3 Evaluacion dietética............ccoiiiiiiii 62
3.1.4. Evaluacion bioquimiCa..........ccooiiiii i 64
3.1.4.1. Indicadores del metabolismo lipidiCo..........ccccovviiiiiiiiiin 64
3.1.4.2. Estudio hematolOgiCo. ........ceouiiii i, 64
3.1.4.3. Estudiode Vitaminas. ..o 65
3.2. Segundo Estudio. Resultados del estudio de indicadores nutricionales en
individuos con DCL 6 enfermedad de Alzheimer..................cooooiiiiinnn. 66
CAPITULO 4. DISCUSION. ..ottt e, 70
CONCLUSIONES. ...t e e e 96
RECOMENDACIONES. ...t e e e 97

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

PRODUCCION CIENTIFICA DEL AUTOR RELACIONADA CON LA TESIS
ANEXOS



Abreviaturas mas usadas:

EA- Enfermedad de Alzheimer.

DCL- Deterioro Cognitivo Leve.

PPA- Proteina Precursora Amiloide

RA- Péptido B Amiloide

PUFA- Acidos grasos poliinsaturados

MUFA- Acidos grasos monoinsaturados

ApoE- Apolipoproteina E

CT- Colesterol Total

C-HDL-Colesterol- Lipoproteina de Alta Densidad

C -LDL- Colesterol -Lipoproteina de Baja Densidad

TG- Triglicéridos.

C-VLDL-Colesterol -Lipoproteina de Muy Baja Densidad
PLP- Fosfato de Piridoxal

FAD- Flavin Adenin Dinucledtido.

HoloTC- Holotranscobalamina

IMC- indice de Masa Corporal.

RT- Altura de la rodilla

HC- Longitud hombro-codo.

EDTA- Acido Etilendiamino Tetra Acético Sal de Disodio
Hb- hemoglobina

Hto- hematocrito

VCM-Volumen Corpuscular Medio

FS- Ferritina Sérica

IDE- indice de Distribucién Eritrocitaria

ETPP- Efecto del Pirofosfato de Tiamina

TPP -Pirofosfato de Tiamina

CAEGR - Coeficiente de activacion de la enzima glutation reductasa

CDR- Escala de clasificacion clinica de las demencias
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INTRODUCCION

El envejecimiento de la poblacion, es una tendencia demografica global en nuestros
dias, que se caracteriza por un incremento de la proporciéon de personas adultas
mayores (60 anos o mayores) en la poblacion, la cual se ha intensificado durante la
primera mitad del siglo XXI. El porcentaje global de adultos mayores se incremento
de 9,2 % en 1990 a 12 % en el 2015. En la actualidad, casi 900 millones de personas
son mayores de 60 afos y se prevé que el numero de personas adultas mayores
aumentara mas del doble en todo el mundo, alcanzando mas de 2000 millones en el
2050; esto representara el 22 % de la poblacién mundial (1,2).

El envejecimiento, forma parte de la transicion demografica, proceso que esta
teniendo lugar en casi todos los paises, el cual es caracterizado por una reduccion
en la mortalidad, seguido de una reduccién de la fertilidad, baja proporcion de
reemplazamiento y un incremento en la esperanza de vida, lo que eventualmente
guia a proporciones mas pequenas de nifios y proporciones mas grandes de adultos
mayores en la poblacion (1-3).

En la actualidad, el envejecimiento de la poblacion esta creciendo mucho mas rapido
en los paises de ingresos bajos y medianos, que en las regiones desarrolladas.
Acorde a las proyecciones, en el 2050, el 80 % de las personas adultas mayores
viviran en las regiones menos desarrolladas del mundo (1-4).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera personas “mayores” a
mujeres y hombres que tienen 60 afios 0 mas. Sin embargo, para la mayoria de los
paises desarrollados la vejez es aceptada convencionalmente como la etapa del ciclo
vital que empieza a los 65 afos (edad que coincide con la jubilacién) y acaba con la
muerte (5).

El envejecimiento de la poblacion puede considerarse un éxito de las politicas de
salud publica y del desarrollo socioeconémico, pero también constituye un reto para
la sociedad, que debe adaptarse a ello para mejorar al maximo la salud y la
capacidad funcional de las personas mayores, asi como su participacién social y su
seguridad. Margaret Chan, en el informe general por el Dia Mundial de la Salud del
afno 2012, declar6 “La salud debe ser una parte esencial de cualquier intervencion

eficaz frente al envejecimiento. Si logramos que la poblacion tenga una vida mas
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sana y mas larga, las oportunidades para la sociedad seran mayores y el costo sera
menor. Por lo tanto, este gran reto demografico a que se enfrenta la humanidad en la
primera mitad del siglo XXI, requiere una respuesta de salud publica, la OMS
considera que esta cuestion es prioritaria para la organizacion” (1, 3).

Los cambios en la estructura de la edad y envejecimiento de la poblacién han
repercutido en el patrén de enfermedades prevalentes en la actualidad, lo que se
denomina “transicion epidemiolégica’, donde las enfermedades infecciosas vy
parasitarias han disminuido mientras ha ocurrido un incremento en la frecuencia de
enfermedades no transmisibles, fundamentalmente las cardiopatias isquémicas, los
accidentes cerebrovasculares, cancer, Diabetes Mellitus, enfermedades pulmonares
obstructivas cronicas y las demencias, las cuales constituyen las primeras causas de
muerte en cada region del mundo (3, 6). Las enfermedades no transmisibles, fueron
responsables de 38 millones (68 %) de las 56 millones de muertes que hubo en el
mundo, segun el Informe de la OMS del afio 2014 sobre las enfermedades no
transmisibles (7).

En la etiologia de las enfermedades degenerativas, una alimentacion inadecuada
constituye un factor principal o coadyuvante, lo que puede provocar que las personas
mayores sufran una serie de discapacidades que induce un deterioro en su calidad
de vida. La mejora en la atencion sanitaria y la prevencion de los factores de riesgo
vinculados a la dieta pueden contribuir no solo a incrementar la esperanza de vida,
sino también la calidad de vida. Se ha reconocido que la nutricion tiene un impacto
importante en la mortalidad y morbilidad en este grupo poblacional (5, 8, 9).

El envejecimiento es un proceso asociado a cambios fisiolégicos, psicologicos y
socioecondmicos, resultantes de la interaccién de factores genéticos y ambientales,
en el que influyen la alimentacion, la actividad fisica y la presencia de enfermedades,
que pueden conllevar a habitos alimentarios inapropiados y/o a desequilibrios entre
el aporte de nutrientes y las necesidades del adulto mayor, y por tanto, pueden tener
una repercusion importante en su estado nutricional (4, 5, 10,11).

En los adultos mayores son muy comunes los problemas de malnutricion, tanto por
deficiencias especificas de algun nutriente (malnutricidn proteica energética o

deficiencia de vitaminas o minerales) o por exceso, como obesidad (5, 12).
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Dependiendo del criterio usado y la poblacién estudiada, la prevalencia de
desnutricion va de un rango tan bajo como de 5-12 % entre los adultos mayores en la
poblacion general, a 17-44 % entre los hospitalizados por un proceso médico hasta
52-85 % entre los pacientes geriatricos institucionalizados. Por otra parte, la
obesidad es una epidemia que esta aumentando, cuya prevalencia estimada es de
11-40 % entre hombres y mujeres entre las edades de 60 y 74 afios (5, 12-14).

La importancia de la desnutricion en el adulto mayor viene dada por las multiples
complicaciones relacionadas, tales como la prolongada estadia en el hospital, el
incremento del riesgo a las caidas, el requerimiento de alto nivel de cuidado, la
funcion fisica disminuida, pobre calidad de vida, incremento del riesgo a
complicaciones que amenazan la vida e incremento de la mortalidad (11, 12, 15).
Conocer el estado nutricional del adulto mayor resulta de gran importancia para
prevenir y/o diagnosticar una malnutricion, definir las enfermedades en las que un
estado nutricional no adecuado puede constituir un factor de riesgo, prevenir los
peligros en intervenciones quirurgicas, y otras situaciones de salud. Un adecuado
estado nutricional garantiza una mejor capacidad funcional y a su vez una buena
calidad de vida (5, 11,14).

A través de los afos hasta la actualidad se han observado en diferentes estudios a
nivel mundial deficiencias nutricionales en el adulto mayor tanto en la evaluacién de
la dieta, la medicion de la antropometria y de los niveles bioquimicos de
macronutrientes y micronutrientes (14-18).

Dentro de las enfermedades no transmisibles, los trastornos neurodegenerativos,
como las demencias estan alcanzando proporciones epidémicas a nivel mundial,
siendo causa de morbilidad y de un considerable numero de muertes e
incapacidades en los individuos que se encuentran en las edades avanzadas de la
vida (6, 19, 20).

La Sociedad Internacional de Alzheimer reporté que el numero de personas que
vivian con demencia en el mundo en el afio 2016 fue estimado en 47 millones, y
esta proyectada a alcanzar 74,7 millones en el 2030 y 131,5 millones en el 2050 (19).
En el afo 2012, la OMS y la Asociacion Internacional de Alzheimer declararon esta

enfermedad como una prioridad de salud publica a nivel mundial (20).



La demencia es la novena causa a nivel mundial de afios perdidos por discapacidad
y de dependencia y la primera causa en los paises de ingresos altos, lo cual tiene
gran repercusion economica para la familia y la sociedad. En el afio 2015, el costo
mundial estimado de la demencia fue de 818 billones de ddlares estadounidenses,
donde solamente el costo de la atencion médica directa constituyd el 20 % del costo
total mundial (19, 20).

Dentro de las demencias, la EA es la forma mas comun y contribuye en un 60-70 %
de los casos, afecta al 10 % de los mayores de 60 afos y la prevalencia se duplica
cada 5 anos después de los 65 afios, alcanzando valores de hasta 40 % en los
mayores de 85 afios (6,19-21).

La EA, se manifiesta como un sindrome progresivo y degenerativo caracterizado por
el deterioro de la funcion cognitiva, que resulta finalmente en una atrofia del cerebro
y destruccién de la capacidad de la persona a memorizar, razonar, orientarse,
calcular, aprender, hacer juicios y comunicar (20, 21).

El DCL es considerado como el escalén previo a la aparicion de la EA. Una alta
proporcion de individuos (10-15 %) progresan a EA anualmente, por lo que este
trastorno también resulta de interés para la salud (22, 23).

Existen evidencias de que la nutricion puede jugar un papel importante como factor
de riesgo modificable en el desarrollo de la demencia (24-26). Se han encontrado
contradicciones en la literatura sobre la relacion entre diferentes indicadores
nutricionales (elevado niveles de lipidos o bajos niveles de vitaminas) con la pérdida
de la funcidn neurocognitiva 6 el incremento del riesgo a las demencias (26-28).
Definicion del Problema Cientifico:

Cuba con 11,3 millones de habitantes aproximadamente, asiste a una avanzada
transicion demogréfica, con una reducida tasa de mortalidad (8,8 por cada mil
habitantes), una alta esperanza de vida al nacimiento (78,45 afnos) y al mismo
tiempo, continuan siendo muy bajos los niveles de natalidad (10,4 nacidos vivos por
1000 habitantes) y la tasa global de fecundidad (1,63 promedio de hijos por mujer).
En la actualidad, es el segundo pais mas envejecido de América Latina, donde el
19,8 % de la poblacion supera los 60 anos y se estima que para el 2025 se

incrementara a un 25 % y de acuerdo a las proyecciones para el 2050, sera el
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noveno pais con la mayor poblacién per capita de adultos mayores del mundo con 3
598 782 personas, o sea, el 33,2 % de la poblacién total (29, 30).

En estudios realizados en poblacion mayor de 60 afios en algunos municipios de la
La Habana se ha encontrado una prevalencia de deterioro cognitivo de 13 a 19,7 %
(31). Por otra parte, la prevalencia de sindrome demencial en la poblacién cubana de
65 afos y mas se situa entre 6,4 y 10,8 %, constituyendo la EA su causa mas
frecuente (32, 33). De acuerdo con investigaciones realizadas, se estima que 130
000 cubanos padecen demencia y se espera que el numero se incrementara 2,3
veces para el 2040 y llegara a sumar unos 300 000 casos (33). Entre las primeras 35
causas de muerte en ambos sexos de la poblacién cubana, en los afios 2015 y 2016,
la demencia y la EA constituyeron la sexta causa (29, 34).

Es conocido que la tercera edad representa una etapa del ciclo vital con particular
vulnerabilidad nutricional, ligada ya sea a condiciones intrinsecas 6 a condiciones
externas. En el afio 2000, en el pais habia escasos estudios nutricionales realizados
en grupos de adultos mayores, en los cuales se encontraron, algunas deficiencias
nutricionales (35, 36).

Es posible que la situacion econdmica que todavia atraviesa el pais con una
disponibilidad alimentaria aun insuficiente, con baja accesibilidad a algunos grupos
de alimentos como las proteinas, vegetales y frutas repercuta desfavorablemente en
el estado nutricional de los adultos mayores (37).

Este grupo poblacional, que en la actualidad esta constituido por mayores de 60
anos, formaba parte de la poblacion adulta durante los afios 1992-1993, donde el
pais fue abatido por la Epidemia de Neuropatia. Esta enfermedad fue identificada
como un problema de salud de origen multifactorial atribuido fundamentalmente a la
disminucion brusca de la disponibilidad de alimentos que afecté la ingestion de
energia y nutrientes, especialmente las vitaminas del complejo B y que estuvo
asociado al incremento de la actividad fisica y a la presencia e intensidad de habitos
toxicos como consecuencia de la caida de la Unidn Soviética y del campo socialista y
el recrudecimiento del bloqueo por los Estados Unidos (38-40).

Por otra parte, las vitaminas del grupo B (B2, Bs, acido folico, B+2) estan involucradas

en el metabolismo de la homocisteina y se ha mostrado en diversos estudios, que
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niveles elevados de homocisteina en el plasma, pueden contribuir a la disminucion
de la funcion neurocognitiva y a la EA (24, 25). Adicionalmente el acido folico y la
vitamina B12 intervienen en la actividad cognitiva a través de otras funciones (26).
Diversos estudios epidemioldégicos han explorado la relacion entre diferentes
indicadores nutricionales (niveles de lipidos, niveles de vitaminas B y antioxidantes)
con la pérdida de la funcién cognitiva y el alto riesgo de tener EA, pero los resultados
no han sido reproducibles (26-28).
Los elementos expuestos previamente argumentan la posibilidad de la existencia de
deficiencias nutricionales en la poblacion adulta mayor, que pudiera ser un factor
adicional en el aumento de la incidencia de la EA en el pais.
Teniendo en cuenta como antecedentes el incremento de la poblacion adulta mayor
en los ultimos afos, la posible relaciéon de las deficiencias de algunos factores
nutricionales, en particular, las vitaminas del complejo B con los trastornos cognitivos
y la magnitud de esta enfermedad por el incremento de su prevalencia en el pais; se
hace necesario realizar estudios para conocer el grado de afectacion nutricional en
este grupo de poblacion, asi como identificar los factores nutricionales relacionados a
los trastornos cognitivos, como el DCL y la EA, que no han sido estudiados en Cuba,
por lo que se propone realizar esta investigacion para dar respuesta a las siguientes
preguntas de investigacion:

1. ¢Cual es el estado nutricional de los adultos mayores de La Habana?

2. ¢Existen diferencias de los indicadores nutricionales segun grado de deterioro

cognitivo en los adultos mayores de La Habana?
3. ¢Estaran relacionados estos indicadores nutricionales con los trastornos
neurocognitivos en adultos mayores de La Habana?

Hipotesis:
El estado nutricional en adultos mayores de La Habana es inadecuado y se

encuentra relacionado con el DCL y la EA.



Objetivo General:

Evaluar el estado nutricional y su relacién con el DCL y la EA en adultos mayores

de La Habana.

Objetivos Especificos:

e Caracterizar el estado nutricional mediante indicadores antropométricos vy
dietéticos.

e Evaluar indicadores bioquimicos del estado nutricional.

e Determinar diferencias de los indicadores bioquimicos y dietéticos del estado
nutricional segun deterioro cognitivo.

¢ Identificar asociacién entre las categorias de riesgo de indicadores bioquimicos y
dietéticos del estado nutricional segun el deterioro cognitivo.

Objeto de lainvestigacion:

El conocimiento acerca del estado nutricional de un grupo de adultos mayores de La

Habana y la relacién entre diferentes indicadores nutricionales con el DCL y la EA.

Los resultados de esta investigacion contribuiran a la formulacion de

recomendaciones que permitiran el mejoramiento del estado nutricional de este

grupo poblacional, la prevencién de los trastornos cognitivos, especificamente la EA

y el mejoramiento de la calidad de vida de los individuos de la tercera edad.

Metodologia.

Para dar cumplimiento a los objetivos propuestos en la presente investigacion, se

efectudé en un primer estudio la evaluacion del estado nutricional a un grupo de

adultos mayores de 60 afos de La Habana, a través de un estudio observacional de

tipo descriptivo mediante una evaluacion epidemioldgica, antropométrica, dietética y

bioquimica en el afio 2000.

Una vez caracterizado el estado nutricional, se realiz6 un segundo estudio

observacional de tipo analitico transversal en el que se estudiaron adultos mayores

de 65 afnos que tuvieran un diagnostico de DCL, EA probable ¢ fueran individuos

libres de estos trastornos en diversas areas de salud de La Habana en el periodo del

2010-2011 para identificar los indicadores nutricionales relacionados con estos

trastornos cognitivos.



Actualidad y novedad de la investigacion:

La presente investigacion resulta de gran actualidad teniendo en cuenta que esta
ocurriendo un aumento del envejecimiento de la poblacién a nivel mundial y Cuba
esta asistiendo a esta transicion demografica donde se ha incrementado el
porcentaje de adultos mayores en la poblacién en los ultimos afos convirtiéndose en
el segundo pais mas envejecido de América Latina. Asociado a ello, las
enfermedades cronicas degenerativas como las demencias y dentro de éstas, la EA
estan alcanzando proporciones epidémicas a nivel mundial, constituyendo una de las
primeras causas de muerte, de discapacidad, de costos econdémicos y sociales y que
en el pais su prevalencia también esta aumentando y se encuentra dentro de las
primeras causas de muerte en la poblacion adulta mayor. La OMS los ha reconocido
como dos problemas de salud publica a nivel mundial y ha requerido una respuesta
urgente ante estas problematicas.

La importancia para la Salud Publica de esta investigacion, radica en que por primera
vez, en Cuba se evalu6 de manera integral el estado nutricional de los adultos
mayores de La Habana y se demostré la relacion existente entre algunos indicadores
nutricionales con los trastornos cognitivos.

Aportes de la investigacion:

e Contar con un diagnéstico integral del estado nutricional de un grupo de
adultos mayores de La Habana.

e Se estudid en el pais por primera vez indicadores nutricionales
relacionados al DCL y a la EA.

e Se demostro la relacion existente entre algunos indicadores
nutricionales con el DCL y la EA.

e Los resultados de esta investigacion contribuiran a formular
recomendaciones nutricionales y politicas publicas, que permitiran
mejorar el estado nutricional y ayudaran a la prevencién de los
trastornos cognitivos, permitiendo de esta forma elevar la calidad de
vida de los individuos de la tercera edad.



La tesis presenta cuatro capitulos donde el primero consiste en el Marco Tedrico en
el cual se describen todos los cambios fisioldgicos, psicoldgicos y socioecondmicos
que sufre el anciano y que modifican el estado nutricional y posteriormente se hace
referencia a diversos estudios realizados de evaluacion nutricional en el adulto
mayor. En un segundo lugar, se aborda detalladamente lo referente a las
demencias, su concepto, prevalencia global y todo lo relacionado con la EA,
etiologia, factores de riesgo, anatomia patoldgica e histolégica, curso clinico,
diagnéstico, tratamiento y al final se relacionan diferentes estudios donde relacionan
el papel de la nutricién con este tipo de demencia.

El segundo capitulo es el de Materiales y Métodos, que esta dividido en los dos
estudios que abordo la investigacion: el primero, la evaluacion del estado nutricional,
para dar lugar al segundo basado en la identificacion de indicadores nutricionales
relacionados con el DCL y la EA. En ambos estudios, se describe el tipo de disefio
utilizado, las caracteristicas del muestreo, asi como todos los métodos y técnicas
empleados.

El tercer y cuarto capitulo son los de resultados y discusién respectivamente donde
se describen y se analizan los resultados obtenidos en el primer y segundo estudio
de la investigacion y seguidamente se discuten los mismos.

Al final aparecen las conclusiones y recomendaciones, en el que se expone
brevemente las conclusiones obtenidas teniendo en cuenta la discusién de los

resultados, asi como se muestran las recomendaciones.



CAPITULO 1
MARCO TEORICO



CAPITULO 1. MARCO TEORICO

Este capitulo tiene como objetivo tratar los nexos entre la nutricion y el
envejecimiento. En él se describen los cambios fisiologicos, psicologicos y
socioecondmicos que repercuten en el estado nutricional del adulto mayor y se
recorren estudios de evaluacion nutricional en este grupo etario, en diversos paises y
también en Cuba. Se aborda, ademas, el tema de las demencias, tanto desde el
punto de vista conceptual como su prevalencia, y dentro de ellas en particular, la EA,
su origen y generalidades, etiologia, anatomia patoldgica e histologica, curso clinico,
diagnéstico, tratamiento y estudios epidemioldgicos donde se intenta relacionar con
la enfermedad algunos indicadores nutricionales.

1.1. Nutricion y envejecimiento.

El envejecimiento se define como la suma de todas las alteraciones que se producen
en un organismo con el paso del tiempo, las cuales conducen a pérdidas funcionales
y, por ultimo, a la muerte (4,5,11). Es un fendmeno complejo que se encuentra
acompafado por cambios fisioldgicos, psicolégicos y socioecondmicos que pueden
comprometer el estado nutricional, influenciado ademas por factores genéticos,
estilos de vida y la presencia de enfermedades (4,5,10).

Se reconoce que la nutricion juega un rol importante en la modulacion de los cambios
en organos y funciones, asociados con el envejecimiento, con impacto en la
morbilidad y en la prolongacién de la esperanza de vida del individuo (5, 10, 15). Este
rol de la nutricion y el efecto de la edad en la alimentacion de un individuo han sido
muy discutidos (9, 10, 16 ,41). Innumerables trabajos han demostrado que la dieta
tiene efectos a corto y largo plazo en la salud y se considera uno de los factores
centrales en la prevencién de las enfermedades cronicas no trasmisibles

(9, 41-43). Las investigaciones han demostrado ademas, asociaciones entre ciertos
patrones dietéticos a lo largo de la vida y la incidencia de dolencias como las
enfermedades cardio y cerebrovasculares, el cancer, la Diabetes y la osteoporosis
(10, 42, 44).

En la tabla 1, se muestra una serie de factores asociados con el envejecimiento, que

podrian incidir en el estado nutricional de las personas de la tercera edad (5, 10, 14).
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Tabla 1. Factores asociados al envejecimiento que afectan el estado nutricional.

Fisiologicos v Problemas bucales

Disminucién de los sentidos del gusto y olfato
Visidn y audicion reducidas

Trastornos gastrointestinales

Disminucién de la capacidad renal

Dano muscular o neurolégico

Disminucién de la masa corporal magra.

Psicologicos Apatia

Soledad

Depresion

Aislamiento social
Pérdida de seres queridos

Demencia

Socioeconémicos Retiro

Escasez de recursos financieros
Pobreza

Imposibilidad fisica

Ignorancia nutricional

Consumo de alcohol

AN N NN Y N N N N N N S U N N N NN

Factores culturales o religiosos

1.1.1. Cambios fisiol6gicos asociados al envejecimiento que afectan el estado
nutricional.

La composicidon corporal es uno de los cambios mas importantes que se producen
durante el envejecimiento, lo que se traduce en un aumento y redistribucion de la
grasa, que se transforma de un 15 % del peso corporal en un hombre adulto a un 30
% en un anciano de 75 afos. Aumenta ademas, la grasa depositada en la regién del
tronco y disminuye la subcutanea y la de las extremidades; en paralelo se produce

una disminucion de la masa magra con una pérdida progresiva del musculo
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esquelético, aspecto que se relaciona con una menor fuerza muscular (sarcopenia);
los musculos pasan de representar el 45 % del peso corporal a los 20 afios al 27 % a
los 70 afios. Adicionalmente se produce una disminucion del agua total del
organismo y de la masa 6sea, esta ultima mayormente en las mujeres, en las que los
huesos pierden el 40 % del calcio a lo largo de su vida. La disminucién del tejido
magro explica en parte la reduccion progresiva de la tasa metabdlica basal que
puede ser entre un 20 y 25 % a los 70 anos. Esta disminucion, junto con un menor
ejercicio fisico contribuye a reducir las necesidades energéticas del adulto mayor (4,
5, 11, 45-47).

Al disminuir el metabolismo basal del adulto mayor se requiere de menos calorias
para satisfacer los requerimientos energéticos que mantienen sus funciones vitales.
La literatura afirma que este fendmeno puede deberse a dos factores: el primero, que
la actividad humana disminuye y, por consiguiente, la energia requerida es menor, y
el otro, que las calorias basales se reducen por la disminucién de la masa magra
corporal o masa celular que genera el metabolismo basal (4, 5, 41, 45).

Se ha comprobado que la estatura en el anciano se reduce alrededor de 3,0 cm en el
hombre y 5,0 cm en la mujer, lo que obedece principalmente a la disminucion de la
altura de los discos intervertebrales y otros cambios producidos en la columna
vertebral (5, 11, 14).

Desde el punto de vista nutricional probablemente los cambios de mayor relevancia
son aquellos que se producen en el sistema gastrointestinal. Sin embargo, es dificil
diferenciar los que se deben exclusivamente al envejecimiento de los producidos por
enfermedad o consumo de medicamentos (5, 11, 14).

En la boca, la edad aparentemente provoca una atrofia de la mucosa oral, unida a la
pérdida del hueso mandibular y de los dientes que dificulta la funciéon masticatoria, lo
que puede influir en que determinados alimentos sean suprimidos de la dieta
habitual. En un estudio en 353 adultos japoneses mayores de 80 afios se encontrd
que aquellos individuos con problemas en la dentadura mostraron una ingestion
pobre y con ausencia de multiples nutrientes al compararse con individuos con una
buena denticién (48). La sequedad bucal (xerostomia) causada por la atrofia de las

glandulas salivares, ciertas enfermedades (diabetes) y el uso de farmacos
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(antihipertensivos, antidepresivos), también constituye un problema frecuente en los
adultos mayores, lo que repercute en la masticacién y la deglucion y puede ser un
factor importante en la disminucién de la ingesta de alimentos con alto valor
nutricional (4, 5, 11, 13, 14).

La pérdida de la sensibilidad gustativa y olfativa es otro elemento a considerar en la
alimentacién de los ancianos, donde se reduce la capacidad de distincion de las
caracteristicas propias de los alimentos lo que interfiere con el acto de la degustacion
y su disfrute (4, 5, 11-14). Un estudio reciente con 345 adultos mayores y con otros
138 con edades promedio de 67,1 y 80,9 afios respectivamente, encontré asociacion
entre los problemas olfatorios y el estado nutricional en el grupo de edad mas
avanzada, aunque la misma no fue significativa cuando el analisis de regresion fue
ajustado por otras variables (49).

El deterioro de la vision y la audicion también dificulta la preparacion de las comidas
e interfiere con las relaciones sociales durante su ingestion, haciendo que el disfrute
sea menos placentero y por tanto, menor su consumo (4, 5, 11).

La catarata es uno de los problemas de la vision mas frecuente, y se reporta que
afecta a los adultos mayores aproximadamente en la siguiente proporcion: 18 % en
el grupo de 65-74 afios y 46 % en el de 75-85 afnos (4, 5, 11). Una prevalencia de
catarata de 22,6 % fue encontrada en un estudio del estado de salud de 727 adultos
mayores iranies de 60 afos (50).

A nivel del tracto digestivo, y especialmente del eséfago se produce una relajacion de
la musculatura del diafragma, lo que puede provocar hernia del hiatus y dificultar el
proceso digestivo (5, 11, 13, 14).

En el estbmago se produce un cambio en la mucosa que tiende a favorecer la
aparicion de una gastritis atrofica, la cual se reporta que afecta al 25 % de los
mayores de 70 afos y al 40 % de los adultos mayores de 80 afios. Algunos estudios
muestran que en el estbmago de los ancianos hay una disminucion de la secrecién
de acido clorhidrico, la cual provoca una menor absorcion de calcio, hierro, folato y
vitamina Bs y una disminucion en la produccion del factor intrinseco, lo que dificulta

la absorcion de la vitamina B+12. En el pancreas esta disminuida la produccién de
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enzimas directamente relacionadas con la degradacion y la sintesis proteica en el
intestino delgado (4, 5, 11, 12).
El envejecimiento produce ademas una reduccion del area de absorcion y de la
altura de la mucosa intestinal en el intestino delgado, por lo que la absorcion de
algunos nutrientes se dificulta con la edad. Varios estudios han mostrado una
disminucion de la absorcion de grasas con la edad. Sin embargo, en muchos casos
los resultados sugieren que la disminucion es causada por una reduccién en la
produccion de lipasa pancreatica y no por una dificultad en la absorcién En resumen,
en la senectud, los procesos digestivos son mas lentos, algunas secreciones pueden
estar disminuidas y el peristaltismo es menor, lo que repercute en la absorcion de
determinadas vitaminas y minerales como la A, B+, Be, acido félico, B4z, vitamina D,
del hierro no hemo y del calcio (4, 5, 11).
En el intestino grueso se produce una atrofia de la mucosa de la pared debido a la
presencia favorecida de diverticulos provocados por el aumento de la pared del
intestino y del tejido conectivo; se produce ademas una reduccién de la motilidad del
colon y con ello se puede agudizar la constipacion, lo que incide negativamente en
una disminucion o alteracion de la ingesta alimentaria (5, 11).
En el higado decrece el numero de hepatocitos, conjuntamente con el aumento del
tejido fibroso, lo que induce una pérdida progresiva de la capacidad funcional
hepatica (5, 11, 13, 14).
Se produce una disminucion del grado de filtracion renal hasta de un 50 % con
relacion al adulto joven. La masa renal y el numero de nefronas funcionales
disminuyen con la edad, lo que en muchos individuos se produce menor capacidad
de eliminar los productos de desechos metabdlicos (5, 11, 13, 14).
El deterioro de la funcién inmune también se asocia con el envejecimiento, aunque
se cree que los cambios en la respuesta inmune pueden deberse mas bien a los
estados nutricionales, como por ejemplo a la deficiencia de micronutrientes, como el
acido fdlico, la vitamina Beg, la A, E, el zinc y el hierro. Otros estudios exponen que en
los ancianos la inmunidad mediada por células disminuye como consecuencia de la
desnutricion y que el mejoramiento del estado nutricional revierte la funcion inmune
(4, 5, 11, 14).
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También hay cambios en el sistema cardiovascular donde se destaca la hipertrofia
cardiaca, la disminucion de la contractilidad del miocardio, una menor perfusion de
determinados 6rganos, la pérdida de la elasticidad de los vasos sanguineos, asi
como alteraciones en las fracciones de colesterol total y col-LDL, las cuales resultan
determinantes para el desarrollo de la hipertensién y la ateroesclerosis (4, 5, 11).

El metabolismo de la glucosa se encuentra alterado en esta etapa de la vida, con
ligeros aumentos de la glucemia, y cambios en la respuesta a la sobrecarga oral de
glucosa dados por el fallo de la capacidad de la insulina para estimular la captacién
de glucosa por los tejidos periféricos y una disminucién en el numero de sus
receptores (5, 11, 51).

La existencia de enfermedades cronicas como la Diabetes, la hipertension, la
neumonia obstructiva cronica, las cardiopatias o la artritis de alta prevalencia en
estas edades, junto con el tratamiento farmacolégico o dietético asociado,
incrementan aun mas las posibilidades de nutricion inadecuada en el adulto mayor
(5,14, 41,42, 52).

Muchas interacciones nutriente-droga ocurren, pero su prevalencia se acentua en la
vejez. El uso de cinco o mas medicamentos, asi como la prescripcion inadecuada de
determinados farmacos, alteran la absorcion, metabolismo o excrecion de los
nutrientes, lo que puede afectar significativamente el estado nutricional de los adultos
mayores. Los farmacos pueden también tener cierto efecto sobre el apetito, el gusto
y el olfato. La coexistencia de enfermedades en los ancianos pueden sublimar la
accion de una droga y representar un factor confusor en la interaccion droga-
nutriente (11, 14). Por otra parte, la malnutricion altera la farmacocinética de los
farmacos, aumentando el riesgo de toxicidad o de disminucion del efecto deseado
(13, 14, 52). La excesiva polifarmacia (mas de 10 medicamentos) fue asociada con
un estado nutricional mas afectado cuando se compardé con personas sin
polifarmacia (menos de 5 medicamentos) (41).

Heuberger y Caudell mostraron una relaciéon inversa estadisticamente significativa
entre el numero de medicamentos y la ingesta de fibra y una positiva asociacion con
la ingesta de colesterol, glucosa y sodio (52). En un estudio transversal en 550

adultos mayores de sexo femenino de Turquia se encontré que aquellas féminas con
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dependencia funcional tenian desnutricion y mayor prevalencia de las enfermedades
y la polifarmacia (42).

Hay que tomar en consideracion que la capacidad de adaptacion a modificaciones en
la dieta disminuye con la edad. En términos practicos, el anciano que presenta un
problema digestivo, después del consumo de un alimento especifico, eliminara de
manera voluntaria ese alimento, que a la larga puede conducir a deficiencias
nutricionales (5, 13).

1.1.2. Factores psicoldgicos y socioecondmicos asociados al envejecimiento
gue afectan el estado nutricional.

Entre los factores psicoldgicos reportados que pueden influir en el estado nutricional
del adulto mayor se incluyen la depresion, la pérdida de un ser querido, el
aislamiento o institucionalizacién y la demencia. Todos ellos repercuten en que el
adulto mayor pierda interés por su alimentacion y favorece el consumo de dietas
monaoétonas con un numero limitado de alimentos, lo que trae consigo deficiencias
nutricionales (4, 5, 13).

Un estudio con adultos mayores de 65 afios en Africa mostré una prevalencia mayor
de desnutricion y bajo peso mayor en el grupo con demencia, al compararse con
individuos supuestamente sanos (53).

Dentro de los factores socioecondmicos que pueden afectar la dieta en el adulto
mayor, se encuentran la jubilacién, la pobreza, la discapacidad, la falta de
conocimientos sobre lo que deberia ser una alimentacién equilibrada y sana, asi
como habitos alimentarios muy rigidos que impiden la adaptacion a nuevos
alimentos, a estrategias modernas de mercados que pueden limitar la capacidad
para comprar, preparar y consumir una dieta adecuada (4, 11). Evidencia de ello se
muestra en una revision de 18 publicaciones fundamentalmente de Europa
Occidental donde se encontré que existia una asociacion positiva entre indicadores
socioecondmicos, la ingesta y los niveles de micronutrientes (54).

Asimismo, la pobreza autorreportada unido a otros factores como el sexo femenino,
no estar casado, vivir en un area rural, fueron correlacionados independientemente a

la malnutricién en un estudio en 4482 adultos mayores polacos de 65 afos (55).
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Adicionalmente, puede haber cambios en los patrones dietéticos de las personas
mayores como una disminucién de la cantidad y volumen de las comidas y bebidas y
en los tiempos de ingesta, haciéndolos mas propensos a la desnutricion (5, 11).

El consumo de alcohol es otro factor coadyuvante en la malnutricién del anciano,
pues afecta la absorcion de nutrientes y elimina otros procedentes de la dieta

(4, 5, 14).

Son multiples las razones por las cuales el apetito y la ingesta de alimentos puede
estar disminuida en el anciano. Cualquiera que sea la razon, su efecto incide en la
cantidad total de alimentos consumidos y en la proporcion de nutrientes especificos,
que pueden conducir en ambos casos a deficiencias nutricionales (4, 5, 12).

1.1.3. Evaluacién nutricional del adulto mayor.

Los adultos mayores conforman un grupo poblacional muy vulnerable desde el punto
de vista nutricional. En ellos se dan con frecuencia problemas de malnutricion, tanto
por exceso (obesidad) como por defecto (la malnutricion proteica energética, de
vitaminas o minerales). Valores de prevalencia de desnutricién han sido estimados
entre 5y 12 % entre los adultos mayores que viven en la comunidad hasta rangos
entre 52-85 % en adultos mayores Institucionalizados y hospitalizados. Empleando
como criterio la malnutricion proteica energética, se ha reportado una prevalencia de
5-30 % en los adultos mayores que viven en las comunidades, mientras que en los
adultos mayores institucionalizados es un rango de 16 a 70 % (12, 13, 15).

Las deficiencias de vitaminas y minerales son también frecuentes en estas edades.
Aunque la ingestion de energia total disminuye con la edad, los requerimientos para
muchos micronutrientes se incrementan para mantener el buen funcionamiento de
los 6rganos, por lo que resulta mas dificil para los adultos mayores alcanzar los
requerimientos nutricionales, razén que los hace particularmente vulnerables a estas
deficiencias. Una gran cantidad de estudios han indicado un alto riesgo de
deficiencias de vitaminas en personas ancianas sobre la base de la baja ingestion
dietética y/o bajos niveles bioquimicos de vitaminas (4, 5, 8, 11, 12).

La desnutricién tiene grandes implicaciones para los adultos mayores, pues
constituye un factor de riesgo para el deterioro funcional y las caidas, un mayor

numero de ingresos hospitalarios y se asocia ademas a numerosos procesos
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infecciosos, a la aparicion de ulceras por presion, al deterioro cognitivo, la anemiay a
mayores complicaciones amenazantes para la vida y el incremento de la mortalidad
(5, 11, 15).

La obesidad por su parte, aumenta su prevalencia a nivel mundial y ha sido estimada
de 11 a 40 % en las edades entre 60 y 74 afios. La obesidad tiene una poderosa
contribucion a las enfermedades cronicas no transmisibles como la Diabetes, el
cancer y las patologias cardiovasculares. La obesidad en el adulto mayor esta
estrechamente vinculada con la incapacidad, la morbilidad y la mortalidad (7, 56-58).
Conocer el estado nutricional del adulto mayor resulta de gran importancia para
prevenir y/o diagnosticar una desnutricién, definir las enfermedades en las que un
estado nutricional no adecuado puede constituir un factor de riesgo, prevenir los
peligros en intervenciones quirurgicas, y otras situaciones de salud. Un adecuado
estado nutricional garantiza una mejor capacidad funcional y a su vez una buena
calidad de vida (5, 14, 59).

Diversas herramientas han sido desarrolladas para diagnosticar el estado nutricional
del adulto mayor, pues no existe un método estandar de referencia que permita
definirlo de forma inequivoca. Estos métodos de diagndstico se basan generalmente
en los datos obtenidos a partir de la historia clinica, los indicadores antropométricos,
la cuantificacién de la ingesta y la determinacion de indicadores bioquimicos (5, 14,
15, 59).

Entre los instrumentos mas empleados con este fin se encuentra la Mini Evaluacion
Nutricional (MNA), la cual de forma sencilla se realiza, tanto para el cribado como
para la valoracién nutricional. Permite detectar el riesgo y la presencia de
malnutricion franca. Ha sido validado tanto para adultos mayores institucionalizados
como no institucionalizados, y en entornos hospitalarios. Se compone de 18 incisos
divididos en cuatro apartados que contemplan datos antropométricos, evaluacion
global, ingesta dietética y la evaluacion subjetiva. La puntuacion obtenida permite
clasificar al individuo en bien nutrido, en riesgo de desnutricién o desnutrido (11, 14,
15, 59).

La historia clinica debe recoger los datos referentes al apetito, los problemas

bucodentales (masticacion, salivacion o deglucion) , la sospecha de mala absorcién
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por gastritis crénica, la presencia de vomitos y diarreas, de enfermedades (Diabetes,
insuficiencia renal crénica, EPOC, insuficiencia hepatica y cardiaca, deterioro
cognitivo o demencia, la depresién o ansiedad), pérdida de peso, presencia de
habitos téxicos, consumo de suplementos dietéticos o vitaminas, asi como de
farmacos (5, 11, 14, 59).

La antropometria es un pilar basico en la valoracidon nutricional, ya que nos indica los
cambios que se producen, tanto en la estructura como en la composicion corporal.
Los parametros mas utilizados son el peso, la talla, el indice de masa corporal, el
pliegue tricipital, la circunferencia del brazo y el indice cintura cadera (5, 11, 14, 59).
Existen diferentes métodos para evaluar la dieta. Ellos se utilizan en dependencia del
objetivo de la evaluacion del estado nutricional, y dentro de ellos pueden citarse la
historia dietética, en la cual se debe registrar lo consumido durante la vida; la
encuesta de frecuencia de consumo de alimentos que comprende el registro del
numero de veces que cada alimento, es consumido en un periodo determinado, que
puede ser una semana, un mes o un afio; ademas la encuesta semicuantitativa de
frecuencia de consumo de alimentos que se basa en el registro de las cantidades
consumidas de alimentos en determinados periodos y es muy recomendado en
estudios epidemioldgicos, cuando se desea relacionar la ingesta de determinados
nutrientes con ciertas patologias. Adicionalmente estan los métodos de registro
diario, que consisten en llevar el registro de los alimentos preparados y consumidos
en el hogar, que puede ser en los periodos de uno, tres, o siete dias, asi como el
peso directo que consiste en pesar todos los alimentos consumidos en un periodo
dado permitiendo conocer con mejor exactitud las cantidades servidas y consumidas
(5, 11, 14, 59).

Los indicadores bioquimicos constituyen un escalén importante en la valoracion
nutricional. Son complementarios a los antropométricos y junto a ellos es posible
precisar el estado nutricional. Las concentraciones plasmaticas de albumina,
prealbumina, transferrina y de proteina ligadora del retinol permiten conocer el
estado proteico visceral, pues sus niveles pueden verse influenciados ante
respuestas a traumatismos, cirugia, infecciones y otros procesos agudos. Otros

indicadores bioquimicos menos especificos pueden también servir de apoyo en la
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valoracion nutricional como las proteinas totales, hemoglobina, niveles de colesterol,
conteo de linfocitos y en ocasiones la deficiencia de micronutrientes como acido
folico, vitamina B12 y otras vitaminas (11, 12, 59).

A través de los afios estudios realizados en diferentes paises han mostrado
resultados en los que se expone un inadecuado estado nutricional en este grupo
poblacional, sobre la base de mediciones antropométricas y/o baja ingestion
dietética, y/o bajos niveles bioquimicos de los diferentes macro y micronutrientes (16-
18, 60-79) (Tabla2).

En general, los adultos mayores son mas propensos a tener una nutricion marginal y
con ella un riesgo mas alto para una franca deficiencia nutricional por todos los
factores expuestos (4, 5, 12,15).

Investigaciones realizadas en Cuba durante la neuropatia epidémica (1992-1993),
expusieron porcentajes de deficiencia de vitaminas (B1, B3 y A) , tanto en adultos
supuestamente sanos como en enfermos, aunque mas significativo en este ultimo
grupo y asociado con una ingestién inferior al 50 % de las cantidades recomendadas
de proteina, grasas y de la mayoria de las vitaminas (B1, B2, B3, Be, acido folico, Ay
E ) un alto consumo de azucar unido a los habitos toxicos (38-40).

La literatura cuenta con suficientes estudios realizados en adultos mayores en
diferentes paises (60-70). Sin embargo, en Cuba, desde el afio 1990 y hasta el 2000
solo se encontré reporte de los estudios realizados en 132 ancianos residentes en
sus casas de 65-90 afios y en un hogar de ancianos (n=48). En este ultimo se
encontro que el 16 % y 53 % de los ancianos institucionalizados no cumplian las dos
terceras partes de las recomendaciones dietéticas en las vitaminas B1y C y que
existian deficiencias de vitamina C en el suero sanguineo (48%) y niveles marginales
para la B1en orina (22 %). En el caso de los que residian en sus casas se detectaron
deficiencias de vitamina A (58 %) y de la C (25 %) en suero sanguineo (35, 36).
Hasta esa fecha no se contaba con un estudio de evaluacion integral del estado
nutricional de este grupo etario. Teniendo en cuenta la situacion econdmica que
atravesaba el pais, con una disponibilidad alimentaria insuficiente, plenamente se
justificaba la necesidad de realizar estudios que permitieran conocer el posible grado

de afectacion de su estado nutricional.
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1.2. Demencia.

En la actualidad, con el envejecimiento global de la poblacién la demencia,
caracterizada por el deterioro progresivo de la funcion cognitiva, se encuentra entre
uno de los grandes problemas geriatricos que se debera enfrentar en el presente
siglo. La demencia se define como la disminucién del rendimiento de una o mas
capacidades mentales o intelectuales de la persona: memoria, orientacion, atencion,
lenguaje, percepcion, calculo, pensamiento abstracto y el juicio, junto a dificultades
en el control emocional (20, 80, 81).

Es un sindrome, de naturaleza crénica o progresiva, derivado de lesiones organicas
del cerebro con la suficiente severidad para afectar el normal desenvolvimiento del
individuo en la familia o en la sociedad, con principales implicaciones para la
morbilidad, calidad de vida, costos en el cuidado de la salud y mortalidad (20, 80,
81).

Es la principal causa de afios perdidos por discapacidad en los paises de ingresos
altos y la novena causa a nivel mundial (19, 20). Desde el 2012, la OMS vy la
Asociacion Internacional de Alzheimer declararon esta enfermedad como una
prioridad de salud publica a nivel mundial (20).

En el afio 2015, el costo mundial estimado a causa de la demencia fue de 818
billones de dolares estadounidenses, del cual solo el dedicado a la atencion médica
directa constituyo el 20 % del costo total mundial, mientras que los directos del sector
social y los de la asistencia informal representaron el 40% cada uno (19).

En el afio 2016, la Organizacion Internacional de Alzheimer reporté que el estimado
de personas con demencia en el mundo fue de 47 millones y segun las previsiones,
esta cifra casi se duplica cada 20 afos, por lo que se proyecta que alcance los 74,7
millones en el 2030 y 131,5 millones en el 2050. Gran parte de ese incremento se
producira en paises de bajo y mediano ingreso, de manera tal que en el 2015 fue el
58 % de la poblacién y se prevé que ascendera a 63 % en el 2030 y a 68 % en el
2050 (19).

De acuerdo a las estimaciones por regiones, Asia es el continente con mas personas
que sufren demencia en el mundo con 22,9 millones, seguido por Europa con 10,5

millones, América con 9,4 millones y Africa con 4,0 millones, y la prevalencia media
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estimada en personas de 60 afos y mas fue de 5,2 % oscilando desde la mas baja
de 3,5 % en cuatro regiones de Africa Subsahariana hasta 7,6 % en la parte sur de
América Latina (19). En esta ultima region, la cantidad de personas con demencia
esta creciendo mas rapido que en cualquier otra regiéon del mundo y se proyecta que
entre el 2000-2020 el numero de casos se incrementara en un 120 % (32, 33).

Dentro de las demencias, la EA es la forma mas comun, ya que contribuye en un 60-
70 % de los casos. Los otros subtipos de demencias son: la vascular (20-30 %), la
demencia con cuerpos de Lewy (< 5 %) y la frontotemporal (5-10 %). Resulta muy
comun encontrarlas en formas mixtas (20, 80, 81).

1.2.1. Enfermedad de Alzheimer. Anatomia Patoldgica e Histologica.

Su origen se remonta a 1906 cuando un neuropatélogo de la Clinica de Psiquiatria
de Munich, Alois Alzheimer, refirié “la existencia de una enfermedad peculiar de la
corteza cerebral”, al presentar el reporte de una paciente de 56 anos que fallecié por
una disminucion crénica y progresiva de sus facultades mentales (33, 81).

La EA afecta al 10 % de los individuos mayores de 60 afios y su prevalencia se
duplica cada 5 anos después de los 65 anos, alcanzando valores de hasta el 40 %
en los mayores de 80 afos (20, 80, 81). En un 95 % de los casos, la EA se desarrolla
después de los 65 afnos, lo que se denomina EA inicio tarde, mientras que de 1-5 %
comienza la enfermedad a edades inferiores, entre los 40 y 50 afios, a la cual se le
denomina EA precoz y se corresponde con las formas familiares de trasmision
autosémica dominante (20, 80-82).

La EA se caracteriza por el deterioro progresivo de la funcién cognitiva y la pérdida
irreversible de las neuronas y de sus sinapsis, particularmente en las estructuras
responsables de la memoria, el hipocampo y la corteza cerebral (82-84).

Las dos principales lesiones histopatoldgicas caracteristicas de la enfermedad son la
presencia en exceso de placas seniles neuriticas extracelulares, (depdsitos
insolubles de los péptidos 3 Amiloide (3A)) e intracelularmente se forman los ovillos
neurofibrilares compuestos por la proteina tau hiperfosforilada. Ambas lesiones son
asociadas con la pérdida progresiva de las neuronas y sus sinapsis, atrofia del
cerebro y la dilatacion de los dos ventriculos laterales debido a la pérdida del tejido

neuronal (21, 81, 83, 84).
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Los péptidos RA son generados a partir de la Proteina Precursora Amiloide (PPA) a
través de dos rupturas endoproteoliticas catalizadas por una R-secretasa y una y-
secretasa, dando lugar a un péptido de 39 a 43 aminoacidos de longitud. La forma
mas comun de BA, es el péptido de 40 aminoacidos, RA40 y el menos abundante es
el BA42 (82, 83).

Adicionalmente asociado con esos cambios histolégicos hay evidencias de que el
estrés oxidativo y la inflamacion son mecanismos subyacentes que también
contribuyen a la enfermedad (21, 81, 83).

Es probable que los cambios estructurales en el cerebro se desarrollen en un periodo
de al menos 20-30 anos antes de comenzar los sintomas clinicos de la enfermedad
(81, 83).

1.2.1.1 Factores de Riesgo.

Se plantea que la etiologia de la enfermedad es multiple, producida por una variedad
de factores tanto genéticos como ambientales. La EA precoz, se presenta raramente,
y ocurre por transmision autosémica dominante de alteraciones en uno de los tres
genes involucrados en la ruptura de la proteina precursora Amiloide (PPA): en el
cromosoma 21 del gen PPA, en el cromosoma 14 del gen Presenilina 1 (PSEN1) y
en el cromosoma 1 del gen Presenilina 2 (PSENZ2). Las mutaciones en el gen de la
PSEN1 son las mas frecuentes, aparece en el 78 % de los casos de este tipo de
demencia, seguido por las mutaciones del gen PPA (18 %) y solo en el 4 % de los
casos han sido identificadas las mutaciones del gen PSENZ2 (33, 81, 82).

En los casos esporadicos de la EA (inicio tarde EA) ser portador del alelo €-4 del gen
de la Apolipoproteina E (Apo E) en el cromosoma 19 es el unico factor de riesgo
genético bien establecido por diferentes estudios para esta enfermedad. La Apo E
esta involucrada en la union, transporte y metabolismo de las lipoproteinas. Tener
una copia del alelo -4 de la Apo E incrementa el riesgo de la EA 4 veces; mientras
que tener dos copias del alelo -4 de la Apo E incrementa el riesgo de la EA 12 veces
(33, 82).

Diversos estudios epidemiologicos han identificado dentro de los factores de riesgo a
la edad (es mas frecuente a partir de los 65), el género femenino, el bajo nivel

cultural y ocupacional, ser portador del alelo Epsilon 4 de la Apo E (especialmente en
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los casos homocigoticos), la depresion y el habito de fumar. Adicionalmente, ha sido
demostrado que la hipertension, la Diabetes Mellitus, la hipercolesterolemia y la
obesidad en etapas medias de la vida incrementan el riesgo a la demencia vascular y
a la EA, ademas de las enfermedades del corazon y los accidentes cerebro
vasculares (26, 81, 83).

En las ultimas décadas ha sido de interés en diversos estudios epidemiologicos la
asociacion de algunos nutrientes (vitaminas B, antioxidantes, lipidos) con la funcion
cognitiva. Aunque algunos, particularmente aquellos que usan disefos transversales,
han mostrado resultados positivos, los hallazgos aun no son consistentemente
apoyados en los estudios de cohortes prospectivos (26, 81).

1.2.1.2. Curso Clinico.

En su evolucién se distinguen tres etapas, pero no necesariamente todas las
personas que la sufren evolucionan de la misma manera, ni presentan la totalidad de
los sintomas (20, 80, 81).

Etapa Temprana: Hay deterioro de la memoria reciente e incapacidad de asimilar
informacion. Pueden tener dificultad en la comunicacion, por ejemplo para encontrar
las palabras precisas, se desorientan en lugares conocidos, pierden la nocion del
tiempo, incluyendo hora del dia, mes y afno; manifiestan dificultades para tomar
decisiones; muestran cambios bruscos de humor, aunque aun son capaces de
desarrollar sus actividades cotidianas habituales.

Etapa Intermedia: Existe una notable alteracion de la memoria reciente sobre
eventos y nombres de las personas, y la remota se encuentra afectada, pero no en
su totalidad. Aparecen dificultades para tomar decisiones simples, necesidad de
ayuda para el bafo, aseo y vestido. Desorientacion familiar (no se reconoce a
amigos, familiares y allegados) y temporoespacial (sufren extravios y pérdidas en su
propia casa). Hay empobrecimiento del lenguaje y cambios en el comportamiento
(desinhibicion o agresion, deambular, gritar y perturbaciones en el suefo).

Etapa Avanzada: El paciente es totalmente dependiente, no puede valerse por si
mismo. Disminuye su actividad motora, es incapaz de caminar o realizar cualquier

tarea de la vida diaria. Pierde el control de los esfinteres, ha perdido totalmente la
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memoria reciente o pasada, no es capaz de deglutir o tragar la comida y al final
fallece a causa de procesos intercurrentes (escaras que se infectan, neumonias).

En promedio, los pacientes con la enfermedad viven entre 8 y 10 afios después del
diagndstico de la enfermedad, aunque pueden durar hasta 20 afios.

1.2.1.3. Diagnéstico.

Un diagndstico definitivo se obtiene a través de la biopsia cerebral o del examen
autopsico, sin embargo, el diagnostico probable de la enfermedad es posible
obtenerlo con un 90 % de exactitud a través de una cuidadosa evaluacién clinica,
con el empleo de pruebas neuropsicélogicas altamente especificas que miden la
memoria, la atencion, el lenguaje, la capacidad de resolver los problemas, y la
capacidad de contar, todas ellas basadas en los criterios del Manual de Estadistica y
Diagndstico de la Asociacion Americana de Psiquiatria (cuarta edicion) y el criterio
establecido por el Instituto Nacional de Enfermedades Neurolégicas y Enfermedades
Transmisibles, Accidentes Vasculares Encefalicos y EA y la Asociacion con
desérdenes relacionados, conocido como el criterio de (NINCDS-ADRDA) (33, 83).
Este diagndstico es acompafado de la evaluacibn de biomarcadores de la
enfermedad. Para ello, en los ultimos afios se han realizado diversas investigaciones
que han demostrado que los mas utiles con estos fines pueden ser las proteinas -
amiloide, la tau y la tau fosforilada, cuantificadas en el liquido cefalorraquideo, asi
como el empleo de la Tomografia de Emisién con Positron conjugada con el uso de
radioactivos trazas, la cual permite detectar la acumulacion de BA en la region
temporoparietal, ademas del estudio de la Imagen por la Resonancia Magnética
(IRM) para detectar la atrofia en el I6bulo medio temporal, que ocurre con frecuencia
en estadios ligeros y moderados de la enfermedad (33, 83).

1.2.1.4. Tratamiento.

No existe ningun tratamiento médico disponible que pueda detener la progresion o
revertir el dafo neuronal ocasionado por la EA (83,84). Sin embargo, existen
farmacos aprobados, como los inhibidores de colinesterasa (tacrina, donepezil,
rivastigmina y galantamina) que han sido empleados en las fases tempranas vy

medias de la enfermedad, con una mejoria de la actividad global cognitiva, funcional
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y de conducta, al incrementar los niveles de acetilcolina, neurotransmisor involucrado
en funciones del cerebro como el aprendizaje y la memoria (83, 84).

En los estadios de moderado a severa, la Memantina, es otro de los farmacos
empleados, dado que, incrementa los niveles de glutamato, otro neurotransmisor
implicado en el aprendizaje y la memoria.

Los medicamentos psicotropicos juegan un papel en el manejo de los disturbios
conductuales en los individuos con EA.

El uso de medicamentos antiinflamatorios no esteroideos, estrogenos, vitaminas
antioxidantes como la vitamina E o las estatinas han sido propuestos para la
prevencion de la EA, pero los resultados de los tratamientos han sido inconsistentes
0 negativos.

De manera similar, otros compuestos han sido utilizados como terapia
complementaria (ginkgo biloba, acetyl- L-carnitina, lecitina, huperzina A, piracetam,
curcumin, periwinkle, fosfatidilserina, L-Alfa Glicerilfosforilcolina), dados sus efectos
sobre los sintomas cognitivos relacionados a la EA, pero su eficacia no ha sido
comprobada en los ensayos clinicos realizados (83, 84).

Se ha establecido el consenso, del empleo de una combinacion de drogas que
controlen un numero de factores asociados con el proceso de la enfermedad,
incluyendo depdsitos de BA, ovillos neurofibrilares, inflamacion, desregulacién del
sistema inmune y resistencia a la insulina. Se encuentran resultados con un
tratamiento clinico en fase Il de un agente de inmunoterapia (IVIG), mostré la
estabilizacion de la cognicion y el funcionamiento durante tres afios, en una pequena
muestra de pacientes de la EA (83, 85).

En los ultimos afos, el modelo mas exitoso propuesto, para el tratamiento de la EA,
incluye la deteccion temprana y el control de los factores de riesgo (Diabetes,
hipertension, hiperlipidemias) seguido por intervenciones para prevenir la pérdida
temprana de neuronas y reducir las toxinas que ocasionan el deterioro de las células,
como es el caso de la realizacion de actividad fisica y las que estimulan la cognicién

(actividades sociales, leer, hacer crucigramas), entre otras (83, 86).
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1.2.2. Deterioro Cognitivo Leve (DCL).
Es una condicion comun en el anciano y se considera el periodo transicional entre el
funcionamiento cognitivo normal y la demencia. Se caracteriza por el deterioro de la
memoria, la atencién y la funcién cognitiva mas alla de lo esperado para la edad y el
nivel educacional del individuo, aunque no se muestran afectaciones en las
actividades de la vida diaria. El DCL se puede presentar en dos subtipos: el DCL
amnésico, que es el mas comun, caracterizado por afectacién de la memoria,
mientras que el resto de las habilidades cognitivas se mantienen intactas, y el DCL
no amnésico, en el cual hay una disminucién de las funciones no relacionadas con la
memoria, como la atencion, el uso del lenguaje o las habilidades visuales espaciales
(22, 23, 87).
La prevalencia del DCL en estudios poblacionales fluctua entre un 10 y un 20 % en la
poblaciéon mayor de 65 anos y desde un 6 % hasta un 85 % en las consultas clinicas
(22, 23, 87).
La proporcion de conversion del DCL a demencia es de 10-15 % de los individuos
por ano, el cual se incrementa de 80-90 % aproximadamente después de los 6 afos,
aunque a veces retornan a su estado normal. Ha sido reportado que hasta un 44 %
de los individuos con DCL han retornado a su estado normal. EI DCL progresa a
demencia cuando las placas amiloideas y los ovillos neurofibrilares, se depositan en
la region de la corteza del cerebro (22, 23, 87).
La causa exacta permanece aun desconocida, aunque la edad es el mayor factor de
riesgo predisponente para este trastorno, asi como la predisposicion genética,
cuando se es portador del alelo épsilon 4 de la Apo E, y el resto de los factores de
riesgo ya identificados para la demencia (22, 23, 87).
El diagndstico del DCL esta basado en diferentes pruebas neuropsicoldgicas, lo cual
puede ser combinado con el uso de marcadores bioldgicos como la determinacion de
los niveles de las proteinas tau y BA en liquido cefalorraquideo, proteinas de fase
aguda (citoquinas, isoprostanas, homocisteina), reguladores epigenéticos
(microRNA) en plasma, y con técnicas de neuroimagenes que permiten visualizar la
estructura y las partes funcionales del cerebro; identificar el DCL y retardar su
progresion a la EA (22, 23, 87).
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En la actualidad, no existe una cura para el DCL, por lo que los tratamientos
farmacologicos y no farmacolégicos son usados para evitar la reduccién de la
cognicibn 'y evitar su conversibn a la demencia. Los inhibidores de
acetilcolinesterasa, la memantina, entre otros, son usados con este fin (22, 23, 87).
Sin embargo, los tratamientos mas populares son los no farmacoldgicos, dentro de
ellos pueden mencionarse los entrenamientos de la funcién cognitiva (crucigramas,
puzzless, novelas, lecturas, aprender idiomas, tocar instrumentos musicales);
practicar estilos de vida saludables (dieta sana, actividad fisica sistematica, no fumar
y consumo limitado de alcohol); participar en actividades sociales y controlar los
factores de riesgo vasculares (hipertension, hiperlipidemia y diabetes mellitus); todos
reconocidos como efectivos y que ayudan a mejorar la cognicién y a retardar la
progresion del DCL a la demencia (23, 87).

1.2.3. Lipidos y la Enfermedad de Alzheimer.

Los lipidos, particularmente el colesterol, son importantes componentes de la capa
de mielina y de las membranas de las neuronas y astrocitos, que regulan el espesor,
la permeabilidad, fluidez y la funcién sinaptica de la membrana celular, de ahi su
importancia en el Sistema Nervioso Central (28, 88).

Después del tejido adiposo, el cerebro es el érgano mas rico en lipidos y acidos
grasos poliinsaturados. Existen evidencias que informan de reacciones mediadas por
especies reactivas de oxigeno, particularmente de lipidos neuronales, extensivas en
aquellas areas del cerebro directamente involucradas en el proceso de la EA (88,
89), razoén por la que se han realizado diferentes estudios para investigar la relacion
entre el consumo de lipidos de la dieta y esta enfermedad.

Un estudio prospectivo de 2 anos en 5386 holandeses con edades mayores de 55
afnos, mostré que una alta ingestién de grasas totales, grasas saturadas y colesterol
estuvo asociada con un incremento de riesgo a la demencia, mientras que el
consumo de pescado se asocid inversamente a la incidencia de la EA (90). Otra
investigacion analizé la dieta en 64 casos y 80 controles y encontré que los pacientes
con EA ingerian significativamente cantidades mas pequefias de acidos grasos n-3
poliinsaturados (PUFA) reflejando bajo consumo de pescado y una proporcion de n-

6/n-3 significativamente incrementada. Otro reporte muestra que al administrarse
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acido eicosapentanoico (900 mg/dia) a pacientes con EA mejord su funcion cognitiva
durante 6 meses (91). Morris y col., estudiaron la asociacion entre la ingestion de
diferentes tipos de grasas y la incidencia de la EA en un estudio prospectivo de 4
afos en 815 individuos norteamericanos mayores de 65 afos y hallaron que aquellos
individuos con alta ingestién de grasas saturadas y trans-insaturadas tenian mayor
riesgo de contraer la EA, mientras que en aquellos con un consumo elevado de
grasas insaturadas y no hidrogenadas, el riesgo era menor (92).

De manera similar, la alta ingestién de acidos grasos monoinsaturados (MUFA) y
acidos grasos polinsaturados (PUFA) estuvo asociado con un mejor funcionamiento
cognitivo en un estudio prospectivo de 8,5 afos en varios grupos de individuos no
dementes italianos, con edades de 65-84 afos (93). Otro estudio de cohorte
prospectivo en 1449 adultos mostré el efecto protector de la ingestion moderada de
grasas insaturadas, mientras que la de grasa saturada podria incrementar el riesgo a
la demencia y la EA (94).

Datos publicados de una investigacion con 8085 franceses no dementes, mayores de
65 anos, seguidos durante 4 afios con el objetivo de analizar la relacion entre sus
patrones dietéticos y el riesgo a la demencia tipo Alzheimer, mostraron que el
consumo de aceites ricos en acidos grasos omega-3 podia disminuir el riesgo a la
demencia y la EA, especialmente en individuos no portadores del alelo epsilon 4 de
la Apo E (95).

La asociacion entre la ingestion de diferentes tipos de grasas y el riesgo a la
demencia no pudo ser detectada en un estudio con 5395 holandeses mayores de 55
afnos (96), ni tampoco entre la ingestion de n-3 PUFA y deterioro cognitivo en otra
pesquisa con 476 hombres (97).

Los datos publicados, en su gran mayoria, han encontrado una relacién entre una
baja ingestion de grasas saturadas y trans-insaturadas y una alta de
monoinsaturadas y poliinsaturadas con un bajo riesgo de la EA. Es por eso que se ha
asumido que las grasas insaturadas y los dobles enlaces n-3 pueden conferir un
papel protector en el desarrollo de las demencias, mientras una alta ingestién de
grasas saturadas o dobles enlaces n-6 incrementa el riesgo. Los mecanismos

propuestos para explicarlo asumen que los omega-3 PUFA tienen un efecto
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antitrombdtico y antiaterogénico, lo cual puede mejorar la funcidén endotelial,
beneficiando de este modo la salud de las arterias. También se refiere su papel
antiinflamatorio al reducir sintesis de citoquinas como la interleuquina 1 y la 6, lo cual
reduce la inflamacion del cerebro y el daio neuronal que la acompafia. Son ademas,
componentes importantes de los fosfolipidos que conforman las membranas
celulares, por lo que preservan la integridad y funcion de las membranas neuronales
y modulan el metabolismo de la PPA, al reducir la formacion y favorecer la
eliminacion del BA (26).

En investigaciones con modelos animales existen evidencias que al ser alimentados
con cantidades elevadas de acidos grasos saturados y trans, se produce una
disfunciéon de la barrera hematoencefdlica, un incremento de la agregacién del
péptido BA y pobre actividad cognitiva (98).

La relacién entre los lipidos de la dieta y la EA, también podria ser explicada, a
través de su papel en las enfermedades vasculares, dada la relacion directa entre las
enfermedades cerebrovasculares y la demencia (26, 99, 100). Se encuentra bien
establecido que los cambios degenerativos en los vasos cerebrovasculares pueden
ser causa de la disfuncion del endotelio y de la barrera hematoencefalica. En
consecuencia, las células endoteliales pueden producir un exceso de radicales libres
y causar subsecuentemente estrés oxidativo, con mayor permeabilidad de la barrera
hematoencefalica, lo cual se asocia con la inflamacion cerebral, guiando a las
proteinas a la acumulacién de BA, uno de los eventos patogénicos centrales en la EA
(99-101).

Diferentes estudios epidemioldgicos que han examinado la asociacion entre los
niveles de lipidos y la EA han reportado resultados contradictorios (99, 101). Algunos
relacionan los altos niveles de lipidos como un factor de riesgo con la EA (102,103),
mientras que otros no muestran asociacién o efecto protector (28,101). Un estudio
caso control en Croacia, reportd niveles significativamente mas bajos de lipidos (CT,
HDL-C, LDL-C y TG) en individuos con EA que en los individuos supuestamente
sanos (28) y wuna investigacion en Bosnia y Herzegovina se encontrd
significativamente mas bajos niveles séricos de TG (p<0,01), CT (p<0,05), LDL-C

(p<0,05) y VLDL-C al compararlo con el grupo control (104). Asimismo, otro reporte
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con pacientes con DCL o EA, mostrd una disminucion estadisticamente significativa
entre los valores de colesterol total en suero en los dos grupos de enfermos al
compararse con el grupo control (105). Sin embargo, en un estudio de la poblacién
polaca se observaron concentraciones elevadas de CT, LDL-C y concentraciones
mas bajas de HDL-C en pacientes con EA (106).

Estudios epidemiolégicos sugieren que el aumento en los niveles del colesterol en
plasma o la ingesta de grasas saturadas, particularmente durante la mitad de la vida,
constituye un factor de riesgo para el desarrollo de la EA (102,103). En otros
experimentos, tanto in vitro como en vivo, se ha expuesto que las concentraciones
celulares de colesterol pueden regular la produccion y cantidad del péptido BA,
aunque el mecanismo por el cual el colesterol dietético y los altos niveles de
colesterol plasmatico podrian contribuir a la deposicidén de placas de Al sigue siendo
confuso, pues las lipoproteinas del plasma no cruzan normalmente la barrera
hematoencefalica (28, 101). Una explicacidn sugerida para la asociacion entre los
altos niveles plasmaticos de colesterol y la EA es que la impermeabilidad de la
barrera hematoencefalica pueda estar comprometida en individuos con EA, y sea
movilizado el colesterol desde el plasma hasta el cerebro con sus consiguientes
efectos (101).

Aunque hay numerosas evidencias que reportan que el consumo elevado de acidos
grasos poliinsaturados esta asociado con un bajo riesgo a la demencia y la EA,
estudios de ensayos clinicos con tratamientos controlados no confirman los
resultados anteriores, por lo que no existen suficientes evidencias que justifiquen la
recomendacion de su uso en la poblacion, ya sea para la prevencion o tratamiento de
la demencia (27, 81, 99).

Teniendo en cuenta los resultados obtenidos hasta este momento, en los que la
asociacion entre los niveles de lipidos en sangre y la demencia ha mostrado
resultados contradictorios, diversos autores coinciden en la necesidad de continuar

investigando esta tematica.
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1.2.4. Vitaminas del Complejo B y la Enfermedad de Alzheimer.

Desde décadas pasadas existen evidencias de la influencia de la dieta en la funcion
del cerebro, tanto de los macronutrientes como de las vitaminas y los minerales. Para
algunos, los efectos se traducen en la actividad bioquimica, mientras que para otros
en funcionales y de conducta (107-110). Asi por ejemplo, las deficiencias clinicas de
las vitaminas del complejo B han sido implicadas en desordenes del cerebro, en el
caso de la B4 puede guiar al delirio agudo del sindrome de Wercknike-Korsakoff,
forma de amnesia causada por dafios que aparecen en los alcohdlicos cronicos, la
deficiencia de la vitamina B3z se asocia con las demencias, la de B2 con la demencia
reversible, el folato con la depresion y la vitamina Bs con la disfuncién
electrofisiologica, dentro de la que se incluyen las convulsiones (110, 111).

Existen multiples evidencias epidemiologicas que han mostrado una correlacion entre
bajos niveles de ingestion o bioquimicos de algunas vitaminas y disminucién de las
funciones neurocognitivas en los adultos mayores (112-114).

Desde 1983, Goodwin y col., mostraron en 260 adultos mayores de 60 anos
supuestamente saludables, con niveles bajos en sangre o baja ingestion de vitamina
Bo, folato, B12 y vitamina C, promedios insuficientes en los tests de memorias y
pensamiento abstracto (115). Renvall y cols (116), encontraron concentraciones mas
bajas en los niveles de B4, By, folato y B12 en aquellos adultos mayores con bajos
valores en las pruebas de memoria, en un estudio con adultos mayores de 60 afos.
Se encontrd una relacion significativa entre altas concentraciones de B1 y B2 y
respuestas satisfactorias a las pruebas de cognicién en un estudio de 28 individuos
mayores de 60 afos con aparente buen estado de salud (117). También
correlaciones entre las habilidades cognitivas satisfactorias y la ingestion dietética de
las vitaminas B4, Be y la vitamina C se encontraron en un estudio de 91 adultos
mayores (118).

Por otra parte, La Rue y col. encontraron en 137 adultos mayores de 66 afios una
asociacion significativa entre la cognicion y una mejor realizacion de pensamiento
abstracto con altos niveles bioquimicos y dietéticos de B4, B2, B3 y folato (119). En
otro estudio con 449 ancianos coreanos mayores de 60 afos se mostro que las

mujeres que tenian pobre funcion cognitiva tenian baja ingestion de vitamina A, B1,
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B2 y B3 comparadas con aquellas que tenian un puntaje cognitivo normal (120). Otras
investigaciones han expuesto resultados similares a los anteriores (121-123).

Las vitaminas del grupo B (B2, Be, acido fdlico, B12) estan involucradas en el
metabolismo de la homocisteina y se ha mostrado en diversos estudios, que niveles
elevados de homocisteina en el plasma, pueden contribuir a la disminucion de la
funcion neurocognitiva y a la EA (124, 125).

La vitamina Bs, su forma de coenzima, (PLP) fosfato de piridoxal, interviene en la
interconversion de la serina a glicina y como cofactor de la cistationina beta sintasa,
enzima que irreversiblemente convierte la homocisteina a cistationina. La vitamina
B12, cofactor de la metionina sintasa, participa en la metilacién de la homocisteina
para formar metionina. El folato en la forma de 5-metiltetrahidrofolato dona el grupo
metil en esta reaccion. El FAD (Flavin Adenin Dinucleétido), la forma coenzimatica
de la riboflavina (B2), actta como  grupo prostético  de la
metilenotetrahidrofolatoreductasa, la cual interviene en uno de los pasos de reciclaje,

para resintetizar el 5-metiltetrahidrofolato (Figura 1.) (124-128).
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Figura 1. Metabolismo de la Homocisteina (1): Metionina sintasa; (2): L-Metionina
adenosiltransferasa; (3): Metiltransferasa; (4): S-adenosilhomocisteinacisteinasa; (5):
Serinahidroximetiltransferasa; (6): Metilenotetrahidrofolatoreductasa; (7): Cistationina
beta sintasa (128).
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La edad, las deficiencias de las vitaminas Bs, acido folico, B12, la insuficiencia renal o
ciertos polimorfismos en el gen de la metilentetrahidrofolatoreductasa son los
principales factores que afectan las concentraciones de homocisteina en el plasma.
La deficiencia de vitaminas, influenciada por la dieta fundamentalmente, es la causa
mas comun de la hiperhomocisteinemia en los adultos mayores y aparece
correlacionada inversamente con la misma (124, 126, 127).

Diversos mecanismos potenciales han sido propuestos para explicar las conexiones
entre la hiperhomocisteinemia y la EA, incluyendo la desmetilacion, el dafio
cerebrovascular, el estrés oxidativo y elevados niveles de RA (124, 126- 127).

Desde un punto de vista tedrico se explica que las inadecuaciones de esas vitaminas
pueden guiar a una insuficiente metilacion de homocisteina a metionina y por tanto, a
una sintesis reducida de metionina y S-adenosilmetionina, éste ultimo, donador
universal de grupos metilos, lo que podria restringir la disponibilidad de los grupos
metilos, esenciales para el metabolismo de la mielina, los neurotransmisores y la
membrana de fosfolipidos, lo que podria incidir en la disminucién de la funcion
neurocognitiva (124, 127-128).

En la EA y la Demencia Vascular, se han encontrado concentraciones elevadas de
homocisteina (128, 129). El NunStudy encontré asociaciones en autopsias entre
casos histologicamente confirmados de EA e infartos cerebrales. Asi,
hiperhomocisteinemia y EA podrian estar relacionados por accidentes vasculares
encefalicos u otras enfermedades vasculares (129). El exceso de homocisteina tiene
un efecto danino sobre las paredes de los vasos sanguineos, pues esta se auto
oxida por el grupo sulfhihidrilo de su estructura, generando potentes especies
reactivas, como son el anion superéxido, el peroxido de hidrégeno y el anion
hidroxilo, los que a su vez pueden provocar disfuncién endotelial. En respuesta, las
células endoteliales tienden a disminuir la sintesis del 6xido nitrico, se produce
vasocontriccion y aumento de la adhesividad de las plaquetas, oxidacion de las
lipoproteinas y con ella, incremento del depdsito de particulas de LDL en la pared
arterial, activacion de la cascada de coagulacién, se limita el flujo sanguineo, y como

consecuencia, la trombosis y la muerte neuronal (124).
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Algunos estudios han mostrado que altos niveles de homocisteina pueden tener un
efecto neurotoxico, al estimular el receptor del glutamato, el cual induce un
incremento del flujo de calcio hacia dentro de la célula, lo que amplifica la toxicidad
neuronal por estrés oxidativo y se produce finalmente la apoptosis (124,126).

El incremento del contenido de radicales libres de oxigeno debido a los altos niveles
de homocisteina también pueden promover la hidrélisis de la PPA, lo que provoca el
incremento de la generacion y deposicion de (A, una de las principales
caracteristicas patoldgicas de la EA (125, 126).

Setenta y siete estudios transversales con mas de 34 000 individuos y 33 estudios
prospectivos en mas de 120 000 individuos han mostrado asociaciones entre el
déficit cognitivo o demencia y los niveles de homocisteina o vitaminas del complejo B
(27, 127). Sin embargo, aunque algunos estudios, han expuesto resultados positivos,
particularmente aquellos que usan disefios transversales, no existen suficientes
evidencias para declarar que existe una asociacion entre los niveles de vitamina B,
folato o vitamina B12 y el riesgo al deterioro cognitivo y la demencia (26).

El acido fdlico y la vitamina B2 pueden contribuir a la funcion cognitiva a través de
funciones adicionales no relacionadas con los altos niveles de homocisteina (130,
131). La deficiencia de folato dafia el ADN y el ADN mitocondrial por falta de
metilacion de las purinas y la transformacion del uracilo a timina causando estrés
oxidativo y generacion de especies reactivas de oxigeno seguida por deterioro
neuronal y muerte celular en areas del cerebro involucradas con la EA (130).
También la deficiencia de folato causa hipometilacion de enzimas y de regiones
promotoras de los genes implicados presuntamente en la patogénesis de la EA
(131). Por otra parte, la vitamina B12, actia como cofactor de la enzima metilmalonil-
CoAmutasa, por lo que ante una deficiencia de la vitamina B12, esta enzima se
inactiva, el metilmalonilCoA se acumula con la consiguiente afectacion de la sintesis
de acidos grasos, lo que traeria como consecuencia una disfuncidon cognitiva debido
a la acumulacién resultante de acidos grasos anormales en las membranas del tejido
neural (132).

En diferentes estudios publicados, Morris analizdé, la asociacidon entre la

homocisteina, las concentraciones circulantes de folato, vitamina B42 o su fracciéon
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biolégicamente activa (holotranscobalamina (holoTC)) y la demencia o EA y
evidencié que existia una asociacidn mas consistente entre los bajos niveles de
folato sérico y la demencia/AD mas severa (solo 3 de 10 estudios no encontraron
asociacion para esta vitamina) que con los bajos niveles de vitamina B12 (130).

Por otra parte, O’'Leary y col. en 35 estudios de cohortes (poblacion total 14,235
individuos, tamafo de muestra de 409 individuos) evalué la relacion entre los niveles
de vitamina B42 sérica y sus biomarcadores y la demencia. De 21 estudios, solo 7
reportaron asociaciones significativas entre los niveles de vitamina B2 y EA,
demencia o deterioro cognitivo, por lo que no hay suficientes evidencias para
asegurar esta relacion. Sin embargo, en 4 estudios que usaron otros biomarcadores
de B2 (4cido metilmalénico y holotranscobalamina) mostraron asociaciones
consistentes entre ellos y el incremento del riesgo a la declinacion cognitiva o la
demencia (132). Las razones que pueden explicar las divergencias en estos
resultados son las diferencias de edad en la captacién de los individuos del estudio,
el inadecuado tamano de muestra, el tiempo de duracién del estudio, la falta de
ajuste de variables confusoras, la seleccion de marcadores mas especificos, en el
caso de la vitamina B2, la holotranscobalamina y el acido metilmalénico, asi como la
eleccion de la medida cognitiva para evaluar el resultado final (132).

También ha sido estudiada la vitamina Be y su relacién con la EA, pero en menor
proporcion. En un estudio de casos y controles se encontré una asociaciéon elevada
entre bajas concentraciones de PLP en plasma y la EA (133), aspecto que se
muestra en otros trabajos publicados (112).

La ingestion dietética de estas vitaminas ha sido asociada con la EA en algunos
estudios, mientras en otros no. El mas alto cuartil de ingestion total de folato, pero no
de la ingestion de vitaminas Be y B12 se asocié con un bajo riesgo a la EA, en un
estudio prospectivo de 6 afos con 965 individuos mayores de 65 afios (134). En otra
investigacion de 64 casos de EA y 64 controles, los enfermos refirieron una ingestion
significativamente menor de vitamina Be y folato (135).

Otro estudio con 20 pacientes diagnosticados con ligera y moderada EA, 11 con
severa EA, 10 con Demencia Vascular, 10 con probable demencia de Cuerpos de

Lewy y 30 controles arrojo que los pacientes con severa EA tenian ingestion
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significativamente menor para las vitaminas B1, B3, Bs, Bs, B7 y folato comparadas
con el resto de las demencias y controles (136). Sin embargo, otra investigacion, tipo
cohorte prospectiva con 1041 sujetos mayores de 65 afios no encontré asociacion
entre la ingestion dietética de folato, vitamina B+ o vitamina Bs y el desarrollo de EA
(137). De igual modo, un estudio longitudinal con 5092 individuos que fueron
seguidos durante 9 afios y 202 diagnosticados con EA, no mostré diferencias en el
riesgo de la EA u otras demencias, al incrementarse la ingestion total en quintiles de
Be, folato o0 B12(138).

El rol de la vitamina B ha sido ignorado por largo tiempo, a pesar de que su forma
coenzimatica (FAD) interviene en el metabolismo de la homocisteina (139). El
estado nutricional de esta vitamina ha sido propuesto como modulador de las
concentraciones de homocisteina en el plasma en adultos saludables, en especial en
sujetos homocigoticos para la mutacion comun de la metilentetrahidrofolatoreductasa
(139). Una baja ingestidon dietética y bajas concentraciones plasmaticas de vitamina
B> han sido asociadas con elevadas concentraciones de homocisteina (140, 141).
También bajos niveles en la ingesta dietética de esta vitamina fueron encontrados en
un grupo de 27 pacientes con EA, al compararse con un grupo de controles de la
misma edad y con 15 pacientes con Demencia Vascular (142). En un estudio
reciente en adultos mayores coreanos divididos en tres grupos (individuos normales,
con DCL y con EA) se encontré6 que los niveles de homocisteina fueron
correlacionados negativamente con la ingestidn total de las vitaminas: B2, Be, folato y
B+12. Adicionalmente en el grupo de pacientes con EA, en el analisis de regresion
logistica, y después del ajuste para varias covariables, se encontré una correlacion
positiva entre la ingestién de la vitamina B> y diferentes técnicas neuropsicologicas
(143).

La vitamina B1 en la forma de difosfato de tiamina, actia como cofactor de tres
sistemas enzimaticos (piruvato deshidrogenasa, a-cetoglutarato deshidrogenasa y o-
cetoacido deshidrogenasa) que intervienen en importantes reacciones de
descarboxilacion oxidativa en el metabolismo de los carbohidratos y aminoacidos.
También participa en la reaccién de la transcetolasa, ruta de las pentosas, fuente

principal de obtencion de azucares y de poder reductor para la sintesis de acidos
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nucleicos y acidos grasos, por lo que tiene un papel clave en el metabolismo
energético. Adicionalmente, tiene un papel no como cofactor en el mantenimiento
fisiologico del medio interno (144, 145).

La vitamina B+ ha sido una de las mas estudiadas en la EA. Algunos estudios clinicos
reportan un ligero efecto beneficioso al tratar pacientes con EA con dosis de tiamina
de 100 mg/dia hasta 3-8 g/dia (146-149).

Bajos niveles de vitamina B1 se han encontrado en sujetos con EA con respecto a los
controles. Gold (150), encontré que un numero significativamente alto de pacientes
con probable EA tenian deficiencia de la vitamina B1 en plasma comparado con
pacientes con enfermedad de Parkinson. En un grupo de 18 pacientes con EA,
también se detectd que los niveles de difosfato de tiamina estaban reducidos
significativamente de un 18 a un 21 % comparado con los 20 controles (151). En otro
estudio, en 17 pacientes con demencia tipo Alzheimer, se encontraron bajos niveles
de tiamina en una proporcion significativamente mayor que en 17 pacientes con otros
tipos de demencias (152).

Otro ejemplo lo constituye el estudio de Agbayews (153) que comparé la ingestion y
niveles funcionales de las vitaminas B+, Bs y vitamina C en 15 sujetos con Alzheimer
y 15 sujetos normales, y la vitamina B1 resulté tener niveles inferiores en los
individuos enfermos. Asi mismo, en un estudio de 33 pacientes con EA y 32
controles se encontré que el promedio de los niveles de disfosfato de tiamina en
plasma libre y tiamina total eran significativamente mas bajos en el grupo con EA
(116). En un estudio de 33 pacientes con EA y 32 controles se reportd que el
promedio de los niveles de disfosfato de tiamina libre en plasma y tiamina total fueron
significativamente mas bajos en el grupo con EA, no ocurriendo asi para los niveles
derivados de la vitamina B+ en el liquido cefalorraquideo (154).

Se han reportado bajos niveles de las enzimas dependientes de difosfato de tiamina
en la EA, como son, el complejo de la piruvato-deshidrogenasa, o cetoglutarato
deshidrogenasa y la transcetolasa en el cerebro y tejidos periféricos de pacientes con
EA (144, 152, 154).
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Se plantea que pueden ocurrir una serie de eventos asociados con la vulnerabilidad
a la deficiencia de la vitamina B4. Uno de los cuales, es una disminucion en la
actividad de la enzima a-cetoglutarato deshidrogenasa, la cual provoca un déficit de
energia por el deterioro del ciclo de los acidos tricarboxilicos y la disminucion de la
sintesis de ATP, una actividad disminuida de la enzima ATPasaNa*-K*, lo que
produce una excitoxicidad, la activacion del receptor del aminoacido glutamato y con
ello, la entrada de calcio a la célula y por ultimo la muerte celular neuronal. Otro de
los efectos, es la acumulacién de piruvato y del lactato como consecuencia de la
inhibicion en la descarboxilacion oxidativa de las enzimas piruvato deshidrogenasa y
la a-cetoglutarato deshidrogenasa, lo que trae como consecuencia una acidosis
lactica. Si la vitamina B4+ no es suplementada rapidamente, la acidosis puede
contribuir a edema cerebral citotoxico y la muerte celular puede ocurrir en pocas
horas. Existen evidencias, de que, en las areas de incremento de acidosis lactica del
cerebro, se localizan regiones con lesiones histologicas (144, 145, 155). Una
disminucion de la actividad de la transcetolasa a causa del déficit de la vitamina By,
trae como consecuencia una sintesis disminuida de los acidos grasos, que puede
conducir a la desmielinizacién de los axones neuronales (145).

Se ha visto la presencia de apoptosis en areas vulnerables del cerebro en animales
con deficiencia de la vitamina B1 (156). Adicionalmente, en ratones ha sido probado
que el déficit de la vitamina B4 produce una neurodegeneracion tipica en la EA (144,
157).

Aunque la neuropatologia de la EA y la deficiencia de la vitamina B4 difieren, ambas
pueden producir alteraciones en una cantidad de sistemas transmisores del Sistema
Nervioso Central. Muchos de esos efectos han sido relacionados con el papel de la
vitamina B1 en la sintesis de la acetilcolina; el cual es el neurotransmisor
comunmente mas deficiente en la EA. Estudios en animales in vitro sugieren que la
vitamina B4 también esta involucrada en la liberacién presinaptica de la acetilcolina
de la neurona y que su sintesis, recambio y liberacion son deteriorados por el déficit
de vitamina B4. Se ha demostrado que la sintesis de la acetilcolina disminuye en

cerebros de ratas deficientes de vitamina B1 (144, 148).

39



La acumulacion del BA es considerada la principal causa de muerte neuronal en la
EA. En ratones con deficiencia de vitamina B1, se observé acumulaciéon de la PPA en
grupos, en regiones dafiadas del cerebro (144).

Se ha sugerido que el estrés oxidativo juega un papel importante en la patogénesis
de la EA (158, 159). Existen evidencias que demuestran el desarrollo del estrés
oxidativo en la deficiencia de vitamina B1 con incremento de especies reactivas de
oxigeno, asi como la activacion de la microglia (poblacion celular residente en el
Sistema Nervioso relacionada con la respuesta inmune), induccion de la isoforma
endotelial de la sintasa de 6xido nitrico, que es una importante fuente de sustancias
reactivas, reportada en animales deficientes de vitamina B+, en los cuales también se
detectaron cambios en los niveles de la enzima superéxido dismutasa y muerte
celular, indicadores también del estrés oxidativo (145).

Otros hallazgos vinculan también la deficiencia de vitamina B4 con la
neuroinflamacién. Esta comprobado que la inflamacién de la microglia contribuye a la
progresion de la EA y el incremento en la reactividad de la microglia ha sido
detectado en las primeras y ultimas etapas de deficiencia de vitamina B4, asi como
alteraciones en la morfologia celular de la glia (células del Sistema Nervioso que
brindan funcién de soporte a las neuronas), hinchamiento y aparicion de vacuolas
fagociticas, produccién de citoquinas proinflamatorias, tanto en regiones vulnerables
como no vulnerables del cerebro (144, 145).

Recientemente y en particular en regiones vulnerables del cerebro en la deficiencia
de la vitamina B4 se ha mostrado que los genes inflamatorios representan el grupo
funcional mas grande de transcriptos regulables, los cuales incluyen a las citoquinas
proinflamatorias -Interleuquina 6, Interleuquina 18, Factor de Necrosis Tumoral q,
Quimoquinas, interferones y proteinas inducibles a interferén (144, 145). Todos estos
resultados indican que la vitamina B4 puede tener un papel en la patogénesis de la
EA.

Sin embargo, a pesar de los numerosos estudios realizados, ya sean transversales o
longitudinales que se han propuesto estudiar la relacion entre las vitaminas B y la
EA, existen insuficientes evidencias aun que permitan confirmar esta asociacion, por

lo que se requiere seguir profundizando con este obijetivo.
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1.2.5. Vitaminas Antioxidantes y Enfermedad de Alzheimer.

Se sugiere que el estrés oxidativo es uno de los mecanismos claves en el desarrollo
de la EA y existen evidencias de dafios oxidativos en el cerebro de pacientes con EA
tras la muerte. Estudios in vitro y en animales de experimentacion muestran que
varios compuestos con capacidad antioxidante pueden atenuar el daino mediado por
radicales libres como consecuencia de las reacciones toxicas en cadena en el tejido
neuronal, inducido por el BA. Teniendo en cuenta estos hallazgos, las vitaminas A, E
y C y la provitamina, los carotenoides, por sus propiedades antioxidantes, han sido
objeto de varios estudios para evaluar su relacion con la EA (160-164).

Las concentraciones séricas de la vitamina E y la provitamina, p-caroteno fueron
significativamente mas bajas en pacientes con EA, Demencia Vascular, al
compararse con sujetos controles. En tanto, los niveles de vitamina A solo fueron
significativamente bajos en los pacientes con EA (160). En un estudio en 44
pacientes con EA y 37 controles, los niveles de la vitamina E, en fluido cerebro
espinal y suero fueron significativamente mas bajos en los individuos enfermos (161).
Riviere y col. encontraron que los pacientes con EA tenian niveles significativamente
mas bajos de vitamina C en comparacion con los controles, a pesar de que la
ingestion era similar, mientras que los niveles de la vitamina E permanecieron
estables (162). En una investigacion realizada con 4 809 adultos mayores
mexicanos-americanos, los niveles séricos de la vitamina E por unidad de colesterol
tuvieron una asociacion significativa positiva con los resultados de la memoria pobre,
después de ajustar todos los factores de riesgo, sin embargo, los niveles séricos de
las vitaminas A y C, la provitamina B-caroteno y el selenio no se asociaron (163).
Datos publicados indican que en 25 individuos con probable EA, 17 con probable
Demencia Vascular y 41 controles, los niveles plasmaticos de la vitamina C fueron
significativamente mas bajos en los sujetos con Demencia Vascular comparados con
los controles, no ocurriendo asi en los individuos con EA. En el mismo trabajo se
refiere que los niveles de la vitamina E fueron significativamente mas bajos en los

sujetos con EA al compararse con los controles, mientras que los niveles de la
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provitamina f caroteno fueron similares en los grupos en estudio, con excepcién de
los que padecian Demencia Vascular, en los cuales se obtuvieron resultados
estadisticamente significativos, pero elevados para esta provitamina (164).

Otro estudio muestra que los niveles plasmaticos de las vitaminas: C.E y Ay de las
provitaminas, los carotenoides como la luteina, zeaxantina, betacriptoxantina, el
licopeno y a caroteno, fueron significativamente mas bajos en enfermos con EA y
Demencia Vascular al compararse con los controles. Solo el B caroteno no mostro
diferencia alguna entre ambos grupos (165). Quinn y col., no encontraron diferencias
significativas en los niveles de las vitaminas antioxidantes y marcadores relacionados
en el fluido cerebro espinal o plasma entre 10 pacientes con EA y 10 controles (166).
Sin embargo, en otra investigacion con 93 adultos mayores institucionalizados con
edades mayores a 65 afos, donde 43 estaban dementes, 15 con EA, 28 con
demencia senil y 50 individuos sin ningun deterioro cognitivo, se hallé que los sujetos
controles tenian concentraciones de vitamina C en el plasma mas altas, vy
estadisticamente significativas (p<0,05) que los pacientes con demencia, a pesar de
tener similares ingestiones dietéticas. Los niveles de la vitamina estuvieron
positivamente asociados con el test cognitivo. En cambio, no se encontraron
diferencias entre los grupos en el caso de la vitamina E, tanto en valores plasmaticos
como dietéticos (167).

La ingestion dietética de estas vitaminas también ha sido estudiada en la EA. Para
ello fueron estudiados 23 adultos mayores saludables y 20 con EA, en los cuales se
analiz6 su dieta y algunos marcadores de estrés oxidativo. Dentro de los resultados
obtenidos vale mencionar que no se encontraron diferencias significativas en la
ingestion dietética de energia, proteinas y micronutrientes tales como carotenos,
retinol y o tocoferol al comparar ambos grupos. Las concentraciones medias
plasmaticas de a tocoferol y retinol resultaron mas bajas y las de malondialdehido en
el plasma mas altas en el grupo con EA que en los controles (168).

Un estudio prospectivo de 6 afios en 5395 holandeses con edades mayores o iguales
a 55 afnos mostré que aquellos individuos con una elevada ingestién de las vitaminas

C y E tenian un riesgo menor de EA (169). De manera similar, otro estudio
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prospectivo, en este caso durante 7 afios con 815 individuos mayores de 65 afos
valoro la relacion entre la ingestion de nutrientes antioxidantes (vitaminas Ey C vy la
provitamina, B caroteno) con la incidencia de la EA y encontré que aquellos que
tenian una ingestion mayor de vitamina E proveniente de los alimentos, tenian un
riesgo menor de desarrollar la enfermedad (170). Sin embargo, en otras dos
investigaciones realizadas con el mismo objetivo, una de ellas en 980 adultos
mayores americanos que fueron seguidos durante 4 afos, la ingestion de carotenos,
vitamina C o E, proveniente tanto de suplementos como de la dieta, no encontro
asociacion con la disminucion del riesgo a la EA (171). En el otro, realizado con 2459
hombres japoneses-americanos, la ingestion de B caroteno, flavonoides y las
vitaminas E y C no mostré asociacion con el riesgo de demencia o sus subtipos
(172). Sin embargo, la alta ingestion de varias formas de vitamina E fue asociada a
una incidencia menor de la EA en un estudio en individuos americanos mayores de
65 afios (173).

En un reciente metaanalisis, en el cual se incluyeron mas de 5 estudios por cada una
de las diferentes vitaminas analizadas, mostré que los individuos con EA tenian
significativamente mas bajos niveles de las vitaminas C, E y la A con respecto a los
controles (174). Otro metaanalisis realizado dentro del anterior, limitado a estudios
que no reportaban diferencias en la malnutricidon proteico energética entre los
individuos con EA y los controles report6 niveles plasmaticos significativamente mas
bajos de las vitaminas C y E y una tendencia hacia niveles mas bajos de la vitamina
A en los individuos con EA (174).

En un estudio transversal con adultos mayores al sur de Alemania, se encontraron
concentraciones significativamente mas bajas de la vitamina C y la provitamina B-
caroteno en individuos con demencia que en los saludables (175).

Existen otras evidencias que relacionan la vitamina C con la EA. Se ha observado
que, en ratones, la vitamina C disminuye la generacion del BA y la actividad de la
acetilcolinesterasa (176, 177). Adicionalmente, se describe que la vitamina C evita la
disfuncién endotelial, uno de los factores que interviene en la patogénesis y

progresion de la EA, a través de la regulacion del metabolismo del éxido nitroso, que
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inhibe muchos de los mecanismos patogénicos de la aterosclerosis (178). En
estudios in vitro con cultivos celulares, se demostr6 que un incremento en la
concentracion de un complejo vitaminico con acido ascorbico, alfatocoferol y
betacaroteno redujo la produccion de especies reactivas de oxigeno y amplifico la
capacidad de reduccion celular en individuos con EA (179).

Otras investigaciones muestran relacion entre la vitamina A y la EA (180). Estudios
in vitro recientes, han mostrado que la vitamina A -retinol, retinal y acido retinoico- y
la provitamina, el B-caroteno inhiben la formacion, extension y desestabilizacion de
las fibrillas de B-amiloide. También en estudios in vitro, se ha expuesto el efecto
inhibitorio de la vitamina A y el B-caroteno sobre la oligomerizacién de las dos
principales especies de BA (BA40 y BA42). Por otra parte, estudios in vivo con
modelos de ratones transgénicos con EA, se observd que inyecciones
intraperitoneales de vitamina A disminuyeron la deposicion de BA en el cerebro y la
fosforilacion de la proteina tau, ademas de atenuar la degeneracion neuronal y
mejorar la memoria y el aprendizaje espacial, por lo que se sugiere su empleo en la
prevencion y terapia de la EA (180).

A modo de resumen se puede plantear que aunque existe un grupo de
investigaciones que han buscado la posible relacion entre las vitaminas antioxidantes
y la EA, y una parte importante de las mismas han correlacionado las bajas
concentraciones de las vitaminas con estas patologias, con la supuesta explicacion
de ser resultado de una elevada produccion de radicales libres, no existe
confirmacion (fundamentalmente en estudios longitudinales) que permita definir el
papel de las vitaminas antioxidantes en estos trastornos cognitivos, razon suficiente
que indica la necesidad de continuar estudios en el futuro inmediato.

1.3. Situacion en Cuba.

Estudios de prevalencia de deterioro cognitivo realizados en poblacién mayor de 60
afnos, en algunos municipios de La Habana, han encontrado valores entre 13 % y
19,66 % (31, 33). Por otra parte, la prevalencia del sindrome demencial en la
poblacién cubana de 65 afios y mas se situa entre 6,4 y 10,8 %, constituyendo la EA
su causa mas frecuente (32, 33). De acuerdo con investigaciones realizadas, se

estima que 130,000 cubanos padecen demencia y se espera que el numero se
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incrementara 2,3 veces para el 2040 que llegara a sumar unos 300,000 (33). En los
afnos 2015 y 2016, la demencia y la EA ocuparon la quinta y sexta causa, entre las
primeras 35 causas de muerte en ambos sexos de la poblacion cubana (29, 34).
Adicionalmente, las deficiencias vitaminicas encontradas durante la primera mitad de
los anos 90 en Cuba podrian evaluarse como factor de riesgo adicional que pudiera
aumentar la incidencia de casos de EA en la poblacién de adultos mayores (39, 40).
Teniendo en cuenta estos antecedentes y que los resultados mas actuales a nivel
internacional muestran contradicciones al relacionar indicadores nutricionales y la
EA, ademas de la ausencia de estudios en el pais, resulta no solo de interés, sino de
importancia evaluar los indicadores vinculados con la nutricion que pueden incidir en
estas patologias dentro de la poblacion cubana, dado el incremento de su
prevalencia y la ausencia hasta el momento de tratamientos que permitan su cura.
Conclusiones del Capitulo:

A pesar que en la literatura se encuentran evidencias de estudios de evaluacion
nutricional en adultos mayores realizados en diversos paises, son pocos los que
evaluan de manera integral el estado nutricional (bioquimica, dieta y antropometria).
En Cuba, estos tipos de estudios eran insuficientes, y por tanto, no se contaba con
una evaluacion integral nutricional de este grupo poblacional, aspecto que cobra
relevante importancia si se tiene en cuenta la insuficiente disponibilidad alimentaria
dada por la situacibn econdémica por la que ha atravesado el pais, con sus
consiguientes consecuencias.

Adicionalmente, los numerosos reportes de los estudios epidemioldgicos realizados a
nivel internacional han mostrado contradicciones entre la posible relacion entre
indicadores nutricionales como los niveles de lipidos, vitaminas del complejo B y
antioxidantes, con la EA, por lo que se justifica la necesidad de realizar estudios que
permitan no solo conocer el grado de afectacion de las personas de la Tercera Edad
en Cuba, sino intentar esclarecer el papel de la Nutricion en estos trastornos, que en
el pais nunca se habian estudiado, que repercuten indiscutiblemente en la calidad
de vida de los pacientes y sus familias, asi como desde el punto de vista econémico

y social.
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TABLAS DEL
CAPITULO 1



Tabla 2. Evidencias de estudios de evaluacion de estado nutricional basado en evaluaciones antropométricas,
ingestion dietética y/o niveles bioquimicos en individuos de la tercera edad.

Referencia Poblacién de Principales Resultados
Estudio
--Chi N, et al. 48 adultos mayores El 67,9% de los hombres y el 49,9% de las mujeres tenian un

(1991) (35) institucionalizados

- Chi N, et al
(1992) (36)

132 adultos mayores sanos

-Mehta P, et al. 320 adultos mayores indios
(2000) (16)

estado marginal 6 subclinico de deficiencia de vitamina C. En

cuanto a la vitamina B+ las mujeres presentaron mayores
concentraciones en orina que los hombres; no se encontré

ninguno de los ancianos con concentraciones deficientes de esta
vitamina. La ingestion dietética de las dos vitaminas fue baja; un
porcentaje alto de ancianos no alcanzo las dos terceras partes de las
cantidades recomendadas.

El 58% de las mujeres y de los hombres tenian deficiencia marginal
o subclinica de vitamina A en suero. El 37,5% de los ancianos
fumadores tenian deficiencia de vitamina C en suero. Las
concentraciones de vitamina B+ en orina fueron altas.

Datos de ingestion de nutrientes en toda la muestra revelé consumo
mas bajo de energia, proteina, hierro, y betacarotenos, mientras que
la ingesta de grasas y vitamina C fue mayor comparada con las
recomendaciones dietéticas. El grupo de adultos mayores con mas
bajos ingresos econdmicos tenian significativamente mas bajo
consumo de energia, proteinas, hierro, calcio, betacarotenos y
vitamina C comparado con los grupos de mediano y alto ingreso
econdmico. Las medias de las mediciones antropométricas de peso
y de IMC fueron mas altas en los hombres, en los grupos de alto y
mediano ingreso econémico.




Referencia Poblaciéon de

Principales Resultados

Estudio
-Marshall T, et al. 420 adultos mayores El 75% de adultos mayores tenian inadecuada ingesta de folato,
(2001) (60) =79 83% de vitamina D y 63% de calcio y 80% de los adultos

- Villarino A , etal. 124 adultos mayores
(2002) (17) saludables > 65 afios
institucionalizados

-Park Y, et al. Adultz)s mayores coreanos
(2003) (61)

- Corish CA, et al. 874 adultos mayores
(2003) (62) = 65 afos irlandeses.

mayores afos reportd ingestion inadecuada de 4 6 mas
nutrientes.

Alta prevalencia de obesidad, 41% en hombres y 28% en mujeres.
Alto porcentaje de los individuos tenia inadecuada ingesta de
vitamina B>, acido félico, vitamina A y B12.

El90 %, 81 % y el 85% tenian ingestas inadecuadas de
vitaminas Be, D y E. El promedio de ingestion de calcio y vitamina
A era inadecuada, menos del 67% de la recomendacion
diaria. Los adultos mayores de bajo ingreso de la zona
urbana tenian una ingesta baja de energia, con una
inadecuada ingestion de hierro, vitaminas B1, B3 y Be, en
adicion el calcio y vitamina A. En areas urbanas el bajo
peso ocurrio del 7-31% de todos los grupos de ingreso
economico, mientras que los adultos mayores de las areas
rurales mostraron una proporcion mas alta de bajo peso y
bajo IMC.

1/3 de los individuos tenian IMC normal, aproximadamente 2/3 eran
clasificados como sobrepeso u obeso y casi 1/5 tenian

obesidad. Solo el 3% tenia desnutricién. EI IMC y reservas
musculares disminuyeron con el incremento de la edad.




Poblaciéon de
Estudio

Referencia

Principales Resultados

-Da Cruz IB, et al. 196 adultos mayores
(2004) (63) > 80 afios brasilefios

-Volkert D, et al. 4020 adultos mayores
(2004) (64) alemanes

-Yang FL, et al. 2379 adultos mayores
(2005) (65)

-Shahar S, et al. 820 adultos mayores
(2007) (66) de Malasia

La prevalencia de obesidad fue 23,3%. Las mujeres obesas
presentaron mas alta la presion arterial y niveles de glucosa, mas
bajos niveles de HDL-col y mas alta frecuencia de hipertension
sistémica y Diabetes Mellitus, mientras los hombres obesos
presentaron mas altos niveles de presidon sanguinea diastdlica,
colesterol total y Ldl-col. El indice cintura cadera y la frecuencia
de hipertrigliceridemia fueron mas altos en personas obesas.

El promedio de ingesta para todos los nutrientes estaba por encima de
las cantidades recomendadas excepto para la fibra, calcio,

vitamina D y folato donde 38, 35, 75y 37% de los individuos no
alcanzaban las 2/3 partes de las cantidades recomendadas.

El 31,2% de los adultos mayores hombres y el 25,9% de las
mujeres tenian niveles suboptimos de B1, mientras que

para la vitamina Bz fue de 32,3% para los hombres y de 24,2% para
las mujeres. Alrededor del 30% de los hombres y el 40% de las
mujeres tenian una ingesta menor del 83,3% de la recomendacion

dietética.

El promedio de ingestidén de energia estaba por debajo de la
ingestion recomendada de Malasia. Los micronutrientes
deficientes: eran B+, B2y calcio. El 25,7% tenia

sobrepeso y el 20,3% deficiencia energética crénica. Casi el 80%
de los adultos mayores tenian riesgo de enfermedades
cardiovasculares sobre la base de colesterol total y LDL-colesterol.




Referencia Poblacién de Principales Resultados

Estudio
-Aghdassi E, et al. 407 adultos mayores La ingesta promedio de energia estaba significativamente mas
(2007) (67) de centros de cuidados baja que el requerimiento de energia estimado. El 29,5 % de los
Canada individuos tenian una ingesta de proteina por debajo de lo

recomendado y el 38,3% tenia una ingesta de colesterol mayor
que el valor recomendado de 300 mg/dia. Mas del 50 % de los
individuos tenian una ingesta suboptima de calcio, magnesio,
zinc y vitaminas E, Be y folato. Mas del 15% tenian ingestas
suboptimas de otros micronutrientes tales como vitaminas A, C,
B3 y cobre.

-Gonzalez A, et al. 37 adultos mayores de Cojimar Se encontré una frecuencia de trastornos nutricionales de
(2007) (68) 500 pacientes ingresados 12,7% en encuestados en la comunidad de Cojimar, 191,6%
servicio de Geriatria y en los atendidos en servicio de Geriatria y el 95,3% en
106 de un hogar de ancianos los sujetos institucionalizados en el Hogar de ancianos
de Cardenas.

-Fabian E, et al. Adultos mayores de 11 paises La ingesta de energia estaba mas baja comparada con lo

(2008) (69) Europa recomendado para los adultos de cada pais, la ingesta
de proteinas estaba dentro del rango recomendado, mientras los
carbohidratos estaban bajos. El promedio de ingestidon de grasa
estaba alta y la ingestion de colesterol excedia los 300 mg/dia
en la mayoria de los adultos mayores europeos. El promedio de
ingestion de vitamina D y acido félico estaban por debajo de las
cantidades recomendadas. La ingesta de vitaminas A/C,
vitamina B1, B3, cobalamina, magnesio, hierro, zinc, cobre y
manganeso fue considerado como suficiente.




Poblacién de
Estudio

Referencia

Principales Resultados

- Arencibia M, et al.
(2008) (70)

1494 adultos mayores
Ciego de Avila

-Risonar M, et al. 88 adultos mayores de Filipina

(2009) (71) 60-100 afios

- Leite C, et al.
(2009) (72)

117 adultos mayores
60-89 anos brasilenos

- Wyka J, et al.
(2010) (18)

220 adultos mayores
2 60 afos polacos

Acorde al IMC predomino el estado de normopeso. El consumo
de macronutrientes y micronutrientes se encontraba

por debajo de las recomendaciones nutricionales, asi como el
consumo de energia era insuficiente.

Habia una disminucién en la actividad fisica y la ingesta de
alimentos con el incremento de los afios. La ingestion

de energia era baja, solo se adecuaba al 65%

de las recomendaciones. La ingestion de proteinas, grasas,
micronutrientes (vitaminas: A, C, B1y B, hierro y

calcio) eran solo aproximadamente entre el 24 al 51% de las
recomendaciones diarias.

El 78% de los individuos usaban medicamentos y el 82,1%
sufria de alguna enfermedad cronica no transmisible, la mas
frecuente era hipertension 56,4%, dislipidemia 33,3 % y Diabetes
Mellitus 20,5%. El 46,2 % tenia sobrepeso y el 40,2 %
presentaba obesidad. La obesidad abdominal fue diagnosticada
en el 97,4% de los adultos mayores.

La ingesta de energia promedio se encontraba al 77% de las
recomendaciones. El 70% de las mujeres y el 50 % de los
hombres tenian altas concentraciones de colesterol en sangre.
Alta concentracion de LDL-colesterol, triglicéridos fue

obtenido en el 30% de los hombres y 45% de las mujeres.

El 15% tenia hiperglicemia. El 65 % de las mujeres y el 70 % de
los hombres tenian sobrepeso.




Referencia Poblacién de
Estudio

-Hernandez Y, et al, 116 adultos mayores Se encontré que el 14,7% se encontraba desnutrido, el 47,4% no
(2010) (73)

desnutrido y el 37,9% tenia exceso de peso.

Principales Resultados

-Roman B, etal.  Adultos Mayores

La frecuencia promedio de inadecuada ingesta de nutriente
(2011) (74) europeos

fue menor del 11% para vitamina B2 y alrededor del 11 al 20%
para el cobre y la vitamina C. La frecuencia de inadecuada ingesta

fue por encima del 20% para la vitamina D, acido fdlico, calcio,
selenio y yodo.

-Castillo C, et al. 1043 Adultos Mayores

Deficiencia de folato y de la vitamina B12 estaba presente en el
(2013) (75) chilenos

0,3% y 8,1% de los individuos, respectivamente.
Aproximadamente el 50% de la poblacién estudiada presentaba
niveles suprafisiolégicos de folato sérico. La prevalencia de
folato sérico suprafisioldgico con deficiencia de vitamina B12 fue
de 4,1 %.
Utilizando la Evaluacion Minima del Estado de Nutricién, el 10,4%
de los individuos fueron clasificados como malnutridos, el 57,4%
tenian alto riesgo de malnutricion y el 32,2% tenian niveles
normales de nutricion. Los principales factores que afectaban la
malnutricion en los individuos era la pérdida de apetito y
dificultades en la preparacion de las comidas.

-Hyun H, Lee I. 183 adultos mayores
(2014) (706) bajos ingresos

- Rivera J, etal. 6790 adultos mayores La prevalencia completa de inseguridad familiar a nivel de familia
(2014) (77) mejicanos

fue de 67,0%. La inseguridad familiar fue mas alta en las familias
que hablaban el inglés 85,9%, las familias en areas rurales 82,2%
y aquellas que se beneficiaban de programas alimentarios
relacionados ( > 79%). Fue encontrada asociacion positiva entre
inseguridad familiar y bajo peso en los adultos mayores.




Referencia Poblacién de

Estudio

Principales Resultados

-Rathnayake K, et al. 311 adultos mayores
(2015) (78)

-Sherin S, et al. 340 adultos mayores
(2015) (79)

La prevalencia de desnutricion fue de 30%. El promedio de
ingesta diaria de frutas, vegetales, carne, pescado, huevos,
granos y lacteos se encontraban bajo las recomendaciones

nacionales, mientras el promedio de consumo de azucar excedia
la recomendacion nacional.

La prevalencia de los individuos con riesgo de malnutricion,
anemia y discapacidad fisica fue 10,9%, 38,2% y 20,6%
respectivamente. La anemia y la discapacidad fisica fueron
significativamente mas altos en los individuos mas viejos.
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CAPITULO 2. MATERIALES Y METODOS

Este capitulo tiene como finalidad, describir el disefio metodoldgico utilizado para dar
cumplimiento al objetivo propuesto en la presente investigacion, que fue abordada a
través de dos estudios. En el primero, se efectud la evaluacion del estado nutricional
a un grupo de adultos mayores de 60 afios de La Habana a través de un estudio
observacional de tipo descriptivo y una vez caracterizado, se realiz6 un segundo
estudio para identificar los indicadores nutricionales en adultos mayores de 65 afios
relacionados con el DCL y la EA probable en diversas areas de salud de La Habana
empleando para ello un estudio observacional de tipo analitico transversal.

Esta estructurado en diferentes acapites como son: Bioética médica, Disefio del
estudio y seleccion de la muestra, Estudio epidemiolégico médico-social, Estudio de
antropometria nutricional, Estudio Dietético, Estudio bioquimico, Procesamiento y
analisis de los resultados y Estudio Clinico para el diagnéstico del DCL y de la EA.
Bioética médica.

Los protocolos de ambos estudios fueron aprobados por el Comité de Etica de la
Investigacion del Instituto de Nutricion e Higiene de los Alimentos (INHA).EI estudio
fue realizado de acuerdo a los principios éticos para las investigaciones médicas en
seres humanos de la Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial (181).
A cada adulto mayor estudiado conjuntamente con el familiar que lo representaba, se
le explico detalladamente las caracteristicas y la importancia cientifico social de
ambos estudios, asi como al médico de la familia de su consultorio y se le tomé por
escrito el consentimiento de su participacion voluntaria (Anexos 1 y 2). En caso de
que el adulto mayor no fuera capaz de hacerlo, la aprobacion fue obtenida del
familiar responsable de su cuidado.

La informacién obtenida fue procesada por el equipo de investigadores, solo para
uso del INHA manteniendo el principio de confidencialidad. Una vez terminada la
investigacion, los resultados fueron entregados a los individuos participantes de
ambos estudios a través de los médicos de familia de su area para que tuvieran
conocimiento de su estado de salud y fueran intervenidos en el caso que lo

requiriese. Adicionalmente los resultados de ambas investigaciones fueron
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informados al Departamento de Adulto Mayor, Asistencia Social y Salud Mental del

MINSAP.

2.1. Primer Estudio: Evaluaciéon del estado nutricional en un grupo de adultos

mayores de 60 afios de La Habana.

2.1.1. Disefio del estudio y seleccion de la muestra.

Se realizé un estudio observacional de tipo descriptivo transversal en el afio 2000 en

La Habana. La seleccion de la muestra se realizd por un muestreo estratificado,

donde los municipios de la ciudad se dividieron en tres estratos homogéneos de

acuerdo con el nivel socio-econdmico y caracteristicas de salud, utilizando para ello
los datos de la Direccién Nacional de Estadisticas de Salud del MINSAP (182). Se
realizaron los siguientes pasos:

1) En cada estrato se escogio al azar, y con probabilidad proporcional al tamafio de
poblacion, un municipio. Fueron seleccionados los municipios Centro Habana,
Marianao y Habana del Este representando los estratos socioeconémicos bajo,
medio y alto respectivamente.

2) En cada municipio se escogieron al azar dos areas de salud (policlinicos) y en
cada uno, utilizando los mapas de la zona, se agruparon los consultorios segun
su proximidad geografica y se tomdé el mas cercano al grupo como su
representante. Estos representantes se ordenaron de este a oeste y de norte a
sur, en los cuales fueron seleccionados, mediante muestreo sistematico con
arranque aleatorio, entre un 30 y un 50 % de ellos. En los lugares escogidos
fueron ubicados los centros de medicion. Se utilizd el registro (Anexo 3) de los
ancianos que son atendidos en cada consultorio del médico de la familia, el cual
fue actualizado por este personal, previo a la ejecucion del estudio.

3) La seleccidn se realizd6 por muestreo simple aleatorio sin reemplazamiento
considerando tres estratos de edad (60-69, 70-79, 80 y mas) y dos de sexo.

Se estimé una muestra final de 720 adultos mayores para la evaluacidon

epidemiolégica-médico-social y antropométrica, al final la muestra quedé conformada

por 696 adultos mayores que fueron los que decidieron participar por el principio de

voluntariedad.
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La evaluacién bioquimica se realizé en una submuestra de 500 adultos mayores, por
limitaciones de recursos para la realizacibn de las técnicas. A partir de esta
submuestra, fueron seleccionados 100 adultos mayores por limitaciones técnicas
para la evaluacion dietética.
Para la seleccion de la muestra se tuvo en cuenta los siguientes criterios:

Criterios de Inclusion:

- Edad mayor o igual a 60 afos.

- Aquel adulto mayor que no tuviera limitaciones fisicas y mentales que le
impidieran ser medido y responder a las encuestas.

Criterios de Exclusion:

- Ser portador de enfermedades: mala absorcién intestinal, cancer,
enfermedades hepaticas, insuficiencia renal cronica y Diabetes Mellitus
descompensada.

Variables:

- En este estudio el estado nutricional del adulto mayor fue la variable
dependiente y las variables no dependientes fueron las epidemiolégicas-
médicas-sociales, antropométricas, dietéticas y bioquimicas lo que permitiran
explicar la influencia que ejercen las mismas sobre el estado nutricional.

2.1.2. Evaluacion epidemiol6gica médico-social.

Fue realizada una encuesta para conocer las caracteristicas médico-sociales, la cual
fue elaborada sobre la base de la encuesta desarrollada por la OMS para los adultos
mayores europeos (183), la cual fue validada previamente en un estudio piloto
desarrollado en adultos mayores de La Habana (Comunicacién personal) (Anexo 4).
Se evaluaron los aspectos socioecondmicos, culturales y clinicos que pudiesen influir
sobre el estado nutricional de los adultos mayores. La encuesta se realizé a todos los
adultos mayores seleccionados para el estudio y contaba de las siguientes
secciones:

- Nivel de educacion

- Situacion socioecondmica

- Consumo de alcohol y habito de fumar

- Consumo de farmacos y suplementos vitaminicos y minerales
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- Antecedentes patologicos personales

El habito de ingerir bebidas alcohdlicas fue clasificado en dos categorias
(frecuentemente ingieren ron, cerveza o vino y no ingieren ron, cerveza, vino).

El habito de fumar se clasificé en dos categorias (frecuentemente fuman cigarros,
tabacos o pipas y no fuman cigarros, tabacos o pipas).

El consumo de medicamentos fue clasificado en 3 categorias (consumo poco
frecuente de medicamentos (1 a 2 medicamentos); consumo frecuente de
medicamentos (3 0 mas farmacos menos de 6) y polifarmacia (6 o mas farmacos).
2.1.3. Evaluacién de antropometria nutricional.

En horas de la mafiana del mismo dia, a todos los adultos mayores seleccionados se
les realizaron mediciones por antropometristas estandarizadas, manteniendo como
requerimiento que estuviera el adulto mayor en ropa interior minima, sin zapatos y
después de haber vaciado la vejiga, en un local con buena iluminacion y privacidad.
Todos los datos fueron recogidos en un modelo creado al efecto (Anexo 5).
Mediciones:

Peso

El peso fue medido con el individuo en posicion de firme sobre el centro de una
balanza marca Sohlenger de escala digital con una precision de 0,1 Kg (184).
Longitudes altura de larodillay hombro-codo

La altura de la rodilla y la longitud hombro-codo fueron medidas con un antropdmetro
con una precision de 0,1 cm, segun las técnicas de Chumlea y Lohman, Roche y
Martorell, respectivamente (184-185).

Estas dos longitudes fueron utilizadas para el calculo de la estatura por medio de las

siguientes ecuaciones (Tabla 3) (186).
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Tabla 3. Ecuaciones utilizadas para el calculo de la estatura en individuos de 60 y

mas afos
Grupos
Hombres Mujeres
Europoides | Estatura = Estatura =

79.5386 - (0.2533 x Edad) + |67.5000 - (0.1408 x Edad) + (1.1973 x
(1.8009 x RT) + (0.2512 x HC) RT) + (1.1268 x HC)

Mestizos Estatura = Estatura =

65.9720 - (0.1167 x Edad) +|70.6122 - (0.1856 x Edad) + (0.9435 x
(1.4132 x RT) + (0.8953 x HC) RT) + (1.4869 x HC)

RT- Altura de la rodilla; HC- Longitud hombro-codo.

Célculo del Indice de Masa Corporal (IMC)
- Con el peso y la estatura se calcul6 el indice de masa corporal como sigue:

IMC (Kg/m?) = Peso/Talla?

Para evaluar este indicador antropométrico fueron utilizados los siguientes puntos de

corte (187):

Deficiencia energética cronica grado Il IMC <16

Deficiencia energética cronica grado Il IMC =16,0-16,9

Deficiencia energética cronica grado | IMC= 17,0-18,4

Normal IMC =18,5-24,9

Sobrepeso IMC = 25,0-29,9

Obeso IMC =30

2.1.4. Evaluacion Dietética.

El consumo de energia y nutrientes fue recogido mediante una encuesta cuantitativa

por registro de alimentos de 3 dias en el mismo dia de la aplicacién de la encuesta

epidemioldgica médica social y de las mediciones antropométricas, la cual incluy6
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dos dias alternos caracteristicos de la semana y un dia del fin de semana (Anexo 6),
fue aplicada en la submuestra de adultos mayores (188).

Los datos fueron registrados por el propio anciano (si estaba en la posibilidad) o por
la persona que elaboraba los alimentos, mediante la utilizaciéon de estandares de
referencia (189) cuantitativa de las porciones tras un previo entrenamiento por
dietistas estandarizadas.

La frecuencia del consumo de alimentos especificos, de los grupos de alimentos y
del contenido de energia y nutrientes se determiné mediante el software Ceres (190),
el cual no solo proporciona informacioén sobre el consumo de alimentos en términos
de energia y nutrientes; sino que ademas consta de un algoritmo matematico para la
conversion de las cantidades en gramos consumidos de cada uno de los grupos de
alimentos en su forma cruda a su forma listos para el consumo. Para ello, fue
utilizado las Recomendaciones de Energia y Nutrientes para la Poblacién Cubana
(189).

Para la evaluacién de los porcentajes de adecuacion del consumo de alimentos a las
recomendaciones nutricionales se utilizaron los siguientes puntos de cortes: < 50 %
critico, 50-69 % deficiente, 70-89 % bajo, 90-109 % adecuado y 110-129 % alto
(191).

2.1.5. Evaluacién Bioquimica.

Se tomo6 una muestra de sangre en el mismo dia de aproximadamente 15 mL en
ayunas en el mismo dia, una parte se pas6 a un tubo heparinizado de donde se
tomaron alicuotas para las determinaciones de hemoglobina (Hb), hematocrito (Hto)
y volumen corpuscular medio (VCM) (192), las cuales se realizaron en el Laboratorio
de Anemias Nutricionales del INHA. Otra parte de la sangre fue afiadida a un tubo sin
anticoagulante y se centrifugé por 20 minutos a 3000 rpm para separar el suero para
las determinaciones de ferritina sérica (FS) por el ensayo inmunoenzimatico (ELISA)
(193), mientras que las vitaminas B12 y folato sérico fueron analizadas mediante un
inmunoensayo competitivo por una técnica de quimioluminiscencia (ADVIA Centaur®)
(192), éstas ultimas fueron realizadas en la Unidad de Hematologia del Instituto de
Nutricion y Tecnologia de los Alimentos de Chile. Los puntos de corte utilizados para

estas variables fueron los siguientes: Hemoglobina (Deficiente < 13 g/dl Hombre, <
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12 g/dl Mujer); Hematocrito (Deficiente < 40 % Hombre, < 36 % Mujer); Volumen
Corpuscular Medio (Deficiente < 80 um3, Normal = 80--< 100 um?3, Alto = 100 um3);
Ferritina Sérica (Deficiente = 12 ug/L); Folato sérico (Deficiente < 3,1 ng/mL) y
Vitamina B12 (Deficiente < 223 ng/mL) (192,193).

Otra parte del suero fue separado y conservado a — 20 °C para la determinacién del
perfil lipidico: colesterol total (194), triglicéridos (195), y Col-HDL (196), cuantificados
por las técnicas colorimétricas enzimaticas y se calculd el Colesterol LDL por la
férmula de Friedewald (197). Las categorias de riesgo para estos indicadores fueron
los siguientes: Colesterol total > 6,2 mmol.L""; Triglicéridos > 1,86 mmol.L-'; HDL-
colesterol < 0,91 mmol.L"y LDL-colesterol > 4,14 mmol.L"" (198).

Una parte de la sangre separada con anticoagulante fue centrifugada por 20 min a
3000 rpm, para obtener los eritrocitos los cuales fueron lavados 3 veces con solucion
salina (0,9 %) y congelados a —20°C para su ulterior analisis para la determinacion de
la vitamina B1 por la técnica espectrofotometrica de estimulacion de la enzima
transcetolasa con adicion del TPP (Pirofosfato de Tiamina) (199).

Adicionalmente 0,5 mL de suero, previamente tratado con 0,5 mL de acido
metafosforico, fue congelado a -80 °C para la determinacion de la vitamina C por
técnica espectrofotométrica (200). El resto de suero fue conservado para la
cuantificacion de las vitaminas A por HPLC (201). Los puntos de corte para clasificar
estas variables fueron los siguientes: Vitamina B1- Efecto TPP (ETPP) (Normal < 15
%, Marginal > 15y < 25 %, Deficiente > 25 %); Vitamina C (Normal > 0,3 mg/dl,
Marginal 0,2-0,3 mg/dl, Deficiente < 0,2 mg/dl) y Vitamina A (Normal 30--< 80 ug/dl ,
Bajo 20--< 30 ug/dl, Deficiencia Marginal 10--< 20 ug/dI, Deficiencia < 10 ug/dl, Alto >
80 ug/dl) (202, 203).

Todas las técnicas utilizadas estaban estandarizadas en los diferentes laboratorios y
se realizaron utilizando los respectivos controles de calidad.

2.1.6. Procesamiento y analisis estadistico.

Las variables cualitativas se describieron utilizando frecuencias absolutas y
porcentajes, mientras que las cuantitativas se describieron utilizando medias,
desviacion estandar y percentiles. Se realizaron algunas comparaciones de medias

entre grupos de edad y de sexo utilizando el analisis de varianza ANOVA para las
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variables paramétricas y Kruskal Wallis para las no paramétricas. Todas las pruebas
estadisticas se hicieron con un intervalo de confianza de un 95 %. Para todo el
procesamiento estadistico se utilizo el programa estadistico EPI INFO 6 (Centros
para el Control de las Enfermedades, Virginia, Estados Unidos).

2.2. Segundo Estudio: Estudio de indicadores nutricionales en individuos con
DCL Yy EA.

2.2.1. Disefio del estudio y seleccion de la muestra.

Un estudio analitico transversal fue llevado a cabo en una muestra proveniente del
estudio prospectivo longitudinal de demencia 10/66 iniciado en el 2003 por el grupo
de investigacion que estudia esta enfermedad en el pais (33, 204). A partir del
muestreo por conglomerados multietapico del grupo de investigacion de demencia,
se incluyeron todos los individuos adultos de 65 afios y mas, residentes en diversas
areas de salud de seleccionados policinicos por conveniencia de La Habana (27 de
Noviembre, Ramoén Gonzalez Coro y Carlos Manuel Portuondo), Cristébal Labra, 14
de Junio y Ana Betancourt pertenecientes respectivamente a los municipios
Marianao, La Lisa, 10 de Octubre y Playa en el periodo del 2010-2011.

La muestra fue obtenida por un censo de poblacién realizada por los médicos de
familias de las respectivas areas de salud conjuntamente con el equipo de
investigacion de demencia 10/66, en el cual se listaron todas las personas mayores
de 65 afnos.

Como criterio de exclusion se tuvo en cuenta:

- Los adultos mayores no tuvieran las siguientes enfermedades: mala absorcion
intestinal, cancer, enfermedades hepaticas, insuficiencia renal crénica, Diabetes
Mellitus descompensada asi como otras condiciones que indicaran deterioro
cognitivo como epilepsia, enfermedades psiquiatricas del tipo psicosis o retraso
mental, traumatismo craneal (fractura de craneo) 6 algun accidente vascular
encefalico (trombosis, isquemia, infarto cerebral) y otros tipos de demencia.

En el estudio fueron incluidos 434 individuos, de los cuales 10 fueron excluidos por
las siguientes causas: 1 por cirrosis hepatica, 2 por disfuncion renal cronica, 3 por

epilepsia y 4 por otras causas de demencia (2 Demencia Vascular, 1 Demencia
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frontotemporal y 1 Demencia mixta). Al final la muestra quedé conformada por un
total de 424 individuos.

A toda la muestra seleccionada se le realizé una evaluacion clinica, bioquimica y
dietética.

2.2.2. Evaluacion clinica para el diagnéstico del DCL y de la EA.

Para la recogida de la informacién se aplicaron los instrumentos desarrollados por
el Grupo de Investigacion en Demencias 10/66 (33, 204) que comprenden un
cuestionario acerca de las caracteristicas sociodemograficas (sexo, edad, raza, nivel
educacional), estado de salud (problemas gastrointestinales, problemas del corazén,
cancer, enfermedades hepaticas, enfermedades renales, epilepsia, enfermedades de
la titroides), estilo de vida (habitos de fumar e ingestidon de bebidas alcohdlicas,
consumo de suplementos vitaminicos) y factores de riesgo (hipertension
(autorreportada y diagnosticada), Diabetes Mellitus (autorreportada y diagnosticada
por analisis de glicemia), traumatismo craneal, accidente vascular enceféalico
(trombosis, isquemia, infarto cerebral), historia familiar de demencia). La demencia
fue diagnosticada usando el criterio y algoritmo de diagnéstico 10/66, validado en 26
paises, incluyendo Cuba (204). Este incluia una entrevista clinica estructurada sobre
el estado mental geriatrico, la cual aplica un algoritmo computarizado (AGECAT)
(205), una bateria de pruebas cognitivas como el instrumento de pesquisaje de
demencia en la comunidad (CSI-D) COGSCORE (206), la prueba de fluencia verbal
y la repeticion de la lista de 10 palabras modificadas del CERAD (207), una
entrevista con un informante confiable, el CSI-D RELSCORE para verificar la
declinacion funcional y cognitiva (208), y una informacion adicional sobre el principio
de demencia y su evolucion fue proporcionado por el algoritmo de diagnostico 10/66,
también fue utilizado el criterio de evaluacién de demencia DSM-IV, permitiendo
conocer los otros subtipos, historia, etiologia de las demencias (209).

El diagnodstico de DCL fue establecido utilizando el criterio de Petersen (210), el cual
se establecidé teniendo en cuenta los siguientes aspectos: quejas subjetivas de
memoria, rendimiento patoldgico en pruebas de memoria, no interferencia del déficit
de memoria en la vida laboral, social y cotidiana del sujeto, restantes funciones

cognitivas conservadas, ausencia de demencia y ausencia de otras enfermedades
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que puedan explicar el deterioro de la memoria (depresion, enfermedad endocrina y
otras).

Basado en la evaluacion clinica, los participantes fueron clasificados en tres grupos
de individuos (211):

A) Individuos sin deterioro cognitivo- (Pruebas cognitivas = 17 para aquellos que
no completaron el nivel de educacion primaria; = 24 para aquellos que
completaron al menos el nivel educacional secundaria y tenian una puntuacion
en la escala de clasificacion clinica de las demencias (CDR) (CDR =0).

B) Individuos con deterioro cognitivo (Pruebas cognitivas = 17 para aquellas
personas que no completaron el nivel educacional primaria; = 24 para aquellos
que completaron al menos el nivel edgucacional secundaria y tenian un CDR
=0,5)).

C) Individuos con demencia tipo Alzheimer (Pruebas cognitivas <17 para
gaquellos que no completaron el nivel de educacion primaria 6< 24 para
aquellos que completaron al menos el nivel educacional secundaria y tenian
un CDR =1 (demencia leve) 6 CDR =2 (demencia moderada) o CDR=3
(demencia severa)).

Otros analisis complementarios como las hormonas tiroideas fueron realizados para
complementar la evaluacion clinica de toda la muestra.

La evaluacion clinica fue realizada por médicos, psiquiatras, que pertenecen al grupo
de investigacion 10/66 y que fueron previamente entrenados en estudios anteriores y
que pertenecian al Centro de Estudios de Alzheimer de La Habana.

Como resultado de la evaluacion clinica fueron diagnosticados: 131 individuos con
DCL, 43 con EA y 250 individuos sin deterioro cognitivo.

2.2.3. Evaluacién Bioquimica.

Se tomd una muestra de sangre por venopuncion de aproximadamente 20 mL en
ayunas, una parte de la cual fue afiadida a un tubo que contenia Acido Etilendiamino
Tetra Acético Sal de Disodio (EDTA) como anticoagulante y la otra a un tubo sin
anticoagulante. Unas alicuotas de sangre con anticoagulante fueron separadas para
la determinacion de algunos indicadores hematologicos (hemoglobina, hematocrito,

volumen corpuscular medio, indice de distribucion eritrocitaria) (212) y de la vitamina
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B+ por la técnica espectrofotométrica de estimulacion de la enzima transcetolasa con
adicion del TPP (199). El plasma y el suero fueron obtenidos por la centrifugacion
durante 20 minutos a 3000 rpm de las sangres con anticoagulante y sin
anticoagulante respectivamente. Del plasma obtenido, 0,5 mL fue previamente tratado
con igual cantidad de acido metafosférico y congelado a -80 °C para la determinacién
de la vitamina C por la técnica espectrofotométrica (200). Los puntos de corte
utilizados para estas variables fueron los siguientes: Hemoglobina (Deficiente < 13
g/dl Hombre, < 12 g/dl Mujer); Hematocrito (Deficiente < 40 % Hombre, < 36 %
Mujer); Volumen Corpuscular Medio (Deficiente < 80 um?, Normal = 80--< 100 um?,
Alto 2 100 um?3); Indice de distribucion Eritrocitaria (Alto >14.5 %, Normal < 14,5 %);
Vitamina B1- Efecto TPP (ETPP) (Normal < 15 %, Marginal > 15y < 25 %, Deficiente
> 25 %) y Vitamina C (Normal > 0,3 mg/dl, Marginal 0,2-0,3 mg/dl, Deficiente < 0,2
mg/dl) (202, 212).

Otras alicuotas del plasma fueron utilizadas para la cuantificacion del aminoacido
homocisteina por la técnica enzimatica, utilizando el kit de diagndstico comercializado
por CPM (C02257, CC02259 (controles), CS02258 (calibradores)) ( (213) y de la
vitamina A por HPLC (201) respectivamente. Las categorias de riesgo para estos
indicadores fueron los siguientes: Homocisteina > 15 umol.L™'y Vitamina A (Bajo 20--
< 30 ug/d|, Deficiencia Marginal 10--< 20 ug/dl y Deficiencia < 10 ug/dl) (203, 213).

La vitamina B2 fue analizada a través de la técnica de estimulacion de la enzima
eritrocitaria Glutation Reductasa en eritrocitos obtenidos después de la separacion
del plasma y fueron previamente lavados 3 veces con solucion salina (0,9 %) y
congelados a —80 °C hasta su uso. Los puntos de corte utilizados para este indicador
fueron: Normal (= 1,30), Marginal (> 1,30 y < 1,80) y Deficiente (> 1,80) (202).

Los niveles de las vitamina B1 y B> medidos por el efecto TPP y del coeficiente de
activacion de la enzima glutatién reductasa a través de la actividades de las enzimas
transcetolasa eritrocitaria y glutation reductasa, respectivamente, son un indicador
indirecto de la disponibilidad de las vitaminas circulantes, a medida que aumenta el
efecto TPP (ETPP) y el coeficiente de activacion de la enzima glutation reductasa

(CAEGR), indican mayor deficiencia de los niveles de la mismas.
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Una parte del suero fue empleado para las determinaciones de perfil lipidico
(triglicéridos, colesterol total, col-HDL, col-LDL vy col-VLDL). Todas estas
determinaciones se hicieron mediante técnicas colorimétrico-enzimaticas (194-196).
Las fracciones colesterol-LDL y colesterol-VLDL se calcularon mediante la formula de
Friedewald (197).

Las categorias de riesgo para estos indicadores fueron los siguientes: Colesterol total
> 52 mmol.L"; Triglicéridos = 1,7 mmol.L"; colesterol-HDL < 0,90 mmol.L
(Hombre); colesterol- HDL< 1,03 mmol.L-(Mujeres), colesterol- LDL = 2,6 mmol.L'y
colesterol-VLDL> 0,78 mmol.L" (214).

Otra parte fue congelada a —20°C para las determinaciones de folato sérico y B12 por
el método inmunoensayo de electroquimioluminiscencia (Roche Diagnostics Gmb,
Germany) (215) y de las hormonas tiroideas por método radioinmunoanalisis (RIA)
(216), realizadas en el laboratorio del Hospital Ameijeiras. Los puntos de cortes
utilizados para estos indicadores fueron los siguientes: Folato sérico (Deficiente < 3,1
ng/mL); Vitamina B2 (Deficiente < 240 pg/mL); hormona triyodotironina (T3) (Normal
1,0-3,3 nmol/L, Deficiente < 1,0 nmol/L, Alto > 3,3 nmol/L); hormona tiroxina (T4)
(Normal 55-160 nmol/L, Deficiente < 55 nmol/L, Alto > 160 nmol/L) y hormona
tirotropina (TSH) (Normal 0,27-3,75 mUI/L, Deficiente < 0,27 mUI/L, Alto > 3,75
mUI/L) (215, 216).

Todas las técnicas utilizadas estaban estandarizadas en los diferentes laboratorios y
se realizaron utilizando los respectivos controles de calidad.

Los resultados faltantes en las diferentes determinaciones bioquimicas fueron debido
a la escasa cantidad de muestra 6 coagulacion de las mismas.

2.2.4. Evaluacion Dietética.

Con el objetivo de conocer si existia un patrén alimentario que caracterizaba a estos
individuos con trastornos cognitivos, se aplico una encuesta de frecuencia semanal
de consumo de alimentos (217) utilizada en estudios anteriores del INHA donde
estaban incluidos los principales grupos de alimentos: 1) Leche y productos lacteos,
2) Cereales y viandas, 3) Carnes, aves, huevo, visceras y embutidos, 4) pescado, 5)

granos, 6) Vegetales 7), Frutas, 8) Azucar y dulces y 9) Grasas (Anexo 7).
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En el caso de los grupos de Cereales y Viandas, se preguntaron por separado las
frecuencias de los alimentos que los componen se sumaron y se dividieron por 2, en
el caso de las Carnes (rojas, blancas y huevo), visceras y embutidos se preguntaron
por separado y se sumaron para obtener la frecuencia total en la semana.
En el caso del pescado por ser fuente fundamental de acidos decosahexanoico
(DHA) y eicosapentaenoico (EPA), ha sido relacionado con la EA y el deterioro
cognitivo en varios estudios, se pregunté aparte del grupo de carnes, para conocer
su relacioén con la enfermedad estudiada.
Para la evaluacién del consumo de cada uno de los grupos de alimentos, se
tomaron en consideracion los criterios de una alimentacién saludable para este grupo
de edad establecidos en las Guias Alimentarias para la poblacién cubana mayor de 2
afnos de edad (218) y se definieron las siguientes categorias:

- Suficiente - Cuando el grupo de alimentos se consumié entre 6 y 7 dias a la

semana

- Insuficiente - Cuando el grupo se consumio en menor frecuencia.
En el caso del pescado fueron consideradas las siguientes categorias:

- Suficiente - Cuando el grupo de alimentos se consumié entre 2 y mas dias a

la semana

- Insuficiente - Cuando el grupo se consumio en menor frecuencia.
2.2.5. Procesamiento y andlisis estadistico.
Las variables cuantitativas fueron descritas utilizando medias y desviaciones
estandares, mientras que las cualitativas se caracterizaron por las frecuencias
absolutas y porcentajes. Para las variables cuantitativas se aplico el test de
Kolmogorov-Smirnov y la prueba de Levene para la homogeneidad de Varianzas
para el cumplimiento de los supuestos. Para comprobar la posible existencia de un
comportamiento diferenciado entre los grupos de estudios se aplico la prueba de
comparacion de medias ANOVA con la prueba a posteriori de Scheffé si cumplian
con los supuestos (paramétricas) y la prueba de Kruskal Wallis como alternativa no
paramétrica cuando estos no se cumplian, en caso de ser significativa (p<0,05) se
realizaron pruebas de Wilcoxon para cada par de grupos e identificar entre cuadles de

ellos se encontraba la diferencia.
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Se aplicé la prueba de homogeneidad de Ji cuadrado para analizar el
comportamiento de las variables bioquimicas y dietéticas entre los grupos segun
deterioro cognitivo y fue aplicada la prueba de independencia basada en la
distribucién Ji cuadrado para identificar la asociacion entre las variables
categorizadas.

Adicionalmente para estimar la asociacion entre algunas variables cuantitativas fue
analizada por el coeficiente de correlacion de Pearson.

Se calculé las razones de prevalencia de la enfermedad para los diferentes
indicadores bioquimicos y dietéticos utilizando un intervalo de confianza de un 95 %.

Todas las pruebas estadisticas fueron realizadas utilizando un nivel de significacion
de un 5 %. El procesamiento estadistico fue realizado utilizando el sistema software
SPSS (Paquete Estadistico para Ciencias Sociales) version 20 y SAS version 6
(219).

Conclusiones del capitulo:

El disefio de investigacion empleado en ambos estudios, asi como los tipos de
encuestas utilizadas y métodos y técnicas empleados permitieron dar respuestas a
los objetivos trazados y obtener los resultados esperados con un adecuado control
de los sesgos relacionados con la seleccion de los pacientes, procesamiento y
analisis de la informacion lo que permite arribar a conclusiones certeras para el
abordaje del problema cientifico planteado.

Limitacion del estudio:

La presente investigacién presenté una limitacion que la autora desea declarar. El
software “CERES” empleado para determinar el contenido de energia y nutrientes de
los alimentos en el primer estudio de la investigacion utiliza la Tabla de Composicién
de Alimentos cubanos como referencia, la cual no tiene incluido la conversién del
triptéfano a niacina, por lo que el aporte de esta vitamina en la dieta esta

subregistrada.
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CAPITULO 3. RESULTADOS

Este capitulo tiene como objetivo exponer los resultados obtenidos en el primer y

segundo estudio de la investigacion.

3.1.Primer Estudio: Resultados de la evaluaciéon del estado nutricional en un
grupo de adultos mayores de 60 afios de La Habana.

La muestra quedd integrada por 696 adultos mayores, donde aproximadamente el 52

% eran del sexo femenino y 48 % del sexo masculino. La distribucion de los adultos

mayores segun los grupos de edades fue de 35 % (60-69 afios), 36 % (70-79 afios)

y 29 % (80 y mas) y atendiendo a los diferentes municipios Centro Habana (35 %),

Marianao (33 %) y Habana del Este (32 %) (Tabla 4).

Los principales resultados obtenidos en este estudio se relacionan a continuacion.

3.1.1. Evaluacién epidemioldgica-médico social.

3.1.1.1. Nivel educacional de los adultos mayores.

El 58% de la muestra estudiada tenia un nivel educacional bajo (ninguno y primaria)

(Tabla 5), solo el 4% de los adultos mayores alcanzaron el nivel universitario de

ensefianza y el 14 % nivel preuniversitario.

3.1.1.2. Situacién Socioeconomica.

3.1.1.2.1. Fuente principal de ingresos.

El 70% de los adultos mayores estudiados vivian de la pension y el retiro, porcentaje

que fue mayoritario en el sexo masculino en los tres municipios y el comportamiento

fue similar en los tres grupos de edades (Tabla 6 y 6a). Si en este grupo se incluyen

los que vivian mantenidos por la familia se alcanzaba el 87% de la muestra total,

aunque esta fuente de ingresos fue significativamente superior en el sexo femenino

en los tres municipios.

El 12 % de la muestra se encontraba aun trabajando, siendo mayoritario los del sexo

masculino y los del grupo de 60-69 afos de edad en los tres municipios evaluados.

3.1.1.2.2. Percepcidn de la situacion econdémica en los dltimos afos.

Sélo el 17% de la muestra total consideraba que su situacibn econdmica ha

mejorado en los ultimos afos y el 83 % opinaba que su situacion se mantenia igual o

peor (Tabla 7).
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3.1.1.2.3. Adultos mayores que reciben ayuda del exterior.

Un 75% de la muestra total no recibia mesadas del exterior. Este porcentaje fue
similar entre los dos sexos y entre los grupos de edades (Tabla 8).

3.1.1.2.4. Adultos mayores que viven solos en relacion con su fuente principal
de ingresos.

En la Tabla 9 se obtuvo que los adultos mayores que vivian solos, el 72% dependian
de la pension y el retiro y si le unian a estas dos fuentes de ingreso las de la familia
se incrementaba a un 84%. El analisis realizado por municipios (Tabla 9.a) indicd que
en los municipios Marianao y Habana del Este el porcentaje de adultos mayores que
vivian solos y que su fuente de ingreso era la familia (19 % y 18 % respectivamente)
era mayor que en Centro Habana que era solo de 3 %. En este ultimo municipio era
mucho mayor el porcentaje de adultos mayores que vivian solos con su fuente
principal de ingreso, la pension y el retiro, en comparacién con Marianao y Habana
del Este.

3.1.1.3. Consumo de bebidas alcohdlicas y habito de fumar.

El consumo promedio de alcohol (los tres tipos de bebida que aparecieron recogidos
en la encuesta: vino, cerveza o ron) fue de 30 %. La frecuencia fue mayor en el sexo
masculino y en el rango de edades entre 60 y 69 afios de edad. El mayor porcentaje
se encontrd en el municipio Marianao (42%) (Tabla 10 y Figura 2).

Un 60 % pertenecia a la categoria de fumadores, encontrandose la mayor frecuencia
en el sexo masculino y en el grupo de 60-69 afos. Con relacién a la incidencia del
habito de fumar por municipio se observa que los tres municipios tenian un elevado
por ciento de fumadores regulares (Tabla 11y Figura 3).

3.1.1.4. Consumo de medicamentos.

El 74 % de los adultos mayores consumian algun medicamento y el 31,5 %,
consumian 6 o mas medicamentos. Se observa que comparativamente, el porcentaje
de ancianos que consumia medicamentos era casi el doble de los que consumian
suplementos nutricionales y que este ultimo era bajo en los tres municipios (Tablas
12). Al desglosar los tipos de suplementos nutricionales consumidos, se encontro
que la mayoria de los adultos mayores consumian mas el Polivit 6 Multivit que los

provenientes de otras fuentes (Tabla 12.a). Con relacion a los medicamentos de
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mayor consumo por parte de los adultos mayores se encontraba la Aspirina, seguido
en orden decreciente, por diuréticos, los antihipertensivos y los ansioliticos (Tabla
12.b.).

3.1.1.5. Evaluacion clinica.

Se evaluaron un total de 678 adultos mayores en el acapite de antecedentes
patoldgicos personales, como parte de la encuesta epidemiolégica médico social, en
las cuales la patologia referida con mayor frecuencia fue la hipertension arterial,
seguida de otras enfermedades: cerebrovasculares, la diabetes y la anemia. Los
porcentajes mayores de esas patologias fueron sefalados por adultos del sexo
femenino (Tabla 13).

3.1.2. Evaluacion de antropometria nutricional.

En la tabla 14 se muestra la comparacion de las medias de las variables
antropométricas segun sexo. En el sexo masculino fueron obtenidos los mayores
valores de peso, estatura (estimada), altura de la rodilla y longitud hombro-codo, para
una diferencia significativa (p=0,002; p=0,00; p=0,00; p=0,00) segun analisis de
varianza realizado (Tabla 14). Tanto el peso, como la estatura estimada, el indice de
masa corporal disminuyeron significativamente con la edad (Tablas 14 a).

De acuerdo a las categorias de clasificacion del estado nutricional segun el indice de
masa corporal (Figura 4). El 11 % de los hombres tenia deficiencia energética
cronica, mientras en las mujeres era solo el 5,4 %. EI 58 % de los hombres y el 42 %
de las mujeres tenian un IMC adecuado, sin embargo existia sobrepeso y obesidad
en el 41 % de los adultos mayores, siendo mas marcado en el sexo femenino, pues
la obesidad era aproximadamente 3 veces mayor en las mujeres que en los hombres
(17,5% vs. 5,9 %) (X? = 35,7; p = 0,001) (Figura 4).

3.1.3. Evaluacion Dietética.

Los valores medios de la ingestion de energia y nutrientes de la submuestra de los
adultos mayores estudiados se aprecian en la tabla 15. Los niveles de ingestion de
energia alimentaria fueron considerablemente bajos, solo alcanzaban el 65 % de la
recomendacion dietética para este grupo de edad. La ingestion de los
macronutrientes también se encontraba por debajo de las recomendaciones

dietéticas y la de micronutrientes (vitaminas del complejo B, hierro, calcio y cinc), se
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debe destacar el bajo porcentaje de satisfaccion de la dieta para la mayoria de ellos.
Solo la ingesta de vitamina C cumplia con las recomendaciones y para la vitamina A
la ingesta se encontraba por encima del 95 % de la adecuacion.

Por otra parte el porcentaje de energia procedente de las grasas (25 %), proteinas
(14 %) y carbohidratos (61 %) se encontraba en los rangos recomendados, sin
embargo la contribucién del azucar a la energia estaba ligeramente elevada (12,68
%) ya que lo recomendado por los organismos internacionales es solo 10 % (Figura
5).

Mas del 80 % de los adultos mayores, de los tres grupos de edades ingeria menos
del 90% de la recomendacion nutricional de energia alimentaria y mas del 60 % de
los individuos de los grupos de edades 60-69 y 70-79 afios tenian una ingestion
inferior al 70% de la cantidad diaria recomendada de energia alimentaria, lo que
denota una ingesta deficiente (Tabla 15a.).

Entre el 70 y 80 % en todos los grupos de edad ingiri6 menos del 90% de las
recomendaciones diarias de proteinas, para una ingesta baja. En el cumplimento de
la recomendacion de grasa alimentaria, mas del 80 % en los tres grupos de edad no
cumplian el 90 % de la recomendacion diaria y mas del 90 % ingerian menos del 90
% de la recomendacion de acidos grasos saturados y esenciales. Con respecto a los
carbohidratos, entre el 50-60 % de los individuos tenian una ingesta baja, en los
grupos de edades de 60-69 y 70-79 afios.

La ingestion de todas las vitaminas excepto la C, mostré que aproximadamente, el 80
% de los individuos estudiados mostré niveles de ingestidn inferiores al 90% de la
recomendacién diaria y mas de un 70% ingirieron menos del 70% de sus
requerimientos, lo cual corresponde con una ingesta deficiente. Con relacion a la
vitamina C, aunque los porcentajes de adultos mayores con inadecuacion a las
recomendaciones dietéticas, no se encontraban dentro de los rangos anteriores, no
obstante, un 27%, 43% y 46% de los individuos de los tres grupos de edades
ingerian menos del 70% de la recomendacion respectivamente.

En cuanto a la ingestién de los minerales, entre el 70 y el 83% de los adultos
mayores ingirieron menos del 70% de la cantidad requerida de calcio para una

ingesta deficiente. La ingestion de hierro no alcanzé el 90% de la recomendacion
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dietética en un 83 % y el 95 % de los adultos mayores estudiados. La ingestién de
cinc fue también francamente deficiente en este grupo de adultos mayores.

Los resultados del consumo de alimentos ponen de manifiesto una ingestién bajo o
deficiente de la mayoria de los nutrientes evaluados.

3.1.4. Evaluacion Bioquimica.

3.1.4.1. Indicadores del metabolismo lipidico.

Los valores promedios de los indicadores del metabolismo lipidico se encontraron en
el rango de valores deseables, tanto en el grupo total como por sexo y por grupo de
edad (Tablas 16a.y 16b). No se apreciaron diferencias entre ambos sexos, solo el
colesterol total y el col-LDL fue ligeramente mayor en las mujeres. Hubo una
tendencia a la disminucidn de valores de indicadores del metabolismo lipidico a
medida que aumenta la edad. Se observd una moderada frecuencia de adultos
mayores con concentraciones alteradas en los niveles de lipidos: CT > 6,2 mmol /L
(11 %), TG > 1,86 mmol/L (17 %), C-HDL fue < 0,91 mmol/L (27 %) y C-LDL > 4,14
mmol/L (18 %) lo cual pudiera incrementar el riesgo de padecer de enfermedades
cardiovasculares. En el sexo femenino y en los grupos de edades de 60 a 69 y de 70
a 79 afios fueron donde se apreciaron las mayores alteraciones lipidicas (Tablas 16c.
y 16d).

3.1.4.2. Estudio hematoldgico.

La prevalencia de anemia fue de 19 % (17 % en mujeres y 21 % en hombres), segun
los valores bajos del indicador hematologico correspondiente (Tabla 17).

El 28 % de los individuos tenian bajos niveles de hematocrito, el 6,3 % con un VCM
menor de 80 um3, donde la microcitosis se encontré con mayor frecuencia en las
mujeres (10 %) que en los hombres (2 %), mientras el 12,6 % tenia macrocitosis y la
mayor frecuencia fue en los hombres con un 15 %.

Las determinaciones de ferritina sérica, folato y vitamina B12 se realizaron en una
submuestra de 78 y de 141 respectivamente del total de individuos estudiados. El 14
% de los individuos presentaron valores séricos de ferritina por debajo de 12 ng/L
indicando probable deficiencia de hierro, mientras que el 28 % y 32 % tenian

concentraciones deficientes de folato y vitamina B12 respectivamente.
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Del total de individuos analizados la ferritina sérica de la submuestra, a las cuales
también se les habia determinado el folato y vitamina B12; de ellas 21 eran anémicos
para un 27 %. De esos 21 anémicos el 91 % tenia concentraciones deficitarias de
folato, vitamina B2, ferritina o combinaciones de ellas.

3.1.4.3. Estudio de Vitaminas.

Vitamina Bi1.

No se encontré diferencia significativa entre el nivel medio de la vitamina B4 entre
uno y otro sexo, ni entre los diferentes grupos de edad (Tabla 18a). En la distribucién
porcentual de los adultos mayores de acuerdo a las categorias de clasificacion de
riesgo de los niveles de la vitamina en una submuestra de 158 individuos del
municipio Habana del Este, mas de la mitad de los adultos mayores estudiados en
ambos sexos, tenian niveles normales, mientras cerca del 35 % mostraron niveles
marginales y deficientes. Los hombres tenian mayores porcentajes de niveles
subdptimos de la vitamina con respecto a las mujeres (Tabla 18 b.).

Vitamina C.

De un total de 476 adultos mayores estudiados, el 81% mostr6 valores adecuados,
el 15% tenia valores de deficiencia marginal y solo el 4 % tenia deficiencia. Los
mayores porcentajes con categorias marginal y deficiente se encontraban en el sexo
masculino (24%) comparadas con el sexo femenino (14%) (Tabla 18c).

A medida que incrementa la edad, se observa una tendencia a obtener mayores
porcentajes de individuos con valores deficientes y marginales como se observa en
el grupo de valores deficientes y marginales a medida que se incrementa la edad
(p=0,02) (Tabla 18d). De los municipios estudiados, los mayores porcentajes de
deficiencias se encontraban en Centro Habana (Tabla 18e).

Vitamina A.

La media y el percentil 25 de los valores de vitamina A estan dentro del rango de
valores normales en los tres municipios (Tabla 18 f). No se encontraron adultos
mayores con valores de vitamina A deficientes.

Hay diferencias en el comportamiento de los niveles suboptimos entre los municipios,

los porcentajes mas elevados coinciden con el municipio de peor situacion
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socioecondmica, Centro Habana, mientras que los mas bajos con el de mejor
situacion econémica, Habana del Este, (Tabla 18 g).

3.2.Segundo Estudio. Resultados del estudio de indicadores nutricionales en

individuos con DCL 6 EA.

Las caracteristicas sociodemograficas y clinicas de los tres grupos de estudio
aparecen en la Tabla 19. El promedio de edad era de 78 afos (grupo individuos sin
deterioro cognitivo), 79, 5 afios (grupo DCL) y 82,8 afos para el de EA. Los
individuos con DCL y EA eran significativamente mas viejos que los individuos sin
deterioro cognitivo (p=0,010). El resto de Ilas caracteristicas clinicas vy
sociodemograficas eran similares entre los grupos. Mas del 60 % era sexo femenino
y de raza blanca. Aproximadamente el 60 % de los adultos mayores de los tres
grupos, no tenian ningun nivel educacional o estaban sin terminar o vencida solo la
primaria, por lo que el nivel de instruccion era bajo. Mas del 70 % eran hipertensos y
el 55 % tenian alteraciones en la glicemia. Casi la mitad eran fumadores 6
exfumadores, mientras solo el 5 % ingeria bebidas alcohdlicas. El 85 % no tenia
antecedentes de algun familiar con demencia ni trastornos en el metabolismo de las
hormonas tiroideas. Aproximadamente el 65 % de los adultos mayores se
suplementaban con vitaminas frecuentemente.

Al comparar los valores medios de los indicadores hematolégicos y lipidicos entre los
grupos de estudio se obtuvo que los individuos con EA tenian niveles
significativamente mas bajos de hemoglobina, hematocrito, VCM, indice de
distribucién eritrocitaria, colesterol total y LDL-C que los individuos sin deterioro
cognitivo; mientras que los individuos con DCL solo tenian disminuidos los niveles de
hemoglobina, hematocrito, indice distribucién eritrocitaria, y colesterol total. Solo se
encontraron diferencias entre los grupos de EA y DCL en cuanto al nivel medio del
VCM que fue mas bajo en el grupo de EA (Tabla 20).

Se comprobd que los niveles de homocisteina eran significativamente diferentes
entre los grupos, encontrandose los valores mas altos en los individuos con EA vy
DCL que los individuos sin deterioro cognitivo. El grupo de individuos con EA tenia
niveles mas bajos significativamente de las vitaminas B2, C y A con respecto al grupo

de los individuos sin deterioro cognitivo. Para la tiamina, folato y vitamina B12 no se
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encontraron diferencias de sus niveles entre los grupos de estudios. Los coeficientes
obtenidos en la evaluacion de los niveles de las vitaminas B1y B2, incrementaron de
acuerdo al grado de deterioro cognitivo, indicando bajos niveles de las mismas, ya
que los indicadores bioquimicos de estas vitaminas, son un indicador indirecto de la
disponibilidad de las mismas y por tanto mayor deficiencia. Solo el nivel medio de la
vitamina C fue significativamente mas bajo en el grupo de EA con respecto al grupo
DCL (Tabla 21).

Al realizar un analisis de correlacidon entre los niveles de homocisteina y los niveles
de las vitaminas implicadas en su metabolismo (B2, acido fdlico y B12), se encontrd
correlacion negativa significativa entre la homocisteina y los niveles de las vitaminas:
acido félico (r= -0,27; p=0,0001) y B4z (r= -0,34; p=0,001) en los grupos sin deterioro
cognitivo y en el de DCL; con el acido félico (r= -0,31; p=0,0006) y la B4z (r= -0,32;
p=0,0004), mientras que para el grupo de EA la relacion no fue significativa. Los
niveles de homocisteina fueron relacionados significativamente a los niveles de la
vitamina B2 (r= 0,17; p= 0,015), solo en el grupo de individuos sin deterioro cognitivo,
aunque la relacion fue positiva el indicador bioquimico de esta vitamina, es un
indicador indirecto de la disponibilidad de las misma, por lo que la relacion entre los
niveles de homocisteina y esta vitamina también fue inversa (Tabla 22).

La prevalencia de anemia y bajo nivel de hematocrito fue significativamente mas alta
en los grupos con EA y DCL con respecto al grupo de individuos sin deterioro, sin
embargo la prevalencia de hipercolesterolemia fue mas alta significativamente en los
individuos sin deterioro cognitivo comparado con el resto de los grupos. En el resto
de los parametros presentados, no se encontraron diferencias ostensibles (Figura 6).
Al analizar la prevalencia de individuos con hiperhomocisteinemia y deficiencia de
vitaminas, se observd que la prevalencia de individuos con deficiencia de las
vitaminas: By, folato, C, A y de hiperhomocisteinemia fue significativamente mayor en
los individuos con EA con respecto a los individuos sin deterioro. Para la vitamina B
y la vitamina Bi2 la prevalencia de deficiencia de estas vitaminas también fue
aumentando con el grado de deterioro cognitivo, aunque no significativamente
(Figura 7).
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Al realizar el analisis de asociacion de la anemia con las principales deficiencias
nutricionales en cada grupo estudiado, no fue encontrada ninguna asociacion entre la
anemia y la deficiencia de folato y vitamina B12 en los grupos de individuos sanos y
en el de Alzheimer (Tabla 23). Solo la deficiencia de folato fue asociada a la anemia
en el grupo con DCL, mientras la deficiencia de vitamina B12 no fue asociada a la
anemia en este grupo (X2=0,61; p= 0,37). La deficiencia de hierro fue indirectamente
evaluada por el Indicé de Distribucién Eritrocitaria y no fue encontrada asociacion
con la anemia en los grupos estudiados.

En los individuos con anemia O bajos niveles de hematocrito tenian
aproximadamente 2 y 3 veces mayor probabilidad de tener DCL y EA
respectivamente que los individuos con niveles normales de los mismos, por lo que
estos indicadores nutricionales se encontraban asociados con una alta prevalencia
de DCL y la EA respectivamente. Mientras que en los individuos con altos niveles de
colesterol LDL, la probabilidad de tener DCL fue baja, similar a lo identificado entre
los altos niveles de colesterol total y la EA, comportandose estos factores
nutricionales como protectores (Tabla 24).

La hiperhomocisteinemia y la deficiencia de las vitaminas B> y A resultaron
asociadas a una prevalencia mas alta de DCL, mientras la hiperhomocisteinemia y la
deficiencia de las vitaminas estudiadas (Vitamina B4, B2, Folato, B12, C y A) fueron
asociadas a una mayor ocurrencia de la EA (Tabla 25).

El consumo de los diferentes grupos de alimentos fue similar entre los individuos de
los tres grupos estudiados, excepto para el consumo de cereales y viandas que fue
significativamente menor en el gupo de EA con respecto al resto de los grupos. Alta
frecuencia de adultos mayores de los tres grupos tenian un consumo insuficiente en
pescado (80 %), granos-frutas (60 %), vegetales (aproximadamente el 50 %) y
grasas (mas del 50 %) respectivamente (Tabla 26).

No se encontrd ninguna asociacion entre el consumo insuficiente de los diferentes
grupos de alimentos con las prevalencias del DCL y la EA, excepto el insuficiente
consumo de cereales y viandas que fue asociado a una prevalencia mas alta de la
EA (Tabla 27). No se pudo identificar ningun patrén alimentario en los grupos de

individuos con DCL y EA, debido a que el analisis factorial no pudo ser realizado
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producto de que el conjunto de variables dietéticas no estaban correlacionados entre
si (Coeficiente alfa Cronbach = 0,41), por lo que no eran consistentes, lo cual es una
condicion indispensable para realizar este analisis.

Conclusiones del capitulo:

Los principales resultados obtenidos en el primer estudio de la investigacion es que
los adultos mayores estudiados constituyeron en su mayoria un grupo poblacional
que dependia del retiro y pensiones, con bajo nivel educacional y habitos toxicos de
tabaquismo y alcoholismo.

Se obtuvo el diagndstico del estado nutricional de un grupo representativo de adultos
mayores de La Habana, lo que permiti6 conocer que la ingestion dietética era
inadecuada debido a la baja ingesta de energia y de macronutrientes, vitaminas y
minerales; que solo el 8,4% del total de adultos mayores presentaba una deficiencia
energética, sin embargo habia una prevalencia de sobrepeso y obesidad de 30 % en
hombres y 52 % en las mujeres, lo que incrementa el riesgo de morbilidad por
enfermedades no transmisibles; se hallaron moderados porcentajes de dislipidemia,
anemia de origen nutricional y deficiencia de vitaminas como tiamina, acido félico, B12
y la vitamina C.

Los hallazgos del estudio sefialado anteriormente permitieron disefiar el segundo
estudio para determinar la relacion entre algunos indicadores nutricionales del adulto
mayor con trastornos neurocognitivos como el DCL y la EA. Se pudo determinar que
la anemia, hematocrito bajo, hiperhomocisteinemia y la deficiencia de las vitaminas
B2 y A se encontraban asociados a una alta prevalencia de DCL, mientras que la
anemia, hematocrito bajo, la hiperhomocisteinemia y la deficiencia de las vitaminas
(B1, Bz, folato, B12, C y A) estaban asociados a una alta prevalencia de la EA. Sin
embargo, los altos niveles de colesterol LDL y de colesterol-total fueron asociados a
una baja prevalencia de DCL y de la EA, respectivamente comportandose estos
factores nutricionales como protectores. El consumo de los diferentes grupos de
alimentos fue similar entre los individuos segun deterioro cognitivo, excepto el
consumo de cereales y viandas que fue menor en el grupo de EA. Se puede concluir
que en este estudio se pudieron identificar los principales indicadores nutricionales

que resultaron relacionados a estos trastornos cognitivos.
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Tabla 4. Composicion de la muestra estudiada por sexo, edad y municipios. La
Habana 2000.

Variables sociodemograficas n (%)
Sexo

e Femenino 361 (52)

e Masculino 335 (48)

Grupo de Edad

e 60-69 240 (35)

e 70-79 251 (36)

e 80 ymas 205 (29)
Municipios

e Centro Habana 246 (35)

J Marianao 231 (33)

e Habana del Este 219 (32)

Tabla 5. Frecuencia del nivel educacional alcanzado en adultos mayores
estudiados. La Habana 2000.

Nivel educacional n %
Ninguno 63 9,1
Primaria 344 49,4
Secundaria 163 23,4
Preuniversitario 98 141
Universitario 28 4,0




Tabla 6. Frecuencia de fuente principal de ingresos en adultos mayores

estudiados. La Habana 2000.

Fuente de ingresos n %
Trabajo 81 11,7
Pension 98 14,2

Retiro 387 55,8
Familia 118 17,0
Seguridad Social 5 0,72
Otras 4 0,58

Tabla 6a. Frecuencia de fuente principal de ingresos por sexo y grupo de edades

en adultos mayores estudiados. La Habana 2000.

Fuente de Femenino Masculino 60-69 70-79 80 y mas
ingresos n % n % n % n % n %
Trabajo 17 5| 64 19 | 48 20,2 20 8 13 6
Pension 86 24 | 12 3 17 7,2 34 14 47 23

Retiro 142 40 | 244 74 | 138 57,9 | 141 57 107 52
Familia 109 30| 9 3 | 34 14,3 | 49 20 35 17
Seguridad | 3 1 2 1 1 0,4 2 1 2 1

Social




Tabla 7.

Frecuencia de la percepcion de la situacion econdmica de los adultos

mayores en los ultimos afios. La Habana 2000.

Situacion econdmica n %
Mejorado 119 17
Empeorado 234 34
Igual 343 49

Tabla 8. Frecuencia de adultos mayores que reciben mesadas del exterior en total,

por sexo y grupo de edades. La Habana 2000.

Femenino Masculino 60-69 70-79 80 y mas

n % n % n % n % n % n %
Sl 170 25 97 27 73 22 61 25 57 25 170 25
NO 523 75 263 73 | 260 78 | 178 75 192 75 | 522 75




Tabla 9. Frecuencia de adultos mayores que viven solos en relaciéon con su fuente

principal de ingresos. La Habana 2000.

Fuen’ge principal de n %
ingresos

Trabajo 8 11

Pension 10 13

Retiro 45 59

Familia 9 12
Seguridad social 3 4
Otras 1 1

Total 76 100




Tabla 9a. Frecuencia total de adultos mayores que viven solos en relacion con su

fuente principal de ingresos por municipios. La Habana 2000.

Municipio Centro Habana
Fuente principal de ingresos n %
Trabajo 3 10
Pension 5 16
Retiro 20 65
Familia 1 3
Seguridad social 2 6
Total 31 100
Municipio Marianao
Fuente principal de ingresos n %
Trabajo 4 15
Pension 2 7
Retiro 16 59
Familia 5 19
Seguridad social - -
Total 27 100
Municipio Habana del Este
Fuente principal de ingresos n %
Trabajo 1 6
Pension 3 18
Retiro 9 53
Familia 3 18
Seguridad social 1 6
Otras 1 6
Total 17 100




Tabla 10. Frecuencia de ingestion de bebidas alcohdlicas en adultos mayores por

sexo, grupo de edades y total. La Habana 2000.

Femenino Masculino 60-69 70-79 80 y mas Total
n % n % n % n % n % n %
Si |76 21 132 40 96 40 69 28 | 43 211|208 33
No |285 79 202 60 | 144 60 181 72 [162 79 |487 67
42%
45%
40% 33%
35% 26%

30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

Centro
Habana

Marianao

Habana del

Este

Figura 2. Frecuencia de adultos mayores que ingieren bebidas alcohdlicas por

municipios estudiados. La Habana 2000.




Tabla 11. Frecuencia de habito de fumar en adultos mayores por sexo, grupo de
edades y total. La Habana 2000.

Femenino | Masculino 60-69 70-79 80 y mas Total
n % n % n % n % n % n %
Si 129 36 |[249 75| 144 60 | 137 55 | 97 47 |378 54
No 232 64 |85 25| 96 40 | 113 45 | 108 53 (317 46
Total | 361 100 {334 100| 240 100 | 250 100 | 205 100 |695 100

T0%

0%

40% -

B9%

5%

Centro Habana

Marianao Habana del
Este

Figura 3. Frecuencia de adultos mayores que fuman por municipios estudiados. La

Habana 2000.




Tabla 12. Frecuencia de adultos mayores que consumen medicamentos y

suplementos nutricionales por municipios. La Habana 2000.

Centro Habana Marianao Habana del Este
n % n % n %
Medicamentos 175 71 171 74 175 80
Suplementos Nutricionales 98 40 113 38 74 50

Tabla 12.a. Frecuencia de utilizacién de suplementos de micronutrientes de

diferentes fuentes en adultos mayores por municipios. La Habana 2000.

Tipo de Centro Marianao (%) | Habana del Promedio
suplementos Habana (%) Este (%) Total (%)
Polivit o Multivit 27 26 27 27
Otros* 6 4 5 5
Suplementos 6 6 8 6,7
importados
Origen 0,5 2 8 3,5
desconocido**
Productos 0,5 - 2 0,8
naturales

* Se incluyen otros suplementos como vitamina A, C, E, Be, B1y B12 (en el caso de
las del complejo B se incluyen de forma inyectable o de uso oral), acido folico.**

Se agrupan suplementos en los cuales no se aclara si son importados 6 de
produccién nacional.



Tabla 12.b. Frecuencia de consumo de medicamentos en adultos mayores por

municipios. La Habana 2000.

Centro Habana Marianao Habana del Este Promedio

n (%) n (%) n (%) de frecuencia
consumo (%)

Medicamentos

Antihipertensivos 22 9 42 18 48 22 16
Hipoglicemiantes 15 6 21 9 33 15 10
Diuréticos 34 14 44 19 46 21 18
Antianginosos 20 8 25 M 26 12 10
Cardioténicos 12 5 21 9 11 5 6
Antiarritmicos 25 10 14 6 24 11 9
Analgésicos y 20 8 16 7 35 16 10
antinflamatorios
Aspirina 52 21 49 21 35 16 20
Hipolipemiantes 10 4 9 4 20 9 6
Meprobamato 20 8 16 7 15 7 7
Ansioliticos 30 12 28 12 20 16 13
Antihistaminico 7 3 14 6 11 5 5
Antiheméticos 10 4 5 2 4 2 3
Antiasmatico 5 2 9 4 11 5 4
Agregantes 10 4 7 3 13 6 4

plaquetarios

Antiacidos 5 2 9 4 15 7 4




Tabla 13. Distribucién porcentual de los adultos mayores segun los antecedentes
patologicos personales mas referidos por sexo. La Habana 2000.

Sexo
Enfermedades | \1asculino | Femenino | TOTAL (%)
Hipertension 50 60 55
Arterial
Enfermedades 19 31 26
Cerebro
Vasculares
Diabetes Mellitus 13 24 19
Anemia 6 18 12
Accidentes
Vasculares 7 4 5
Encefalicos
Infarto del 6 2 4
Miocardio
Neoplasia 0,3 3 2




Tabla 14. Comparacién de las medias de las variables antropométricas de los

adultos mayores segun sexo. La Habana 2000.

Variables antropométricas Masculinos Femeninos Analisis de
n=290 n=297 Varianza
MEDIA DE MEDIA DE F
Peso (kg) 63,5 12,2 60,5 14,0 9,75 (p=0.002)
Estatura (estimada) (m) 165,0 53 153,4 4,7 947,98 (p=0.000)
Altura rodilla (cm) 53,0 2,7 49,5 2,9 235,49 (p=0.000)
Longitud Hombro Codo (cm) 36,0 2.3 33,2 21 292,03 (p=0.000)
indice de Masa Corporal (Kg/m?2) 23,2 4,1 25,6 5,2 33,47 (p=0.000)

DE- Desviacion Estandar

F (Fisher) y p calculado por Andlisis de Varianza por Anova de 2 factores: sexo y edad.




Tabla 14.a. Comparacion de las medias de las variables antropométricas de los adultos mayores segun grupo de

edad. La Habana 2000.

60 — 69 aros 70 — 79 anos 80 y mas anos

MASCULINOS | FEMENINOS | MASCULINOS | FEMENINOS | MASCULINOS | FEMENINOS A\r/‘g:::irfzge

MEDIA | DE |MEDIA| DE |MEDIA| DE |MEDIA| DE |MEDIA| DE |MEDIA| DE F
Peso (kg) 668 | 12,0 | 66,0 |149| 626 | 131 | 593 | 124 | 60,0 | 10,8 | 551 | 12,3 | 22,82 (p=0.000)
Estatura 1686 | 57 | 1553 | 40 | 1652 | 49 | 1539 | 48 | 1627 | 49 | 1526 | 45 | 28,25 (p=0.000)
(estimada) (m)
Altura  rodila| 53,6 | 30 | 496 | 23| 530 | 26 | 496 | 1.8 | 529 | 25 | 495 | 3.0 | 068 (p=0.500)
(cm)
Longitud =
onaitud 1 360 | 20 | 331 | 15| 361 | 24 | 332 | 28 | 360 | 25 | 335 | 23 | 0,89 (p=0.401)
(cm)
indice de Masa| 235 | 38 | 264 | 76 | 229 | 44 | 249 | 47 | 226 | 39 | 230 | 46 | 1267 (p=0.000)
Corporal(kg/m?)

DE- Desviaciéon Estandar

F (Fisher) y p calculado por Andlisis de Varianza por Anova de 2 factores: sexo y edad.
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Figura 4. Distribucion porcentual de los adultos mayores segun sexo e IMC. La
Habana 2000.



Tabla 15. Recomendacién, promedio y porciento de adecuacion de ingesta diaria

de energia, macronutrientes y micronutrientes en adultos mayores. La Habana

2000.
Nutriente Recomendacion Promedio de Adecuacion
de Ingesta Ingesta %
Energia (kcal) 1929 1282 66,5
Proteinas Totales (g) 58 43 741
Grasas (9) 60 35 58,3
Ac Grasos Saturados (g) 22 10 45,5
Acidos Grasos Esenciales (g) 15 8 53,3
Carbohidratos (g) 290 197 67,9
Mono y Disacaridos (g) 73 78 106,9
Vitamina A (ug) 743 732 98,5
Vitamina E (mg) 9 6 66,7
Tiamina (mg) 1,20 0,77 64,2
Niacina (mg) 16 7 44,0
Riboflavina (mg) 1,43 0,96 67,1
Piridoxina (mg) 2,08 0,98 47,1
Acido Fodlico (ug) 250 126 50,4
Vitamina C (mg) 60 64 106,7
Calcio (mg) 800 450 56,3
Fésforo (mq) 800 711 88,9
Hierro (Fe) (mg) 11 7 63,6
Cinc (Zn) (mg) 15 6 40,0




Figura 5. Contribucion porcentual de los macronutrientes a la energia procedente

de la dieta en adultos mayores. La Habana 2000.



Tabla 15.a. Distribucion porcentual de adultos mayores segun

los diferentes

rangos de cumplimiento de las recomendaciones nutricionales para la energia y

los nutrientes. La Habana 2000.

Nutriente Edad | n | Porciento de Adecuacion
<70(70-90|90-110|>110

Energia 60-69 33| 67 | 27 6 -

70-79(30| 73 | 17 7 3

>80 37| 57 | 27 16 -

Proteinas 60-69|33| 66 | 15 19 -
70-79|30| 53 | 30 10 7

>80 |37| 43 | 33 19 5

Grasas 606933, 78 | 6 7 9

70-79(30| 87 | 7 6

>80 |37| 67 | 22 8 3

Acidos Grasos Saturados 60-69 (33| 82 | 12 6 -
70-79|1301 90 | 4 3 3

>80 |37| 73| 22 5 -

Acidos Grasos Esenciales 60-69 (33| 79 | 12 9 -
70-79|1301 90 | 7 3 -

>go 37|78 | 14 3 5

Monosacaridos y Disacaridos |60-69 33| 33 | 22 15 30
70-79/30| 30 | 27 10 33

>80 [37| 24 | 14 14 48




Nutriente Edad | n | Porciento de Adecuacion
<70|70-90(90-110|>110
Vitamina A 60-69 33| 73 6 21 -
70-79|30| 77 3 3 17
>80 |37 78 - - 22
Vitamina E 60-69 33| 70 12 3 15
70-79|30| 73 | 20 4 3
>80 |37| 65 19 11 5
Tiamina 60-69|33| 82 18 - -
70-79|30| 57 | 23 - 20
>80 |37 62 13 11 14
Riboflavina 60-69 33| 76 9 3 12
70-79|30| 70 10 7 13
>80 |37 57 16 14 13
Piridoxina 60-69 33| 85 12 - 3
70-79|30| 90 10 - -
>80 |37 89 11 - -
Niacina 60-69 33| 91 9 - -
70-79|30| 97
>80 |37 89 5 -
Acido Folico - -
60-69|33| 94 6
70-79|30| 83 3 7
>80 |37 89 8 - 3




Nutriente Edad | n Porciento de Adecuacion
<70 | 70-90 | 90-110 | >110
Vitamina C 60-69 | 33 | 27 15 6 52
70-79 | 30 | 43 13 10 34
>80 |37 | 46 5 11 38
Calcio 60-69 | 33 | 73 15 9 3
70-79 | 30 | 83 7 3 7
>80 | 37| 70 14 8 8
Fosforo 60-69 | 33 | 33 27 19 21
70-79 | 30 | 27 37 23 13
>80 |37 | 30 30 19 21
Hierro 60-69 | 33 | 67 24 6 3
70-79 | 30 | 63 20 - 17
>80 | 37| 81 14 - 5
Zinc 60-69 | 33 | 97 3 - -
70-79 | 30 | 93 4 - 3
>80 | 37| 97 3 - -




lipidico por sexo en adultos mayores. La Habana 2000.

Tabla 16.a. Media y desviacion estandar de los indicadores del metabolismo

Sexo HDL Colesterol Triglicéridos LDL
-1
(mmol.L") (mmol.L") (mmol.L) (mmol.L)
X + DS 1,07+0,28 | 4,67 +1,19 1,18 + 0,80 3,03+£1,23
(total) n = 456 n = 464 n = 453 n = 441
X + DS 1,04 +0,27 | 4,47 £1,20 1,35+ 0,77 2,86 1,24
(Masculino) n =224 n =226 n =225 n=219
X + DS 1,09+0,28 | 4,92+1,13 1,36 £ 1,19 3,25+1,18
(Femenino) n=232 n =238 n =228 n =222

Tabla 16.b. Media y desviacion estandar de los indicadores del metabolismo

lipidico por grupo de edad en adultos mayores. La Habana 2000.

Edad en HDL Colesterol Triglicéridos LDL
anos (mmol.L") | (mmol.L") (mmol.L") (mmol.L")
60-69 |1,08+0,27| 4,78 +1,09 1,43 + 0,92 3,09 +1,13
n=167 n=167 n=167 n =166
70-79 | 1,08+0,29| 4,72+1,33 1,33+0,68 |3,08+1,40
n =157 n =160 n=158 n =155
masde |1,04+0,26| 4,59+1,11 1,28 +0,78  [2,99 1,10
80 n=132 n=137 n=128 n =120




de indicadores del metabolismo lipidico por sexo. La Habana 2000.

Tabla16.c. Distribucion porcentual de adultos mayores segun categorias de riesgo

Indicadores | Puntos de corte | Femenino |Masculino| Total
(n) n (%) n (%) n (%)
HDL-colesterol| < 0,91 (Bajo) 54 (23) 67 (30) | 121 (27)
-1
(mmol.L%) 0,91 (Normal) | 178 (77) | 157 (70) | 335 (73)
(456)
Colesterol < 6,2 (Normal) 204 (86) 174 (209) | 413 (89)
-1
(mmolL) 1 6o (ao) | 34(14) | 178 | 51(11)
(464)
Trigliceéridos | < 1,86 (Normal) 184 (81) 192 (85) | 376 (83)
-1
(mmol.L™) 1. 1 86 (Alto) 44 (19) | 33(15) | 77(17)
(453)
Ldl-colesterol | < 4,14 (Normal) 174 (78) 189 (86) | 363 (82)
-1
(mmol.L) > 4,14 (Alto) 48 (22) 30 (14) | 78(18)

(441)




Tabla 16.d. Distribucion porcentual de adultos mayores segun categorias de riesgo

de indicadores del metabolismo lipidico por grupo de edad. La Habana 2000.

Grupos de edad
Total
Indicadores Puntos de corte 0069 o > 80 n (%)
n (%) n (%) n (%)

HDL-colesterol <0,91 (Bajo) 44 (26) 38 (24) 39 (30) 121 (27)
(n=456) > 0,91 (Normal) 123 (74) 119 (76) 93 (70) 335 (73)
Colesterol < 6,2 (Normal) 149 (89) 138 (86,2) | 126 (92) 413 (89)
(n=464) > 6,2 (Alto) 18 (11) 22 (13,8) 11 (8) 51 (11)
Triglicéridos < 1,86 (Normal) 137 (82) 130 (82) 109 (85) 376 (83)
(n=453) > 1,86 (Alto) 30 (18) 28 (18) 19 (15) 77 (17)
LDL-colesterol < 4,14 (Normal) 137 (83) 122 (79) 104 (87) 363 (82)
(n=441) > 4,14 (Alto) 29 (17) 33 (21) 16 (13) 78 (18)




Tabla 17. Distribucién porcentual de adultos mayores segun categorias de riesgo

de las variables hematoloégicas e indicadores causales de anemia por sexo. La
Habana 2000.

Masculino n (%)

Femenino n (%)

<13 >13 N <12 >12
, n
I(-k?[r)]ogloblna Deficiente | Normal Deficiente | Normal
g
234 | 49 (21 %) |185(79 %) 264 |45 (17 %) | 219(83 %)
<40 >40 <36 >36
I(—(I)/e;natocrito Bajo Normal Bajo Normal
0
234 | 45(19 %) |189(81 %) 264 |98 (37 %) | 166(63 %)
<80 >80 <100 >100 <80 >80 <100 >100
XI?M Deficiente Normal Alto Deficiente | Normal Alto
105| 2(1,9%) |87 (83 %)|16(15,1%)| 133 | 13 (9,7 %) | 106(80 %) | 14(10,3%)
<12 >12 <12 >12
Ferritina Sérica Deficiente | Normal Deficiente | Normal
(ng/L)
34 | 6(17,6%) |28(82,4%) 44 |5 (11,4 %) | 39(88,6%)
<3,1 >3,1<12,4 <3,1 >3,1<12,4
Folato ~ Sérico Deficiente | Normal Deficiente | Normal
(ng/ml)
67 | 22(32,8%) |45(67,2%) 74 | 18(24,3%) | 56(75,7%)
<223 >223 <223 >223
Vitamina B <1132 <1132
(pg/ml) Deficiente Normal Deficiente | Normal
67 | 20(29,9%) |47(70,1%) 74 | 25(33,8%) | 49(66,2%)




Tabla 18a. Comparacion de los valores promedios del nivel de la vitamina B

segun el sexo y grupo de edad en adultos mayores. La Habana 2000.

B1(ETPP) %
X+ DS (n) p
Sexo
Hombres 16,3 + 17,4 (78) 0,45
Mujeres 13,9 £ 16,7 (80)
Edad (afios)
60-69 16,08 + 17,8 (49)
70-79 15,4 £17 (55) 0,74
> 80 3,8 +16,7 (54)

Comparacion de medias y valor de p calculado por el test de Kruskal Wallis.



Tabla 18.b. Distribucion porcentual de adultos mayores de acuerdo a las
categorias de riesgo del nivel de la vitamina B1 segun sexo en adultos mayores.
La Habana 2000.

B+ (ETPP) Hombres Mujeres Total

n=78 % n=80 % n=158 %

Deficiente (ETPP) 15 19,23 7 8,75 22 13,92
>25%

Marginal (ETPP) 17 21,79 16 20 33 20,89

>15y<25%,

Normal (ETPP) 46 58,97 57 71,25 103 65,19

<15 %

ETPP- Efecto TPP (Medicion del porcentaje de estimulacion de la actividad de la
Enzima Transcetolasa eritrocitaria, después de la adicion del TPP) usado como

indicador de los niveles de Tiamina.

Tabla 18c. Distribucién porcentual de adultos mayores de acuerdo a las categorias
de riesgo del nivel de la vitamina C segun sexo en adultos mayores. La Habana
2000.

Categorias de Femenino | Masculino| Total
riesgo Vitamina C n (%) n (%) n (%)
Deficiencia 6 (2) 11 (5) 17 (4)
< 0,2 mg/dl
Marginal 29 (12) 45 (19) | 74 (15)
0,2-0,3 mg/dl
Adecuado 210 (86) 175 (76) | 385 (81)
>0,3 mg/dl




Tabla 18d. Distribucion porcentual de adultos mayores de acuerdo a las categorias

de riesgo del nivel de la vitamina C segun grupo de edad en adultos mayores. La
Habana 2000.

Edad
Categorias de 60-69 70-79 80 y mas Total (%)
riesgo
0, 0, 0,

Vitamina C n (%) n (%) n (%)

Deficiencia 3(2) 5(3) 9 (6) 17 (4)

< 0,2 mg/dl

Marginal 20 (11) | 26 (16) 28 (20) 74 (15)

0,2-<0,3 mg/dl

Adecuado 152 (87) | 130 (81) | 103 (74) 385 (81)

> 0,3 mg/dl

Tabla 18e. Distribucion porcentual de adultos mayores de acuerdo a las categorias

de riesgo del nivel de la vitamina C segun municipio en adultos mayores. La
Habana 2000.

Criterios de Riesgo | Centro Habana Marianao Habana del Este
<0,2 mg/dI 3,59 % 2,74 % 4,35 %
0,2-0,3 mg/dl 19,16 % 14,38 % 12,42 %
>0,3 mg/dl 77,25 % 82,88 % 83,23 %




Tabla 18f. Valores medios y distribucién percentilar de niveles séricos de vitamina

A de adultos mayores en los municipios estudiados. La Habana 2000.

Municipios n Media Desviacion
Estandard
Centro Habana 169 51,90 15,60
Marianao 115 55,47 13,92
Habana del Este | 158 60,23 16,86

Tabla 18g. Frecuencia de niveles subdptimos de la vitamina A de adultos mayores

en los tres municipios estudiados. La Habana 2000.

Porciento
Criterios Centro | Marianao | Habana Total
Habana Este

De Riesgo

<20 pg/dl Def. Marginal | 1,2 % | O % | 0,6 % | 0,7 %

<30 pg/dl Mejorables 36 % | 35 % |13 % | 27 %

Total 442 casos




Tabla 19. Caracteristicas sociodemograficas y clinicas de los grupos de estudio de

adultos mayores. La Habana 2010-2011.

Individuos Deterioro | Enfermedad
Caracteristicas Sin Deterioro | Cognitivo | Alzheimer X2 p
Cognitivo Leve
(n=250) (n=131) (n=43)
Grupo de Edad (n %)
65- 69 2 0,8 0 0 0 0
70-74 76 304 |30 229 | 4 9,3 |16,710,010°
75-79 83 332 |41 313| 13 30,2
>80 89 356 |60 458 | 26 60,5
Sexo (n %)
Masculino 78 31,2 | 46 35,1 12 279 |099 0,611
Femenino 172 68,8 85 64,9 31 721
Raza (n %)
Blanco 174 69,6 | 88 67,2 30 69,8
Mestizo 32 128 1 84 6 14,0 |4,08 0,395
Negro 44 176 32 244 7 16,3
Nivel Educacional (n %)
Ninguno o sin Primaria 64 25,6 32 244 17 39,5
Primaria 86 344 | 50 382 8 186 | /.77 025
Secundaria 47 18,8 26 19,8 8 18,6
Terciaria 53 21,2 23 17,6 10 23,3
Hipertension (n %)
Si 183 73,2 98 74,8 31 721 0,17 0,919
No 67 26,8 33 25,2 12 279
Alteraciones Metabolismo Glucosa (n %)
Si 121 49,8 72 554 24 585 |5,12 0,28
No 122 50,2 58 44,6 17 415
Habito de Fumar (n %)
Fumador 6 Exfumador 116 46,6 63 48,1 20 46,5 | 0,084 0,959
Nunca 133 534 68 51,9 23 535
Ingestién Bebidas Alcohdlicas (n %)
Si 7 28 2 16 4 9,3 4,93 0,085
No 242 97,2 126 984 | 39 90,7
Historia Familiar Demencia (n %)
Si 28 11,2 21 16,0 11 25,6 6,16 0,046
No 222 88,8 110 84,0 32 744
Enfermedades Tiroideas (n %)
Si 34 144 15 12,0 8 211 1,83 0,400
No 202 85,6 110 88,0 | 30 78,9
Suplementacion con vitaminas (n %)
Frecuente 158 69,3 78 65,0 20 50 5,49 0,064
Nunca 6 Poco frecuente 70 30,7 42 35,0 20 50

X2 y p calculados por la prueba de homogeneidad de Ji cuadrado.




Tabla 20. Comparacién de los valores medios de indicadores hematologicos y

lipidicos en los adultos mayores segun deterioro cognitivo. La Habana 2010-2011.

Individuos Sin Deterioro Enfermedad
Indicador Deterioro Cognitivo Alzheimer
Nutricional Cognitivo Leve
Y
n X+ DS X+ DS X+ DS
n n n
Hemoglobina (g/dl) 13,39 + 1,462 12,70 + 1,48 12,41 + 1,45 0,000
390 228 122 40
Hematocrito (%) 42,47 + 6,572 39,74 + 4,41 38,76 + 4,47° 0,000
390 228 122 40
VCM (um?3) 93,48 + 7,252 92,75 + 7,582 89,80 + 7,09° 0,005
389 227 122 40
indice Distribucién 11.88 £1.13% 1216 +1.12° | 12.48+1.06°" 0.000
Eritrocitaria (%) 388 228 121 39
Colesterol Total (mmol/L) 5,44 + 1,562 5,04 +1,57° 4,79 + 1,04° 0,003
414 243 130 41
Triglicéridos (mmol/L) 1,56 £ 0,93 1,46 £0,71 1,47 +0,78 0,485
414 243 130 41
Col- HDL(mmol/L) 1,39 £ 0,46 1,28 £0,42 1,34+ 0,45 0,065
411 240 130 41
Col-LDL(mmol/L) 3,39 + 1,552 3,15+ 1,572 2,78 + 1,06° 0,040
408 238 129 41
Col-VLDL(mmol/L) 0,69 + 0,37 0,64 + 0,29 0,66 + 0,36 0,301
409 240 128 41

a b ab gjgnifica las diferencias encontradas entre los valores medios por la prueba a
posteriori de Scheffé para el analisis paramétrico y la prueba de Kruskal Wallis como

alternativa no paramétrica. Letras iguales significan semejanzas y distintas diferencias.




Tabla 21. Niveles medios de homocisteina y de vitaminas

segun deterioro cognitivo. La Habana 2010-2011.

en adultos mayores

. Individuos Deterioro Enfermedad
Indicador Sin Deterioro Cognitivo Alzheimer
Nutricional Cognitivo Leve p
n X+ DS X+ DS X + DS
n n n
Homocisteina (umol/L) 13,58 + 6,462 14,60 * 5,65 18,00 £ 7,69°¢ 0,000
380 214 126 40
Tiamina (efecto- TPP) % 12,77 £ 12,20 13,22 £ 12,44 19,59 £ 18,59 0,32
379 214 126 39
Vitamina B2 (CAEGR) 1,16+ 0,122 1,19 + 0,14 1,23+ 0,17° 0,027
372 215 120 37
Folato Sérico (ng/ml) 10,65 + 5,10 10,29 + 5,09 9,23 +£5,79 0,25
391 228 126 37
Vitamina B12 (pg/ml) 575,27 + 419,26 | 564,34 £421,31 | 581,52 + 543,21 0,44
391 228 126 37
Vitamina C (umol/L) 79,14 + 63,962 75,51 £ 45,642 61,57 + 51,89° 0,043
386 226 122 38
Vitamina A (ug/dl) 65,50 * 20,652 63,23 + 21,792 55,31+ 23,26 0,028
345 197 111 37

CAEGR- coeficiente de activacion de la enzima glutation reductasa- No tiene unidades.

a b, ab gjgnifica las diferencias encontradas entre los valores medios por la prueba a
posteriori de Scheffé para el analisis paramétrico y la prueba de Kruskal Wallis como
alternativa no paramétrica. Letras iguales significan semejanzas y distintas diferencias.




Tabla 22. Correlacion entre los niveles de homocisteina y los niveles de las
vitaminas relacionadas en su metabolismo en cada grupo de adultos mayores

estudiados segun deterioro cognitivo. La Habana 2010-2011.

Homocisteina S_Incl_j)ividu.os (Ié)eteri_oro Enfermedad
in etg_noro ognitivo Alzheimer
Cognitivo Leve
r p r p r p
Niveles de Folato -0,27 0,0001 | -0,31 0,0006 | -0,054 0,74
Niveles Vitamina B12 -0,34 0,001 | -0,32 0,0004 | -0,21 0,20
Niveles de Vitamina B> | 0,17 0,015 | 0,16 0,081 0,20 0,25

r -Coeficiente de correlacion de Pearson y p calculados por la prueba de Correlacion.
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Figura. 6. Prevalencia de las categorias de riesgo de los diferentes indicadores
hematoldgicos y lipidicos en los grupos de adultos mayores estudiados segun

deterioro cognitivo. La Habana 2010-2011.

*Significa valores significativos de p calculados por la prueba de homogeneidad de Ji
cuadrado (Anemia X?=25,59, p= 0,000; Bajo Hematocrito X?=15,91, p= 0,000; Alto Colesterol
Total X%=7,88, p=0,019).
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Figura.7. Prevalencia de la hiperhomocisteinemia y de la deficiencia de vitaminas
en los grupos de adultos mayores estudiados segun deterioro cognitivo. La
Habana 2010-2011.

*Significa valores significativos de p calculados por la prueba de homogeneidad de Ji
cuadrado (Hiperhomocisteinemia X?=18,66, p= 0,000; Deficiencia Vitamina B, X?*=12,87, p=
0,002; Deficiencia de Folato X? =9,56, p= 0,008; Deficiencia de Vitamina C X% =12,27, p=
0,002; Deficiencia de Vitamina A X?=14,61, p= 0,001).



Tabla 23. Asociacién de la anemia con las principales deficiencias nutricionales

en los grupos de adultos mayores estudiados segun deterioro cognitivo. La

Habana 2010-2011.

Eritrocitaria (IDE)

Anemia Slpdli:\)/ic:uqs %eteri%ro Enfermedad
in Deterioro ognitivo Alzheimer
Cognitivo Leve
X2 p X2 p X2 p
Deficiencia Folato 1.00 0.64 | 0.019 0.019 0.20 0.12
Deficiencia Vitamina B42 | 0.58 0.34 0.61 0.37 0.46 0.24
indice de Distribucion 0.20 0.20 0.56 0.32 1.00 0.69

X2y p calculados por la prueba de independencia basada en la distribucion Ji cuadrado.



Tabla 24. Asociacion de la categoria de riesgo de los indicadores hematoldgicos y
lipidicos con el Deterioro Cognitivo Leve y la enfermedad de Alzheimer en adultos

mayores estudiados segun deterioro cognitivo. La Habana 2010-2011.

. Deterioro * Enfermedad *
Indlc.a.dor Cognitivo Leve Alzheimer
Nutricional RP IC RP IC
Anemia 195 1,49-256 | 2,86 1,65-4,97
Bajo Hematocrito 1,82 1,36-2,44 | 2,69 1,49-4,86
Bajo VCM 1,56  0,95-2,57 | 0,83 0,13-5,31

indice de Distribucion 1,08 0,44-2,68 | 2,01 0,60-6,72
Eritrocitaria (IDE)

Alto Colesterol Total 0,78 0,59-1,03 | 0,48 0,26-0,87

Alto Triglicéridos 1,01 0,75-1,37 | 0,80 0,41-1,55
Bajo Col- HDL 1,19  0,87-1,63 | 1,02 0,50-2,08
Alto Col-LDL 0,74  0,56-0,97 | 0,70 0,39-1,23
Alto Col-VLDL 0,89 0,63-1,26 | 0,76 0,37-1,56

RP- Razén de Prevalencia
IC- Intervalo de Confianza
*Poblacion de grupo de referencia- Individuos sin Deterioro Cognitivo



Tabla 25. Asociacion de la hiperhomocisteinemia y la deficiencia de vitaminas
con el Deterioro Cognitivo Leve y la enfermedad de Alzheimer en adultos mayores

estudiados segun deterioro cognitivo. La Habana 2010-2011.

. Deterioro * Enfermedad *
Indicador Cognitivo Leve Alzheimer
Nutricional RP IC RP IC

Hiperhomocisteinemia 1,42 1,08-1,87 3,26 1,84-5,80

Deficiencia Tiamina 1,15 0,87-1,51 1,89 1,04-3,43

Deficiencia Vitamina B, | 1,70 1,24-2,32 2,85 1,54-5,26

Deficiencia Folato 0,69 0,29-1,64 3,02 1,53-5,95

Deficiencia Vitamina B12 | 1,16 0,79-1,70 2,21 1,17-4,19

Deficiencia Vitamina C 1,02 0,50-2,09 3,88 2,12-7,10

Deficiencia Vitamina A 1,88 1,05-3,38 5,47 3,26-9,17

RP- Razon de Prevalencia
IC- Intervalo de Confianza

*Poblacion de grupo de referencia- Individuos sin Deterioro Cognitivo



Tabla 26. Consumo de los diferentes grupos de alimentos en los grupos de adultos

mayores estudiados segun deterioro cognitivo. La Habana 2010-2011.

Grupos de Individuos

Grupo de | Categorias Sl_ndglciuqs 8eter_|tc.)ro Exlfer:m.edad
Alimentos de E:n elt(.arloro oLgnl ivo zheimer X2 p

Consumo ognitivo eve

n=250 % n=131 % n=43 %

Insuficiente 57 244 27 22,1 8 20,0
Lacteos Suficiente 177 75,6 95 77,9 32 80,0 0,49 0,78
Carnes Insuficiente 61 25,7 21 16,9 6 15,0
Aves, Suficiente 176 74,3 103 83,1 34 850 | 508 0,080
Huevo
Pescado Insuficiente 184 83,3 102 87,9 33 86,8

Suficiente 37 16,7 14 12,1 5 13,2 1,44 0,49
Granos Insuficiente 157 67,1 77 62,1 26 65,0

Suficiente 77 32,9 47 37,9 14 35,0 0,89 0,64
Cereales Insuficiente 67 28,2 36 29,3 20 50,0
Y Viandas Suficiente 171 71,8 87 70,7 20 50,0 7,31 0,026
Frutas Insuficiente 154 65,3 85 69,7 28 70,0

Suficiente 82 34,7 37 30,3 12 30,0 | 0,89 0,64
Vegetales Insuficiente 113 48,1 61 49,2 22 55,0

Suficiente 122 51,9 63 50,8 18 450 | 0,65 0,72
Azucar y | Insuficiente 95 40,8 59 47,6 17 42,5
Dulces Suficiente 138 59,2 65 524 | 23 575 | 153 047
Grasas Insuficiente 144 61,8 68 55,3 29 72,5

Suficiente 89 38,2 55 447 11 27,5 4,06 0,13

X2 y p calculados por la prueba de homogeneidad de Ji cuadrado.




Tabla 27. Asociacién de la categoria de riesgo del consumo de los diferentes
grupos de alimentos con el Deterioro Cognitivo Leve y la enfermedad de
Alzheimer. La Habana 2010-2011.

Deterioro * Enfermedad *
Indicador Cognitivo Leve Alzheimer
Nutricional RP IC RP IC

Insuficiente Lacteos 0,92 0,65-1,31 0,80 0,39-1,66

Insuficiente Carnes, 0,69 0,47-1,03 0,55 0,24-1,26

Aves, Huevo

Insuficiente Pescado 1,30 0,81-2,08 1,28 0,53-3,08

Insuficiente Granos 0,87 0,65-1,16 0,92 0,51-1,68

Insuficiente 1,04 0,76-1,42 2,20 1,25-3,87
Cereales y Viandas

Insuficiente Frutas 1,14 0,83-1,57 1,21 0,64-2,26
Insuficiente 1,03 0,77-1,37 1,27 0,71-2,26
Vegetales

Insuficiente Azucary | 1,20 0,90-1,59 1,06 0,60-1,90
Dulces

Insuficiente 0,84 0,63-1,12 1,52 0,80-2,92
Grasas

RP- Razoén de Prevalencia
IC- Intervalo de Confianza
*Poblacién de grupo de referencia- Individuos sin Deterioro Cognitivo
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CAPITULO 4. DISCUSION

Este capitulo tiene como objetivo discutir los resultados obtenidos en la evaluacion
del estado nutricional en un grupo de adultos mayores de 60 afios, asi como en el
estudio de indicadores nutricionales en individuos con DCL y la EA.

El envejecimiento es un proceso asociado a diversos cambios, todos los cuales
pueden repercutir sobre el estado nutricional del ser humano, causando trastornos
nutricionales por deplecion de los tejidos corporales magros, o debido a la
acumulacion excesiva de grasa corporal. La vulnerabilidad nutricional del adulto
mayor, y la alta prevalencia de enfermedades cronicas en esta etapa vital, como las
demencias, requiere de estudios regulares que informen el estado nutricional del
sujeto, y reconozcan el papel fundamental que tiene la dieta (3-5).

La ingesta alimentaria puede influir directamente en la disponibilidad de los nutrientes
para el cerebro. Nutrientes dietéticos especificos pueden ser utilizados en la sinapsis,
en la formacion de membranas y sintesis de los neurotransmisores. Existen
evidencias crecientes de que los nutrientes estimulan la plasticidad neuronal y
mejoran los procesos neurodegenerativos en modelos animales. La dieta y la
nutricion pueden ser importantes factores de riesgo modificables en la etiologia y la
prevencion del deterioro cognitivo y funcional (27, 109-111).

La alimentacion mas que la necesidad bioldgica, es vital, inmediata y constante de
nutrir el organismo, es a su vez una funcion compleja donde estan presentes factores
sociales, sicolégicos, economicos, ambientales, afectivos, religiosos que tienen un
marco trascendental para la salud a corto y a largo plazo, de ahi que la evaluacion
nutricional del individuo requiere de un analisis integral (4, 5, 11).

En el primer estudio, se encontré que mas de la mitad de los individuos tenia un bajo
nivel educacional. Porcentajes superiores (85 % y 65,9 %) fueron reportados en 5480
y 1350 adultos mayores mexicanos e iranies respectivamente (50,220). El nivel
educacional es de gran importancia ya que influye en los habitos alimentarios y se
considera una determinante social en la seleccidon de los alimentos a consumir, en la
calidad de la dieta y en el estado nutricional del individuo (5, 11). El analfabetismo

resulté asociado con el bajo peso en 7267 adultos mayores peruanos (221).
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En 660 adultos mayores de la provincia de Valencia la ausencia de educacion
académica fue asociada al riesgo de malnutricion (222).

En Cuba, desde el primero de enero de 1959 se comenz¢ a trabajar para garantizar
el derecho de todos los cubanos a la educacion gratuita, como una responsabilidad
del Estado y la sociedad en su conjunto, mediante leyes especificas y programas de
desarrollo educacional para universalizar la educacion primaria y erradicar el
anlfabetismo, mal que afectaba a 1032 849 cubanos, el 23,6 % de la poblacién
donde casi no habia escuelas y que tras la campafna de alfabetizacion se logré
erradicar a menos del 4 % de su poblacion. En el pais se ha logrado reducir el indice
de analfabetismo al 0,2 % de la poblacion, tras los esfuerzos de las ultimas décadas.
La poblacion adulta tiene asegurado este derecho en las mismas condiciones de
gratuidad y con facilidades especificas mediante la educacion de adultos, programas
como “La universidad del adulto mayor” y “Universidad para todos”, lo demuestran
(223).

Tomando en consideracion la fuente principal de ingreso de los adultos mayores
estudiados, donde predominaban los retirados, pensionados, los que vivian solos en
relaciéon con su fuente principal de ingreso y tenian una mala percepcion de su
situacion economica que reveld que el 34 % consideraba que ha empeorado y que
solo una cuarta parte recibia remesa del exterior se puede dilucidar que en sentido
general el nivel econdmico fue bajo, lo cual no es suficiente para una buena compra
y seleccién de los alimentos, lo que podria repercutir en el estado nutricional del
adulto mayor. En este estudio, y para ser mas consecuente con el planteamiento
anterior, no pudimos estudiar la variable pércapita familiar porque la misma en las
condiciones de Cuba acarrea problemas, por la cantidad de ingresos no oficiales que
reciben las personas, lo que implica valorar con precausion cualquier dato al
respecto y mas en este grupo poblacional donde la memoria juega un papel
fundamental al recordar la informacién que deben brindar.

Diversos estudios corroboran la influencia del nivel socioecondémico sobre el estado
nutricional del adulto mayor, segun Agarwalla y col. en 360 adultos mayores de la
India, reveld una asociacion significativa entre el estado nutricional y el estado

financiero dependiente (224). Asi mismo datos de 18 publicaciones
71



fundamentalmente de Europa Occidental mostraron que existe una asociacion
positiva entre el estado socioecondmico, la ingesta y los niveles de micronutrientes
(54).

La pobreza auto reportada fue correlacionada independientemente a la malnutricién
en un estudio en 4482 polacos adultos mayores de 65 afios (55) y la extrema
pobreza resultd asociada al bajo peso en un estudio en 7267 adultos mayores
peruanos (221). En un estudio de encuesta de consumo de alimentos en 15 371
alemanes adultos se encontré que los individuos con mas alto nivel socioeconémico,
consumian mas vegetales, frutas, pescado, agua, café/té y vino, mientras que
aquellas con mas bajo nivel socioecondémico consumieron mas carne y derivados,
refrescos, vino y cerveza (225). La ingesta de alimentos y la calidad de la dieta estan
determinadas por el poder de compra del individuo y adicionalmente una persona
puede ser decisiva sobre la ingesta de alimentos si es independiente de forma
financiera (224).

En este estudio el porcentaje de adultos mayores que consumian alcohol fue del 33
%. En otros estudios también ha sido reportado un consumo de alcohol en adultos
mayores (220, 226-227). El consumo de alcohol puede ser otro factor coadyuvante
en la malnutricibn del anciano, al afectar la absorcion de nutrientes y eliminar
alimentos ricos en nutrientes de la dieta. Los ancianos son especialmente
susceptibles a los efectos del consumo excesivo de alcohol (5, 14).

Mas de la mitad de los adultos mayores fumaban, a diferencia de otros estudios que
han encontrado porcentajes mas bajos de individuos fumadores en sus respectivas
muestras (220, 226, 227). Algunos micronutrientes, como las vitaminas y minerales
juegan un papel importante en el metabolismo de destoxificacion de los componentes
del humo del tabaco, por lo que sus requerimientos estan incrementados en los
fumadores, si la ingesta de alimentos no es adecuada esto puede provocar un
subdptimo estado nutricional en el adulto mayor fumador. Los resultados de los
principales proyectos semilongitudinales y longitudinales realizados en la poblacién
de edad avanzada en Europa, SENECA (Estudio en Europa sobre Nutricion y el
Anciano, una Concertada Accion) y el HALE (Estudio longitudinal sobre

Envejecimiento Saludable) muestran que el tabaquismo incrementa el riesgo de
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sufrir deficiencias nutricionales (228). Han reportado que en la poblacién fumadora
hay concentraciones significativamente reducidas (p<0,001) en vitaminas como o-
tocoferol y la provitamina los carotenos, y marcadas reducciones para las vitaminas
Be, B12 y acido félico. Diversos estudios han evidenciado que la exposicion activa y
pasiva al humo del tabaco reduce las concentraciones plasmaticas de vitamina C,
debido a su funcidn como agente reductor y antioxidante en una diversidad de
procesos enzimaticos que tiende a contrarrestar el efecto nocivo de diversas
sustancias contenidas en el humo del tabaco (228).

El habito de fumar es un factor de riesgo que esta asociado a diferentes
enfermedades como: cardiovasculares, cancer, enfermedad pulmonar obstructiva,
osteoporosis y enfermedades gastrointestinales lo que resulta de gran perjuicio para
la salud (7, 228). A ello se adiciona que al hacer un uso inadecuado de su fuente de
ingreso, podria influir en la compra de alimentos y de esta forma en el estado
nutricional del individuo.

En este estudio mas del 70 % de los adultos mayores consumian medicamentos y la
polifarmacia se onservo en el 31, 5 % de los adultos mayores. En la medida que el
individuo envejece, sus fallas organicas llevan al uso de multiples farmacos de
manera sistematica. Se ha comprobado el uso de la polifarmacia en algunos
estudios, fue notificada en el 47,6 % de un estudio de 550 adultos mayores turcos y
en un 28 % en 418 adultos mayores brasilefos (42, 229). Estas drogas pueden tener
una serie de efectos adversos sobre la absorcion y metabolismo de los nutrientes. El
porcentaje de individuos que consumian suplementos vitaminicos era bajo y coincide
con los resultados de un estudio nacional realizado en el afio 1998, el cual arrojo que
solo el 34 % de los adultos mayores se suplementaban. Esto pudiera deberse a
problemas de habitos de consumo, a la inestabilidad en el suministro que ocurrié en
el afo del estudio y al costo segun los resultados de una encuesta de consumo de
los suplementos vitaminicos en el pais (230).

Una considerable proporcion de los adultos mayores en este estudio, tanto hombres
como mujeres mostraron sobrepeso corporal y un porcentaje no menospreciable de
mujeres estaban obesas, esto podria tener un mayor riesgo de morbilidad por

enfermedades croénicas. Resultados similares han sido obtenidos de forma reiterada
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en adultos mayores en otros estudios (220, 226, 227, 231- 232). El sobrepeso global
(41,4%) estuvo en concordancia con el obtenido en la Il y en la Ill Encuesta Nacional
de Factores de Riesgo y Enfermedades No Transmisibles realizada en el 2001
(46,3 %) y en el 2010 (40,6 %) respectivamente en mayores de 60 afios de edad
(233, 234). Existen evidencias de que una reduccion de la actividad fisica unida a
modificaciones del patrén dietético hacia un consumo mas alto en grasas, productos
animales, alimentos refinados y con bajo contenido de fibra son los principales
factores que estan contribuyendo a este fendmeno particularmente en los paises
subdesarrollados (7,12, 56). En este estudio, un alto consumo de carbohidratos
refinados que se obtuvo en la evaluacion dietética unido a la disminucion de la
actividad fisica que acompafia a estas edades pudieran ser las causas
fundamentales en los porcentajes de obesidad y sobrepeso encontrados.

El incremento de la prevalencia de sobrepeso corporal y obesidad muestra un
comportamiento epidémico a nivel mundial (7, 12, 56, 220). En Espana se reporta
una prevalencia de obesidad en los adultos mayores de 35 % (30,9 % en hombres y
39,8 % en mujeres), en México 39,7 % de sobrepeso y 30,3 % de obesidad, en
Estados Unidos esta en el rango de 11 a 40 % entre el hombre y la mujer (12, 56,
220). La obesidad en el adulto mayor esta asociada con la discapacidad fisica, con
el incremento del riesgo a enfermedades crénicas como: cardiovasculares, diabetes,
hipertension, dislipidemia, accidentes cerebro vasculares, diversos tipos de canceres
(colén, mama, endometrio), problemas respiratorios, apnea del suefio, osteoartritis y
con la mortalidad en este grupo de edad (7, 56, 220).

Las diferencias significativas del IMC entre sexos y grupos de edad halladas
concuerdan con otro resultado (220). La disminucién del IMC con la edad, es un
reflejo de los cambios que sufre el individuo durante el envejecimiento, el cual incluye
el efecto de la declinacion de la estatura por el proceso involutivo y cambios en la
composicion corporal donde se produce una disminucion de la masa magra, del
contenido de agua corporal y de la masa 6sea (4, 5).

La valoracion de la ingesta dietética mostro en el primer estudio que los resultados
obtenidos fueron inadecuados en este grupo de adultos mayores, ya que no se

cumplieron las recomendaciones dietéticas establecidas para la energia, proteinas,
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grasas, carbohidratos y la mayoria de los micronutrientes. Este resultado es similar a
otros obtenidos por diferentes autores. Mkhize y col., en un estudio de 267 adultos
mayores en la comunidad de Umlazi, Sudafrica encontré que el 89 % de las mujeres
y el 100 % de los hombres consumian menos del 100 % de la recomendacion diaria
de energiay el 73 % de las mujeres y el 91,1 % de los hombres consumian menos
del 100 % de la recomendacién diaria de la ingesta de proteinas, también habia baja
ingesta para la mayoria de las vitaminas y minerales estudiadas en ambos sexos
(53). Asi mismo, en un estudio en adultos mayores radicados en una comunidad rural
de Filipinas se encontr6 que la ingesta de energia se adecuaba solo al 65 %
recomendacion diaria, mientras que la de proteinas, grasas y micronutrientes
(vitaminas: A, C, B4 y B2, hierro y Calcio) cumplia sélo con el 24-51 % de cantidad
diaria recomendada (71). Una baja ingestion de energia (77 % de la recomendacion)
y de las diferentes vitaminas (B, folato, D) fue informada en un estudio de adultos
mayores en Polonia (18). Prevalencias de inadecuada ingesta de vitamina B4 sobre
11 %, de 11-20 % de cobre y de vitamina C y mas de 20 % de la vitamina D, acido
félico, calcio, selenio e iodo en adultos mayores fue publicado en el Il Reporte de
Salud y Nutricién Europea (74).

Es frecuente encontrar reduccion en la ingestion de energia y de los restantes
componentes de la dieta en el adulto mayor. La ingestion promedio diaria de energia
fue de 1282 kcal, inferior a 1500 kcal/dia que es indicador de deficiencia de
nutrientes esenciales (8, 11, 12). Estos resultados pueden ser debido a multiples
causas: una de ellas es la disminucion en las necesidades de energia debido a la
reducida actividad fisica y a la disminucién de la tasa metabdlica basal, la cual
declina 3-4 % 6 100 calorias por décadas. Sin embargo, en el adulto mayor, el
requerimiento para la mayoria de los minerales y vitaminas no disminuye, por lo que
se requiere de una dieta bien balanceada para prevenir la inadecuada ingestiéon
frecuente de micronutrientes. Otros factores fisiologicos (pérdida del apetito,
disminucion en los sentidos del olfato, gusto y olor, afectaciones de la denticién y
digestivas); el bajo nivel educacional encontrado en mas de la mitad de los
individuos, también podrian influir en el estado nutricional del individuo (5, 11).

Adicionalmente, los factores econdémicos, donde el 70 % dependia de la pension y el
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retiro, pueden ser determinantes para una buena compra de alimentos y limitar el
acceso a las grasas y proteinas, asi como a las frutas y vegetales portadoras de
vitaminas y minerales. El consumo de habitos téxicos como la ingestion de alcohol,
y el habito de fumar, pueden afectar la absorcion de nutrientes y provocar
deficiencias nutricionales (4, 5, 11-14). Estos factores pueden contribuir a la ingesta
inadecuada en los adultos mayores estudiados provocando desnutricion y por otra
parte, la ingesta de alimentos con calorias pero deficiente en micronutrientes,
caracteristico de una mala calidad de la dieta, son causa de obesidad en los adultos
mayores, todo ello pone en evidencia la doble carga de malnutriciéon, fendmeno que
esta afectando a este sector de la poblacion en diversas fundamentalmente en los
paises del tercer mundo (8, 235).

La autora considera que, los valores encontrados en relacion con la ingestion de
energia y nutrientes son de suma importancia, ya que se considera a la ingesta
inadecuada como el primer estadio, al que le seguiran las alteraciones bioquimicas y
por ultimo las manifestaciones clinicas de las carencias nutricionales.

Posteriormente al evaluar el consumo alimentario en pacientes con DCL y EA, no se
pudo identificar ningun patrén de dieta en los grupos de individuos estudiados, a
diferencia de algunos estudios, en los cuales ha sido caracterizado un patrén
dietético en relacion a la EA (236-238). En un estudio transversal realizado en
individuos con EA en Polonia fue caracterizado el siguiente patréon dietético basado
en alta ingesta de carne, mantequilla, productos lacteos, huevos y azucar refinado,
mientras que para los individuos controles tenian un patron dietético caracterizado
por alta ingesta de granos y vegetales (236). En un estudio longitudinal de
aproximadamente casi cuatro anos, fue identificado el patrén dietético de: alta
ingesta de ensalada, nueces, pescado, tomates, aves, vegetales cruciferas y de
hojas verdes y una baja ingesta de productos lacteos, carnes rojas y mantequilla
asociado con un menor riesgo de la EA (237). En un reciente estudio metaanalisis
de diferentes estudios transversales y longitudinales fue demostrado que una mejor
adherencia a la dieta mediterranea, caracterizada por una alta ingesta de cereales,
frutas, pescado, legumbres y vegetales, caracteristica de paises de la region del

Mediterraneo como Espafia, Grecia, sur de Italia y Marruecos, es asociada con un
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menor riesgo al deterioro cognitivo, a la demencia y a la EA (238). A pesar de que en
diversos estudios transversales al comparar la dieta entre individuos sanos y con
deterioro cognitivo, se ha mostrado que los individuos sanos tienen una dieta mas
rica en frutas y vegetales, mas bien que con carne, carbohidratos procesados y
grasas, las evidencias son inconsistentes aun en los estudios de cohortes
prospectivos (26, 237-238).

Diversos estudios han explorado el papel de la dieta y la ingestion dietética de
diversos nutrientes sobre los trastornos cognitivos, en algunos se han encontrado
asociaciones, mientras en otros no (90, 92, 96, 113, 114). Un estudio de cohorte
prospectivo en 1149 individuos de edad media, fue seguido durante 21 afos para
conocer si la ingestion de grasa se relacionaba a las demencias y EA; se encontré
que la ingestion moderada de grasas insaturadas en la edad adulta es un factor
protector; mientras que una ingestion moderada de grasa saturada puede
incrementar el riesgo a demencia y EA (94). En un metaanalisis de siete articulos
publicados hasta octubre del 2011, se encontré que la ingesta dietética de los tres
antioxidantes (vitamina E, vitamina C y (B-caroteno) pueden disminuir el riesgo a la
EA; donde la vitamina E exhibia el efecto protector mas pronunciado (239). Por otra
parte, en una revision sistematica, mas reciente, en la que fueron incluidos (ocho
estudios transversales y trece longitudinales) se encontraron resultados
contradictorios para la asociacion entre la ingesta de antioxidante y el riesgo a la
demencia y a la EA, lo que mostré que no hay consistencia en la asociacién entre la
ingesta dietética de antioxidantes habitual con una mejor capacidad cognitiva o un
reducido riesgo a la demencia (240).

El consumo de pescado, por ser fuente fundamental de acidos decosahexanoico
(DHA) y eicosapentaenoico (EPA), ha sido relacionado con la EA y el deterioro
cognitivo por varios autores. Un estudio prospectivo de 7 afos en 815 individuos
americanos de 65-94 afios de edad mostré que los individuos que consumian
pescado, una vez o mas por semana, tenian 60 % menos riesgo de EA comparados
con aquellos que no lo consumian (241). En otro estudio prospectivo de cohorte en
210 individuos con edades entre 70 y 89 afos, se hallé que aquellos que consumian

pescado tenian significativamente menos deterioro cognitivo que los que no lo
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comian (242). Mas recientemente Albanese y col. encontraron, que aquellos
individuos que comian pescado tenian una menor razén de prevalencia de demencia,
mientras que los que consumian carne tenian una mayor razén de prevalencia de
EA, en un estudio transversal realizado en 2000 individuos mayores de 65 afnos en
diferentes paises de América Latina, India y China (243). Estos resultados denotan la
importancia del pescado como alimento saludable en la alimentacién en la tercera
edad y aunque el mismo se come poco, a veces por inaccesibilidad o disponibilidad,
debe tenerse en cuenta en la educacion nutricional de este grupo poblacional.

En los grupos de DCL y EA estudiados, aunque no se evalud la ingesta de energia y
nutrientes, al obtener la frecuencia de consumo de grupos de alimentos (consumo
insuficiente en pescado, granos-frutas, vegetales y grasas respectivamente), nos
permite desde el punto de vista operacional poder orientar mejor, las posibles
intervenciones, a nivel familiar como en los centros de alimentacion destinados a
mejorar la dieta de aquellas personas con bajos recursos econdmicos. Aunque la
accesibilidad a estos grupos de alimentos no es buena para este sector de la
poblacién, es importante resaltar, que la conducta alimentaria en estas edades, es
dificil de modificar por diferentes factores entre ellos, la tradicion. Las personas
mayores suelen tener muy arraigados sus estilos de vida y sus habitos alimentarios.
Cuba por ser un pais con un sistema de salud gratuito y universal, pudiera influir mas
directamente en la educacion nutricional de estos individuos y utilizar en los mismos
estimulos de refuerzo positivo que relacionen una alimentacién saludable con una
mejor calidad de vida, mayor grado de autonomia y mejor potencialidad humana.
Seria posible incurrir en el disefio de guias alimentarias para estas edades.

En el estudio del estado nutricional de adultos mayores, se encontréo una moderada
frecuencia (10-30 %) de adultos mayores con concentraciones séricas de lipidos y
lipoproteinas en la categoria de riesgo de enfermedades cardiovasculares,
frecuencias de 20-35 % de prevalencia de dislipidemia fueron encontradas en la lll
Encuesta Nacional de Factores de Riesgo realizada en el pais en este grupo de edad
(234). Sobre este punto, los reportes bibliograficos son divergentes, autores como
Riccioppo, encontro que el 60% de los adultos mayores que vivian en el municipio de

Sao Paolo tenian algun tipo de dislipidemia (244). La Encuesta Nacional de Salud y
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Nutricion realizada en 5480 adultos mayores de 60 afios en México notificd que entre
el 5-8 % de los individuos tenian hipertrigliceridemia y entre el 16-23 %
hipercolesterolemia (220). Asi mismo en un estudio en 61 adultos mayores
venezolanos, fue encontrado que la prevalencia de riesgo para enfermedades
cardiovasculares fue: TG (45,2 %), HDL-C (51,1 %) y LDL-C (52,5 %) (245).

Los valores medios de lipidos y lipoproteinas encontrados fueron similares a los
informados en un estudio realizado en adultos mayores madrilefios (246). Las
tendencias de aumento respecto a los niveles de las fracciones lipidicas, coincide
con otros trabajos, en los cuales también las mujeres muestran cifras superiores (18,
247).

La dislipidemia es un factor de riesgo bien establecido de enfermedad cardiovascular
la cual se mantiene como la principal causa de muerte en la poblaciéon anciana. Es
estimado a ser responsable de mas de la mitad de los casos de las enfermedades de
las arterias coronarias en todo el mundo (248). Diversos estudios han mostrado una
fuerte correlacion entre los niveles de lipidos y el riesgo de desarrollar enfermedades
cardiovasculares (248-250).

Tanto el sexo como la edad tienen una alta influencia sobre los niveles de los lipidos
en plasma. La menopausa en las mujeres ocasiona un incremento en los niveles de
LDL-C y después de los 50, la mujer tiene mas altos niveles de CT que el hombre a
esa edad. Los niveles de HDL-C disminuyen en la mujer después de la menopausia y
en el hombre permanecen inalterados o se incrementan ligeramente. Los triglicéridos
disminuyen ligeramente después de los 50 en el hombre, mientras que en la mujer
aumentan (248).

Una parte de la dislipidemia en los adultos mayores puede ser explicada por los
cambios producidos por la edad, donde se reduce la capacidad del organismo para
movilizar y metabolizar los lipidos, contribuyendo de esta manera a aumentar la
acumulacion en sangre, en tejido adiposo y en los diferentes érganos de los lipidos.
Otros cambios relacionados con la edad, son los cambios morfologicos que aparecen
en el endotelio sinusoidal del higado que produce disminucion en la utilizacion de las

lipoproteinas, reduccion en la endocitosis y disminucion del flujo hepatico lo cual
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repercute en la dislipidemia, otro es la insuficiencia en secreciones pancreaticas para
digerir las grasas lo cual causa la llamada lipemia postprandial (5, 248).

La dislipidemia también ha sido reconocida como un factor de riesgo de las
demencias en la edad adulta (99, 105, 248). La relaciéon directa entre las
enfermedades cerebrovasculares y la demencia estan bien establecidas. Los
cambios degenerativos en los vasos cerebrovasculares es la causa de la disfuncidn
del endotelio y esto a su vez contribuye a la alteracion de la barrera
hematoencefalica. Adicionalmente las células endoteliales pueden producir un
exceso de radicales libres y causar subsecuentemente estrés oxidativo provocando
mayor permeabilidad de la barrera hematoencefélica a las proteinas guiando a la
acumulacion de BA, el cual es uno de los eventos patogénicos centrales en la EA.
También existen evidencias de que la disfuncion de la barrera hematoencefalica, es
asociada con procesos inflamatorios, que incrementan la permeabilidad de
sustancias proinflamatorias (citoquinas, polisacaridos, especies reactivas de oxigeno)
desde la sangre periférica hasta el cerebro promoviendo el daio neuronal (99, 251).
Estudios epidemiolégicos que han examinado la asociacion entre lipidos y demencia
han reportado resultados contradictorios. Algunos estudios han encontrado que los
altos niveles de lipidos en plasma 6 suero podrian ser un factor de riesgo para la EA
(102, 103), mientras otros han mostrado no asociacion o efecto protector de altos
niveles de lipidos sobre la ocurrencia de la EA (28, 101).

En este estudio se encontr6 que los adultos mayores con EA tenian niveles
significativamente mas bajos de colesterol total y de LDL-colesterol en plasma que
los individuos sanos, similarmente los individuos con DCL tenian niveles de
colesterol total significativamente mas bajos que los individuos sanos. Estos
resultados son similares a los obtenidos por otros autores. En Croacia, en un estudio
transversal fueron reportados niveles significativamente mas bajos de lipidos (CT,
HDL-C, LDL-C y TG) en individuos con EA que en los individuos controles (28).
Adicionalmente, individuos con probable EA tenian significativamente mas bajos
niveles séricos de TG (p<0,01), CT (p<0,05), LDL-C (p<0,05) y VLDL-C comparado
con el grupo control en un estudio en Bosnia y Herzegovina (104). En otro estudio

en pacientes con DCL 6 EA y controles, el analisis de colesterol total reveld una
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disminucion estadisticamente significativa en ambos grupos DCL y EA, en
comparacion con el grupo control (105). Sin embargo, se observaron
concentraciones elevadas de CT, LDL-C y concentraciones mas bajas de HDL-C en
pacientes con EA en un estudio en la poblacién polaca (106).

En un estudio de cohorte longitudinal, Reitz y col., encontraron que altos niveles de
colesterol total, HDL-C y LDL-C en plasma fueron asociados con la disminucién del
riesgo de probable EA en modelos ajustados por la edad, sexo, nivel educacional,
grupo étnico y genotipo APOEze 4, sin embargo esas asociaciones fueron ligeramente
atenuadas y se convirtieron en no significativas después de ajustar por factores de
riesgo vascular 6 tratamientos para disminuir los lipidos (101).

Evidencias experimentales indican que alteraciones en el metabolismo del colesterol
en el cerebro podrian contribuir a la patogénesis de la EA (88, 89). Algunos
experimentos in vivo e in vitro han demostrado que la concentracion celular de
colesterol podria regular la produccion y cantidad de BA, que se acumula en las
placas amiloideas y constituye uno de los eventos centrales en el desarrollo de la EA
(88, 89). No esta claro si la modificacion de la homeostasis del colesterol en el
cerebro en la EA es una causa o consecuencia de la enfermedad. Estudios
epidemiologicos sugieren que el aumento en los niveles del colesterol en plasma o la
ingesta de grasas saturadas, particularmente durante la mitad de la vida, son un
factor de riesgo para el desarrollo de la EA (102, 103), pero el mecanismo por el cual
el colesterol dietético y altos niveles de colesterol en plasma podria contribuir a la
deposicién de placas de RA sigue siendo confuso, porque las lipoproteinas del
plasma normalmente no cruzan la barrera hematoencefalica (28, 88). Una
explicacion sugerida para la asociacion entre los niveles plasmaticos altos de
colesterol y la EA es que la impermeabilidad de la barrera hematoencefalica podria
estar comprometida en individuos con EA por lo que el colesterol podria ser
transportado al cerebro desde el plasma (88). En el presente estudio, la
hipercolesterolemia y altos niveles de LDL-Colesterol en plasma se encontraron
asociados a una baja prevalencia de la EA y el DCL respectivamente. Esta autora
opina, que el hecho de encontrar estos resultados, no significa que la

hipercolesterolemia sea un factor protector de la enfermedad, sino mas bien, como
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piensan otros autores (28, 101) que es una consecuencia de la enfermedad que por
si misma podria modificar los niveles de lipidos, debido a los cambios que se
producen en el metabolismo y en la dieta con la enfermedad, guiando a disminuir los
niveles de colesterol, LDL-C en pacientes con estos trastornos cognitivos. Esto
implica la necesidad de estudios con largo seguimiento para determinar el
comportamiento de los lipidos previamente a la enfermedad. Adicionalmente la
autora concuerda con los resultados obtenidos en estudios (102, 103) de que los
altos niveles del colesterol en plasma o la ingesta de grasas saturadas,
particularmente durante la la vida, son un factor de riesgo para el desarrollo de la EA.
La anemia es un problema comun entre los adultos mayores. La OMS ha declarado
que mas del 10 % de los adultos mayores de 65 afios y mas que viven en las
comunidades tienen anemia. Después de los 50 afios, la prevalencia se incrementa
con la edad avanzada y excede el 20 % en aquellos con 85 afios y mas (252). La
prevalencia de anemia en este grupo de edad, varia en diferentes partes del mundo.
Datos de un estudio regional en 8423 adultos mayores de 65 afios de diferentes
paises de bajo y mediano ingreso de Ameérica Latina reportd las siguientes
prevalencias: 9,2 % en region urbana de México, 19,2 % en Cuba, 9,8 % en
Venezuela, 32,1 % en Puerto Rico y 37,3 % en Republica Dominicana (253).

La anemia en los adultos mayores esta asociada a un numero de eventos adversos a
la salud como son: la dependencia funcional, incrementado riesgo a complicaciones
terapéuticas, caidas, demencia y la muerte (252-254). Aproximadamente un tercio de
los casos de anemia en los adultos mayores es atribuido a las deficiencias
nutricionales (hierro, folato y ¢ deficiencia de vitamina B12) (252, 255).

El presente estudio de evaluaciéon nutricional, encontré que el 19 % de los adultos
mayores tenian anemia y se comprobd que su prevalencia aumenta con la edad.
Teniendo en cuenta que se pudo constatar que un porcentaje de los individuos
anémicos tenian concentraciones deficitarias de la ferritina sérica 6 del folato sérico 6
de la vitamina B12 0 combinaciones de ellas, se puede concluir que esta anemia
encontrada en un gran porcentaje responde a deficiencias nutricionales, que puede a
su vez estar influenciada por problemas econdmicos, dada la baja accesibilidad a

alimentos fuentes ricos de hierro y de estas vitaminas para este grupo de edad.
82



Otras causas que podrian influir es la disminucién de la sintesis de eritropoyetina
que se produce a causa de la insuficiencias renales que sufren comunmente los
adultos mayores u otras causas como mielodisplacias, deficiencias de testosterona y
disminucion de las células proliferativas del tallo que aparecen con la edad (252, 253,
256).

La anemia también ha sido asociada con la funcion cognitiva tanto en estudios
transversales (257-259) como en estudios longitudinales (260, 261).

En el estudio de indicadores nutricionales en individuos con DCL y EA, se encontré
asociacion entre la anemia con la prevalencia de DCL y EA respectivamente. Un
estudio observacional transversal en 2267 sujetos de 65 afios y mayores de Sao
Paulo, Brasil reporté que la frecuencia de anemia era mayor en individuos con
demencia segun analisis univariado (OR = 2,00; 95% CI = 1,17-3,41; p = 0, 01), pero
esta asociacion no estaba presente después de ajustar por edad (262). Un estudio
longitudinal llevado a cabo durante 11 afios de seguimiento en adultos mayores
coreanos encontré que la anemia fue asociada con un mayor riesgo de desarrollar
demencia (263).

Los mecanismos que explican la interrelacion entre la anemia y la disminucién
cognitiva y la EA no estan bien elucidados, para lo cual se han formulado cuatro
hipotesis para explicar esta relacion. Shah y col. y Hong y col. informaron que esta
asociacion puede ser atribuida a la hipoxia cerebral crénica asociada a los bajos
niveles de hemoglobina; a la anemia asociada con enfermedad crénica del riidn,
donde se afecta la sintesis de eritropoyetina, lo que causaria una sintesis disminuida
de receptores de eritropoyetinas, que son localizados en el cerebro y han mostrado
tener efecto neuroprotector; la anemia por deficiencia de micronutrientes como el
hierro, que juega un papel importante en el transporte de oxigeno en el cerebro; lo
cual podria guiar a hipoxia y deterioro cognitivo y también de la vitamina B12, que los
bajos niveles de la misma han sido asociados a la EA y Demencia Vascular. Por
ultimo, se plantea que la anemia es un marcador de una mala salud y la demencia
es frecuentemente asociada con diversas enfermedades relacionadas con la edad, lo

gue esas asociaciones latentes podrian potenciar la demencia (260, 263).
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Chuang y col. han mostrado en cerebros de EA postmorten, que la hemoglobina se
une a los péptidos RA y se localiza conjuntamente con la placa y depdsitos
amiloideos vasculares. Ademas, estos investigadores demostraron que el grupo
hemo que contiene hierro es indispensable para la unién del RA a la hemoglobina
(264).

En este estudio, no se encontré asociacion entre la anemia y la deficiencia de folato
o de vitamina B2 en los grupos con EA y en los individuos sin deterioro cognitivo,
excepto en el grupo con DCL en que la deficiencia de folato fue asociada a la
anemia. La deficiencia de hierro no fue medida directamente (ferritina, zinc
protoporfirina, receptor de transferrina); pero la evaluacion indirecta realizada para
este indicador por la amplitud de distribucién eritrocitaria no indica que la deficiencia
de hierro es la principal causa de la anemia en esos grupos.

También es reportado que la anemia por inflamacion es la segunda causa mas
comun de los valores bajos de hemoglobina, después de la anemia por deficiencia de
nutrientes y puede resultar en un incremento de la morbilidad y la mortalidad
producto de las enfermedades subyacentes (252, 265). La neuroinflamacion ha sido
llamada a jugar un papel clave en la patogénesis de las enfermedades cronicas
neurodegenerativas en general y de la EA en particular. Numerosos estudios han
revelado la presencia de un numero de marcadores de inflamacién en el cerebro de
individuos con EA: elevadas citoquinas inflamatorias y quimoquinas y acumulacion
de la microglia activada en las regiones danadas (266, 267). Sin embargo, en este
estudio, no podemos afirmar que la anemia sea debida al proceso inflamatorio
porque no fue evaluado algun marcador inflamatorio (proteina C reactiva, a-1-
glicoproteina). Otras causas de anemia que podrian haber estado incidiendo son las
mencionadas anteriormente en este grupo de edad (252).

La vitamina B+ 6 tiamina tiene un papel clave en el metabolismo energético y durante
la epidemia de neuropatia que tuvo lugar en el pais, esta vitamina fue una de las
mas deficientes encontrada en la poblacion adulta en las diversas investigaciones
realizadas (39, 40).

La deficiencia bioquimica de esta vitamina en la poblacion anciana es frecuente. El

porcentaje de individuos deficientes encontrado en estos adultos mayores de La
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Habana esta en el rango de los resultados de estudios similares desarrollados en
otros paises. En Gran Bretafa, se ha informado una prevalencia de 8-31 % para
adultos mayores residentes en sus hogares y de un 23-40 % para institucionalizados.
En Canada, Alemania, Nueva Zelandia e Indonesia han sido encontrados niveles de
deficiencia de 28 %, 37 %, 48 % y 36,6 % respectivamente (268-271). Es evidente
que el alto porcentaje de adultos mayores con una ingestion deficiente explicarian
desde el punto de vista bioldgico, los valores bioquimicos bajos de B4 encontrados.
La mayor parte de los adultos mayores estudiados viven de su pension o retiro, por lo
que tienen un acceso limitado a alimentos ricos en esta vitamina, como carne de
cerdo y sus derivados, visceras (higado, corazon) y cereales integrales. Como en
otros estudios, los niveles bioquimicos de la vitamina no variaron con la edad y el
sexo (271-272).

En el estudio de indicadores nutricionales en individuos con DCL y EA, los niveles de
vitamina B1 medidos por el efecto TPP a través de la actividad de la enzima
transcetolasa eritrocitaria, incrementaron de acuerdo al grado de deterioro cognitivo,
indicando bajos valores de la misma, ya que éste es un indicador indirecto de la
disponibilidad de la vitamina, a medida que aumenta el efecto TPP, hay mayor
deficiencia de los niveles de la vitamina; aunque no se encontrdé diferencia
significativa de los niveles de este nutriente entre los grupos de estudio, sin embargo
se hallé asociacidn entre la deficiencia de esta vitamina con una alta prevalencia de
la EA.

Existe una serie de evidencias que muestran que la vitamina B4 puede tener un papel
en la patogénesis de la EA (144-145).

Se han reportado bajos niveles de vitamina B1 en plasma en pacientes con EA y de
la actividad de enzimas dependientes de la vitamina (a-cetoglutarato deshidrogenasa
y la transcetolasa) en el cerebro y tejidos periféricos de pacientes con EA (144, 152,
154).

En ratones con deficiencia de vitamina B1 se observé acumulacion de la Proteina
Precursora de Amiloide en regiones dafiadas del cerebro (273).

La vitamina B1 es requerida para la sintesis de la acetilcolina; que es el

neurotransmisor mas comunmente deficiente en la EA y se ha visto que la sintesis de
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acetilcolina esta disminuida en cerebros de ratas deficientes de vitamina B1. En
estudios en animales, se ha mostrado que la vitamina se une a receptores nicotinicos
y puede exhibir actividad anticolinesterasa (274).

En pacientes con EA, el BA activa los macroéfagos y la microglia, produciendo
inflamacion que acelera el dano neuronal. También hay hallazgos que vinculan la
deficiencia de vitamina B1 con la neuroinflamacion. Se han reportado alteraciones en
la morfologia celular de la glia incluyendo hinchamiento y la aparicion de vacuolas
fagociticas en presencia de la deficiencia de vitamina B1; también la produccién de
citoquinas proinflamatorias en regiones vulnerables y no vulnerables del cerebro.
Recientemente, se ha mostrado que en regiones vulnerables del cerebro con
deficiencia de vitamina B4, los genes inflamatorios representan el grupo funcional
mas grande de transcriptos regulables, los cuales incluyen a las citoquinas
proinflamatorias, quimoquinas, interferones y proteinas inducible a interferon (144,
145).

Hay evidencias que han demostrado el desarrollo del estrés oxidativo en presencia
de la deficiencia de vitamina Bq; incluyendo la presencia de produccion
incrementada de especies reactivas de oxigeno, expresion aumentada de
hemoxigenasa, asi como la activacién de la microglia; con induccién de la isoforma
endotelial de la sintasa de 6xido nitrico que ha sido reportado en animales deficientes
de vitamina Bj. Otras implicaciones significativas de estrés oxidativo han sido
cambios en los niveles de la enzima superdxido dismutasa y muerte celular, los que
se ha reportado que ocurren en animales deficientes de vitamina B1 (145).

La vitamina C, posee alto poder antioxidante, elevados niveles de esta vitamina han
sido asociados con la disminucion de los niveles de marcadores inflamatorios y
mejora de la funcién endotelial, asi como con un menor riesgo de enfermedades
cardiovasculares y fallas cardiacas en el adulto mayor (275).

En el estudio de evaluacion nutricional de adultos mayores, entre el 4% al 19 %
tenian niveles séricos deficientes y marginales de esta vitamina. Aunque la cuarta
parte de los individuos tenian una ingesta adecuada de la vitamina, otro porcentaje
aproximadamente similar no alcanzaba el 70 % de la recomendacion diaria en los

tres grupos de edades. Se reporta que el 25 % de los adultos mayores que viven
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solos, tienen niveles plasmaticos bajos, en relacién con el nivel socioeconémico (11).
En un estudio en 61 adultos mayores venezolanos se encontré que el 9,8 % tenian
niveles deficientes, mientras que en un estudio en 120 adultos mayores nigerianos el
50 % tenia niveles deficientes de la vitamina (245, 276). La ingesta insuficiente de
fuentes ricas de esta vitamina podrian explicar los resultados subdptimos obtenidos
en el suero, ademas aunque la vitamina C es abundante en muchos alimentos, la
ingesta suele ser muy variable en los adultos mayores y que no existen evidencias
de que con la edad se altere su absorcion. Otro factor que puede haber influido es el
habito de fumar, ya que se reduce la concentracion de esta vitamina en el suero o
plasma por el efecto antioxidante de la vitamina C al contrarrestar las sustancias
toxicas del humo del cigarro o tabaco (5, 11).

La vitamina C es considerada como uno de los mas importantes antioxidantes que
disminuye el daino mediado por losradicales libres causado por las reacciones toxicas
en cadena en el tejido neuronal (177, 178), de ahi que existen evidencias que
relacionan a la vitamina C con la patologia de la EA. Se ha visto que en ratones, la
vitamina C disminuye la generacion de BA y la actividad de la acetilcolinesterasa
(176, 277). Adicionalmente, la vitamina C evita la disfuncién endotelial, la cual es uno
de los principales factores en la patogénesis y progresién de la EA (178). Se
demostré en cultivos de células que un incremento en la concentracion de un
complejo vitaminico con &acido ascorbico, alfatocoferol y betacaroteno redujo la
produccién de especies reactivas de oxigeno y amplifico la capacidad de reduccion
celular en células de individuos con EA (179).

La vitamina A (retinol), también juega un papel como antioxidante, en el estudio de
evaluacién del estado nutricional de adultos mayores no se encontré valores
deficientes de esta vitamina en el grupo de poblacion estudiado, sin embargo en un
estudio en adultos mayores nigerianos el 23 % de los adultos mayores estudiados
tenian niveles marginales de la vitamina (< 30 ug/dL) (276). Resulta de gran
importancia mantener los niveles plasmaticos normales de esta vitamina, pues
adicionalmente a su papel antioxidante, esta involucrada en un amplio rango de
procesos fisioldgicos, como la funcidon inmune, la vision y la reproduccion (5, 11). Con

la edad avanzada su almacenamiento en el higado no disminuye con respecto a los
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adultos (5, 11), por lo que justifica que no se hayan encontrado valores deficientes de
esta vitamina en este estudio.

La vitamina A también se ha estudiado en relacién a la EA. Recientemente, la
vitamina A (retinol, retinal y acido retinoico) y la provitamina B-caroteno han sido
mostrados en estudios in vitro a inhibir la formacion, extension y desestabilizacion de
las fibrillas de B-amiloide. Adicionalmente, ha sido expuesto, el efecto inhibitorio de la
vitamina A y el B-caroteno en estudios in vitro sobre la oligomerizacion de las dos
principales especies de AB (AB40 y AB42), donde AB42, es la que se deposita
predominantemente en el cerebro de individuos con EA. En estudios in vivo, en
modelos de ratones transgénicos con EA, con inyecciones intraperitoneales de
vitamina A disminuyeron la deposicion de BA en el cerebro y la fosforilacion de la
proteina tau, ademas se atenuo la degeneracion neuronal y mejord la memoria y el
aprendizaje espacial, por lo que indica que podria ser utilizada en la prevencion y
terapia de la EA (180).

En este estudio, los niveles de las vitaminas antioxidantes C y A en plasma
resultaron ser significativamente mas bajos en el grupo de EA que en el grupo de
individuos sin deterioro cognitivo, la deficiencia de la vitamina A resulté asociada a
una mayor ocurrencia de DCL, mientras las deficiencias de ambas vitaminas
resultaron asociadas a una alta prevalencia de la EA. Un metaanalisis, en el que
incluyé mas de cinco estudios donde fueron analizadas diferentes vitaminas, mostro
que los individuos con EA tenian niveles significativamente mas bajos de las
vitaminas C, E y A con respecto a los controles (174). En otro metaanalisis, en el cual
fue corregida la edad y fueron incluidos estudios cuyos individuos con EA y controles,
no tenian diferencias del estado nutricional proteico y energético fue hallado que los
niveles en plasma de las vitaminas C y E eran significativamente mas bajos en los
individuos con EA comparado con los controles (174) En un estudio transversal en
adultos mayores al sur de Alemania, fueron encontrados concentraciones
significativamente mas bajos de la vitamina C y el B-caroteno en individuos con
demencia que en los individuos saludables (24).

Estos resultados indican que en estos trastornos cognitivos se consumen mas

vitaminas antioxidantes dado el rol del estrés oxidativo en el desarrollo de la
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enfermedad, el cual produce estos bajos niveles circulantes de las mismas y que ha
sido comprobado en los diferentes estudios mencionados. Las membranas
neuronales son un blanco potencial para el dafo efectivo del estrés oxidativo a causa
del contenido de acidos grasos poliinsaturados, los cuales son vulnerables a la
oxidacion. La peroxidacion lipidica puede alterar la composicién de la membrana, lo
cual es evidente en la EA. Las vitaminas A, C y E sirven como antioxidantes para
proteger a los precursores lipidicos y a los componentes resultantes de la membrana
de la peroxidacion lipidica. Los individuos con EA pueden tener una necesidad
incrementada de estas vitaminas comparados con los adultos mayores
cognitivamente intactos para compensar la utilizacion incrementada (171, 174).

Las deficiencias de acido folico y B12 son frecuentes en el adulto mayor y las
principales causas son la ingesta deficiente o por problemas en la absorcion en el
tracto gastrointestinal en los individuos que padecen de gastritis atrofica (5, 11). En
estudios nacionales de diferentes paises han sido reportadas prevalencias de
deficiencia de folato en el adulto mayor de 1,4 % en Costa Rica y 0,3 % en Chile,
mientras que prevalencias de deficiencia de la vitamina Bi2de 5 %y 8,1 % han
sido mostradas en Costa Rica y en Chile respectivamente (75, 278). En Inglaterra se
encontré una prevalencia de deficiencia de B12 de 5 % en adultos mayores de 65-74
anos y 10 % en adultos mayores con 75 afos y mas (26). En el estudio de
evaluacién nutricional en la submuestra analizada fueron halladas prevalencias de
acido félico de 29 % y de B12 de 32 %, mas altas que las reportadas en algunos
paises de América Latina y el Caribe (278). Un alto porcentaje de individuos del
estudio, no alcanzaban el 70 % de la recomendacion dietética de acido fdlico, lo que
podria explicar el porcentaje de deficiencia bioquimica obtenido para esta vitamina.
Las vitaminas del grupo B (B2, Bs, acido fdlico, B12) estan involucradas en el
metabolismo de la homocisteina, elevados niveles de este compuesto son
considerados un factor de riesgo para las enfermedades cardiovasculares, cerebro
vasculares y mas recientemente en la EA y la demencia vascular. La edad, las
deficiencias de las vitaminas (Be, acido félico, B12), la insuficiencia renal o ciertos
polimorfismos en el gen de la metilentetrahidrofolato reductasa son los principales

factores que afectan las concentraciones de homocisteina en el plasma. La
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deficiencia de las vitaminas antes citadas, la cual esta influenciada por la dieta
fundamentalmente, es la causa mas comun de la hiperhomocisteinemia en los
adultos mayores y aparecen correlacionados inversamente con la misma (124, 126,
279).

Diversos mecanismos potenciales han sido propuestos para explicar las conexiones
entre la hiperhomocisteinemia y la EA, incluyendo el estrés oxidativo, la demetilacion,
el dafio cerebrovascular y elevados niveles de RA (124, 126, 128). Ademas el acido
félico y la vitamina B12 pueden contribuir a la funcién cognitiva a través de funciones
adicionales no relacionadas con los altos niveles de homocisteina (130, 131).

En este estudio de indicadores nutricionales en individuos con DCL y EA, no se
encontraron diferencias significativas en los niveles medios de folato sérico y
vitamina B12, entre los grupos de individuos estudiados. Existen divergencias de
opinion en cuanto a los resultados obtenidos acerca de los niveles de folato sérico y
vitamina B12 entre los adultos mayores controles y los individuos con EA en
investigaciones realizadas. En un metanalisis de 30 estudios mostré que los niveles
plasmaticos de folato y vitamina B12 eran significativamente mas bajos en los
individuos con EA con respecto a los individuos controles (174). Otro metanalisis
realizado dentro del anterior, que fue limitado a estudios que no reportaban
diferencias en la malnutricion proteico energética entre los individuos con EA e
individuos controles reportd niveles plasmaticos significativamente mas bajos de las
vitaminas folato, B12, C y E en la EA (174). En otro metanalisis mas reciente en el
que fueron incluidos 68 estudios se encontré6 que los individuos con EA tenian
niveles mas altos de homocisteina y mas bajos de folato sérico y vitamina B12 en
plasma que en los controles (279). Sin embargo, no se encontraron diferencias
significativas en los niveles medios de folato sérico y vitamina B12, entre los grupos
de individuos normales, con DCL y EA en dos estudios transversales (280, 281).

En este estudio, se encontrd niveles deficientes de folato sérico y vitamina B4z en los
tres grupos de individuos, correspondiendo la mas alta prevalencia de niveles
deficientes de éstas vitaminas en el grupo de EA con aproximadamente el 20 % y 30
% de los sujetos, respectivamente. En los individuos con deficiencia en los niveles de

folato sérico 6 vitamina B> la prevalencia de la EA fue mayor, asi como la
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prevalencia de DCL y EA fue mayor en los individuos con hiperhomocisteinemia. En
este estudio se comprobd que los niveles de homocisteina estaban correlacionados
inversamente de manera significativa a los niveles de estas vitaminas como ha sido
obtenido en otros estudios (26, 112, 114), para los grupos de individuos sin deterioro
cognitivo y para el DCL, por lo que confirman la relacion de dependencia que existe
entre este compuesto y los niveles de estas vitaminas, lo que podria explicar que la
hiperhomocisteinemia obtenida pudiera ser debido a la deficiencia de estas
vitaminas.

Setenta y siete estudios transversales con mas de 34 000 individuos y 33 estudios
prospectivos en mas de 120 000 individuos han mostrado asociaciones entre el
déficit cognitivo 6 demencia y los niveles de homocisteina 6 vitaminas B (27, 127).
Sin embargo, aunque algunos estudios, han mostrado resultados positivos,
particularmente aquellos que usan disefos transversales; a pesar de la gran cantidad
de estudios de cohortes, existen insuficientes evidencias para declarar que existe
una asociacién entre los niveles de la vitamina Bs, folato 6 vitamina B12 y el riesgo al
deterioro cognitivo y la demencia (26).

En opinién de Morris, después de investigar la asociacion entre la homocisteina, las
concentraciones circulantes de folato, vitamina B12 y la demencia 6 EA evidencié que
existia una asociacion mas consistente entre los bajos niveles de folato sérico y la
demencia/EA mas fuerte (pues solo 3 de 10 estudios no encontraron asociacion para
esta vitamina) que con los bajos niveles de vitamina B12(130).

Por otra parte O’Leary y cols. identificaron 35 estudios de cohortes (con una
poblacion total de 14,235 individuos y un tamafio de muestra aproximadamente de
409 individuos) y evaluaron la relacion entre los niveles de vitamina B2 y
biomarcadores de vitamina B12 en el suero con la demencia. De 21 estudios que
tenian buena calidad, solo 7 reportaron asociaciones significativas entre los niveles
de vitamina B2 y EA, demencia 6 deterioro cognitivo, por lo que no hay suficientes
evidencias para asegurar esta relacion. Sin embargo en cuatro estudios que usaron
otros biomarcadores de B12 (acido metilmaldnico y holotranscobalamina) mostraron
asociaciones consistentes entre estos biomarcadores y el incremento al riesgo de la

declinacion cognitiva o la demencia. Las razones que explican las divergencias en
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estos resultados son varias como diferencias de la edad en el reclutamiento del
individuo al estudio, el inadecuado tamafo de muestra, el tiempo de duracién del
estudio, la falta de ajuste por las variables confusoras, la seleccion de marcadores
mas especificos, en el caso de la vitamina B12, la holotranscobalamina y el acido
metilmaldnico, asi como por la seleccion de la medida cognitiva para evaluar el
resultado final (132).

Existen evidencias consistentes que altos niveles de homocisteina son asociados
con la declinacién cognitiva y la EA (9, 124, 279). Una revision sistematica identificd
12 estudios restrospectivos que evaluaron la relacion entre los niveles de
homocisteina y demencia y encontrd que todos los estudios excepto dos hallaron una
relacion significativa entre los niveles de homocisteina y el deterioro cognitivo (26).
En otra revisidon sistematica donde fueron incluidos 19 estudios de cohortes para
evaluar la relacidon entre los niveles de homocisteina y el riesgo de EA, en 17 se
encontré una asociacion significativa entre este indicador y el riesgo a la EA (282).
Mas recientemente en un estudio metaanalisis de 68 estudios, fue confirmado que
los individuos con EA tenian mas altos niveles de homocisteina que los individuos
controles, lo que implicd que altos niveles de homocisteina podrian ser un factor de
riesgo para la EA (279).

Las evidencias aportadas y resultados obtenidos en este estudio sobre la asociacion
de la hiperhomocisteinemia con la EA nos confirman que elevadas concentraciones
de este compuesto constituyen un factor de riesgo de la enfermedad y si bien no se
puede afirmar en la actualidad de que las deficiencias de las vitaminas acido félico y
B12 se encuentran relacionada con la enfermedad, por las diferencias encontradas en
la literatura, debido a la no homogeneidad en el disefio de los estudios (tamafio de
muestra, tiempo de duracion del estudio, falta de ajuste de variables confusoras, el
uso de marcadores biolégicos mas especificos, entre otros), resulta de gran
importancia el papel que juegan estas vitaminas en la funcién cognitiva.

Se ha ignorado el rol de la vitamina B2 por largo tiempo, a pesar de que su forma
coenzimatica (FAD), actua como cofactor de la enzima metilentetrahidrofolato
reductasa, la cual metaboliza el folato para ser usado en la metilacion de la

homocisteina (139). El estado nutricional de esta vitamina ha sido propuesto como
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modulador de las concentraciones de homocisteina en plasma en adultos saludables
especialmente en sujetos homocigoticos para la mutacion comun de la
metilentetrahidrofolato reductasa (139). Una baja ingestién dietética y bajas
concentraciones de riboflavina en plasma han sido asociadas con elevadas
concentraciones de homocisteina (140-142). En un estudio reciente en adultos
mayores coreanos divididos en tres grupos (individuos normales, con DCL, y con
EA) se encontr6 que los niveles de homocisteina fueron correlacionados
negativamente con la ingestion total de las vitaminas: Bz, Bs, B12 y folato.
Adicionalmente en el grupo de EA, en el analisis de regresion logistica, después del
ajuste para varias covariables, reveld una correlacion positiva entre la ingestion de la
vitamina B> y diferentes técnicas neuropsicoldgicas (143). En este estudio de
indicadores nutricionales en individuos con DCL y EA, se encontré6 que en los
individuos con deficiencia de esta vitamina la prevalencia de ambos trastornos
cognitivos fue mayor y aunque solo se obtuvo una correlacion significativa entre los
niveles de homocisteina y esta vitamina en el grupo de individuos sin deterioro
cognitivo, se confirmé la relacion de dependencia existente entre los niveles de
homocisteina y esta vitamina, lo que estos resultados resultados demuestran de que
la vitamina B2 se encuentra relacionada a estos trastornos cognitivos.

Al valorar la ingestion de suplementos vitaminicos se pudo apreciar que en la
categoria de nunca o poco frecuente, el porcentaje de individuos oscilaba entre un
30-50 %, siendo la cifra mas baja en los individuos sin deterioro cognitivo y la mas
alta en los individuos con EA, aunque las diferencias no fueron significativas.
Diversos ensayos clinicos han sido realizados en diferentes paises utilizando la
suplementacion de las vitaminas B, fundamentalmente (vitamina Be, vitamina B12 y
acido fdlico) solas 6 combinadas, con el objetivo de medir sus efectos sobre la
funcion cognitiva (283-286). Algunos estudios han evidenciado, que la
suplementacion aunque ha sido efectiva en disminuir los niveles de homocisteina no
han producido efectos beneficiosos sobre la funcion cognitiva, sin embargo, en otro;
el uso de vitaminas B combinadas o individualizadas en altas dosis han producido
disminucion de la proporcion de la atrofia del cerebro (una disminucién no

significativa en el 28 % en el riesgo de tener deterioro cognitivo) y mejoramiento en
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la velocidad de procesamiento y memoria, mientras que en otro fue demostrado que
la suplementacion con éstas vitaminas puede enlentecer la atrofia de regiones de
materia gris del cerebro que son vulnerables a la EA, pero este efecto solo fue
observado en individuos con niveles de homocisteina > 11 umol/L (283, 287, 288).
Un metaanalisis reciente que agrup6 a 11 grandes tratamientos en 22 000 individuos
concluyé que el uso de los suplementos de vitaminas B, puede consistentemente
disminuir los niveles de homocisteina, pero no tienen un efecto significativo en
disminuir el deterioro cognitivo 6 en el mejoramiento de la funcién cognitiva 6 en la
reduccion de la incidencia de la demencia (286,287). Las vitaminas antioxidantes (C
y E) y la provitamina B-caroteno, también han sido usadas como suplemento para
medir su efecto sobre la funcion cognitiva y aunque algunos resultados han sido
prometedores con respecto a la vitamina E, todavia las evidencias no son lo
suficientemente consistentes para apoyar que estas vitaminas tienen un efecto
potencial en prevenir 6 enlentecer la progresion de la demencia y el deterioro
cognitivo (289-291).

Es opinion de esta autora que el consumo de suplementos vitaminicos por la
poblacion adulta debe ser aumentado, no solo porque estos contribuyen a mejorar el
estado inmunoldgico y ejercen su influencia sobre la funcidén cognitiva y diferentes
procesos metabdlicos, sino también porque estos permiten corregir las deficiencias
de vitaminas originadas a través de la dieta. Algunos biomarcadores nutricionales
aparecieron relacionados al DCL y a la EA en este estudio; pero debido a que este
es un estudio transversal, no podemos identificar si las relaciones son causas o
consecuencias de estas afecciones.

Los bajos niveles de nutrientes en plasma indican que los pacientes con la EA o
DCL tienen disminuida la disponibilidad sistémica de varios nutrientes. Existen
diversos factores, que estan relacionados con las alteraciones propias de la EA como
son: el comportamiento al comer, la absorcion, digestién, metabolismo y mayor
utilizacion de nutrientes debido a la patofisiologia de la EA (174). El metanalisis
referido anteriormente, indic6 que los pacientes con EA tenian disminuida la
disponibilidad sistémica de varios nutrientes, incluso en ausencia de los signos de

desnutricion, lo que indica que esto no puede ser una consecuencia de la
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malnutricion proteicaenergética. No queda claro aun, si la demencia resulta en una
ingesta dietética pobre o por el contrario, si la disminucion de la ingesta dietética de
los adultos mayores contribuye al proceso de demencia. El desarrollo de la demencia
puede ser una consecuencia de la exposicibn a baja ingesta de nutrientes
particulares durante varias décadas, comenzando en la edad media o en la ultima
parte de la vida (27,174).

Es de opinién de esta autora que este ultimo estudio tiene como limitacién que el
disefio transversal no permite identificar si los indicadores nutricionales asociados al
DCL 6 EA son causa o consecuencia de estos trastornos, pero al mismo tiempo, es
uno de los numerosos estudios epidemiologicos que apoyan la estrecha relacion
existente entre la nutricién y la EA en la poblacion adulta mayor cubana y aunque
aun son necesarios estudios de larga duracion para seguir esclareciendo la relaciéon
entre los diferentes biomarcadores nutricionales y las demencias; los resultados
obtenidos y las diversas evidencias epidemioldgicas confirman el papel de la
nutricion como un importante factor de riesgo modificable para el desarrollo de las
demencias.

Dentro de las 10 primeras causas de muerte del adulto mayor desde hace varios
afnos, en Cuba se encuentran las enfermedades del corazén, los tumores malignos y
las enfermedades cerebrovasculares (29,40), asi como sigue aumentando la
prevalencia de las demencias y en particular de la EA; de ahi la necesidad de
sostener la vigilancia de los principales factores de riesgo de estas enfermedades
cronicas (hipertension, hipercolesterolemia, bajo consumo de frutas y vegetales,
sobrepeso u obesidad, inactividad fisica y habito de fumar) y mantener la promocion
de cambios del estilo de vida, donde la dieta juega un papel fundamental, con vistas

a mejorar la calidad y prolongar la vida del adulto mayor.
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CONCLUSIONES

1. El estado nutricional de los adultos mayores fue inadecuado, poniéndose en
evidencia la carga dual de malnutricion, dada por la deficiencia de

micronutrientes y el alto porcentaje de sobrepeso global.

2. Existen diferencias entre los niveles medios de algunos indicadores
hematolégicos (hemoglobina, hematocrito, VCM), lipidicos (colesterol total,
LDL-colesterol) y de vitaminas (B2, C y A) entre los grupos estudiados: sin
deterioro cognitivo, con DCL y EA, correspondiendo los mas bajos valores a
los individuos con la EA.

3. La homocisteina presentd niveles significativamente elevados en los
individuos con DCL y EA, lo que confirma su validez como marcador

bioquimico en estas afecciones.

4. El patrén alimentario fue similar en los grupos de individuos segun deterioro
cognitivo, excepto el consumo de cereales y viandas que fue menor en el

grupo de EA y fue asociado a una prevalencia mas alta de la enfermedad.

5. Se pudieron identificar los principales indicadores nutricionales hematolégicos,
lipidicos y vitaminicos que resultaron ser asociados a los trastornos cognitivos:
DCL y EA.
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RECOMENDACIONES

1. Se requiere de procesos educativos contextualizados en alimentacion y nutricion,
que motiven a los adultos mayores y sus familias a conocer los beneficios de una
alimentacién saludable y como ésta contribuye al bienestar y a la calidad de vida
individual y colectiva. Las guias alimentarias para el adulto mayor podrian constituir

un instrumento a desarrollar.

2. Es preciso fortalecer las intervenciones alimentarias que en este momento se
desarrollan a nivel municipal respaldadas econémicamente por el Estado; alrededor
de éstas se pueden construir procesos importantes que contribuyan a la seguridad

alimentaria y nutricional de éste grupo de poblacion.
3. Es necesario el monitoreo y la evaluacion periddica de las intervenciones
orientadas a mejorar el estado nutricional del adulto mayor de escasos recursos,

para garantizar una mejor calidad de vida en este sector de la poblacién.

4. Realizar estudios longitudinales o de casos-controles para seguir esclareciendo la

relacion entre los factores nutricionales asociados a éstos trastornos cognitivos.
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ANEXO-1. Planilla de consentimiento.

Yo, adulto mayor o] familiar que me
representa:

Por este medio me comprometo a participar en la investigacion:”Estado nutricional
del adulto mayor” teniendo en cuenta su importancia social, econdmica y para mi
salud, bajo el compromiso por los autores de no divulgar ninguna informacion
relativa a mi persona.

He hablado con

(Nombre y dos apellidos del investigador)

Presto libremente mi conformidad para nuestra participacion en el estudio.

Fecha:

Firma:




ANEXO-2. Planilla de consentimiento.

Yo, adulto mayor o] familiar que me
representa:

Por este medio me comprometo a participar en la investigacion:”Indicadores
nutricionales en individuos con Deterioro Cognitivo Leve y Demencia tipo
Alzheimer” teniendo en cuenta su importancia social, econdmica y para mi salud,
bajo el compromiso por los autores de no divulgar ninguna informacion relativa a
mi persona.

He hablado con

(Nombre y dos apellidos del investigador)

Presto libremente mi conformidad para nuestra participacion en el estudio.

Fecha:

Firma:
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MINISTERIO DF SALUD PUBLICA

INSTITUTO DE NUTRICION E HIGIENE DE L0S ALIMENTOS
ESTUDIO NUTRICIONAL DE ANCIANOS
ENCUESTA EPIDEMIOLOGICA SOCIO-MEDICA

HOJA 1

IDENTTFICACION

12.- EN QUE ANO NACIO N

NUMERO OE TOENTIFICACION: | | | | | EVALUACION:
CORRECTO (1) IMPOSIBLE CHEQUEAR
TNCORRECTO (2)  RESPUESTA RITH
NOMBRE : NO SABE (3) NO RESPONDE P ies)
DIRECCION: 13.- CUAL ES SU ESTADO CIVIL: -
GASADG(A) O UNTDO(A) [} DIvoRc o stp. [ ]
VIUDO (A) STEMPRE SOLO(A)
EVALUACION:
UBICACION CORRECTO [ J¢1) IMPOSIBLE CHEQUEAR
INCORRECTO (2) RESPUESTA 18
: ™ NO SABE (3) NO RESPONDE (s)
MUNICIPIO: GRUPO BASICO:
~ L1 J Ll | |7a=coanos wizos ruvo: [ iz
PC  LINICO (NACTDOS V1VOS)
U As1lo : CONSULTORTO: EVALUACION:
L | bl CORRECTO [ J(1) IMPOSIBLE CHEQUEAR
INCORRECTO [ {(2) RESPUESTA e
RESIDENCIA: URBANO [ 1(1) RURAL [ 1(2) NO SABE (3) NO RESPONDE (s)
15.- SI TUVO HIJOS VARONES
BLOQUE ! cUANTOS OF ELLos ERaN—] L L |
HEMBRAS
LOS SIGUIENTES DATOS SE REFIEREN AL ANCIANO Y DEBEN SER - -
PREGUNTADOS AL INFORMANTE. TOMADOS DEL CARNET DE IDENTIDAD | EVALUACION:
0 DEL REGISTRO DEL ASILO. CORRECTO (1) IMPOSIBLE CHEOUEAR
INCCRRECTO [ §(2) RESPUESTA [ 18
| .- SEXO: 2 - EDAD: 3. ~-FECHA DE NACIMIENTO NO SABE 3) NO RESPONDE (5)
mascuLtno [ 10| | ||| ] | | | |oBservacanes
FEMENINO [ )(2) D0 MM AA
14 -ESTADO CIVIL:
CASADD O UNIDO [ ]{l} DIVORC, O SEP. [ ](3)
viupo (2) SIEMPRE SOLO (4) EL ENTREVISTADOR CONSIDERA QUE EL ANCIANO PUEDE RESPONDER
POR SI MISMO EL RESTO DE LA ENCUESTA:
% i VARONES En este casn debe
CUANTOS H1JOS TUVO: \_l_J_E: |—L—l 1. SI [ ] 2. NO [ J—bauxiiiarse gel in-
(NACTDOS VIVOS) HEMBRAS L formante
I
LOS DATOS SIGUIENTES SE REFIEREN AL INFORMANTE: BLOQUE 2
oS 16.- CUAL ES EL NIVEL EDUCACIONAL WAS ALTO QUE OBTUVO:
NINGUNO (1) " PRE-UNIV O TECNICO [ ](4)
6.- EDAD: 7.- CONVIVENTE: ST [ )(1) Ko [ )(2) PRIMARIO (2)  UNIVERSIT. 0 EQUIV. [ J(5)
L1 J SECUNDARIO (3)  NO SABE (6)

8.~ PARENTEICO:
PRIMERA LINEA
OTRO FAMILIAR

[ ](1) FAMILIAR NO DIRECTO

(2) NINGUNO

it

PARA COMENIAR DIGA

LAS SIGUIENTES PREGUNTAS DEBEN SER REALIZADAS AL ANCIANO,
LE: "AHORA LE VOY A HACER ALGUNAS PRE-
GUNTAS SOBRE SU SALUD Y ACTIVIDAD FISICA™

17.- CUAL FUE SU OCUPACION PRINCIPAL (La gue realizo por un
per iodo mas prolongado)

9 - CUAL ES LA DIRECCION DEL LUGAR DONDE VIVE:

18.- CUAL ES SU FUENTE PRINCIPAL DE INGRESOS

SU TRABAJO 1)
PENSION (2)— BLOQUE 3
RETIRO (3)—» P20
LA FAMILIA (4)
SEG. SOCIAL (s) BLOQUE 3
OTRA (6)

CUAL :

EVALUACTION:
CORRECTO (Pea. 0if.) [ 1(1) NO SABE [ ]ra)
INCORRECTO (2) NO RESPONDE (%)
10.- QUE EDAD TIENE:| | | | ANOS
EVALUACION:
CORRECTO (+-) 2 ANOS [ J(1)  IMPOSIBLE CHEQUEAR
INCORRECTO (2)  RESPUESTA [ (4)
NO SABE (3)  NO RESPONDE (s)

19.~- DESCRIBA LA LABOR QUE REALIZA ACTUALMENTE:

20.- QUE TIEMPO HACE QUE SE RETIRO:' I ‘ ANOS

EVALUACTON:
CORRECTO
INCORRECTO

() IMPOSIBLE CHEQUEAR

(2) RE

11 MNDO ES SU CUMPLEANOS: oIA:| | | wess| | |

SPUESTA

14)

CUAL FUE LA CAUSA PRINCIPAL DE SU RETIRO:
EDAD [ (1) INVALTDEZ [ (1)
ENFERMEDAD (2) OTRA (4)

cual
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NUMERO DE IDENTIFICACION: | I

BLOQUE 3

SOLO PARA LOS ANCIANOS QUE VIVEN LIBRE.

22.- COMPOSICION DEL NUCLEO FAMILIAR (REQUIERE LA PRESENCIA DE VARIQOS FAMILIARES)

PARENTEZCO SEXO EDAD ESCOLARIDAD [SITUACION TRABAJO INGRESO
NUMERO NOMBRE DE LA PERSOKA - ECONONICA MENSUAL
E €1} (2) | (Anos) (3) (4) (5) |pesos |dollar
|
|
|
|
i
OBSERVACIONES:
CCDI1GOS DE CADA PREGUNTA:
(1) PARENTEZCO (2)SEX0 (3)ESCOLARIDAD (4)SITUACION ECONOMICA |(S)TRABAJO
{Respecto al anciano) masculina | |(nivel mas aito (la semana pasada) (labor realizada la
esposo(a) I tiola) 19| femenino & que obtuvo) estudiante | semana pasada, solo se
hijo(a) 2 otro familiar 11 ningune | |trabajador(al 2 llena a los que trabaja=)
nieto(a) 3 no familiar 12 primario 2iama de casa 3 obrero |
hermano(a) 4 secundario 3|pens ionado 4 agricultor 2
padre(madre) S preuniversitario retirade S cuenla propia 3
suegro(a) 6 o tecnico 4ldesocupado ] profesional 2
cunado(a) 7 universitario S dirigente 5
yerno(nuera) 8 oficina &
primofa) 9
23.- EN LOS ULTIMOS ANOS SU SITUACION ECONOMICA HA: 29.- LA COCINA ES DE:
MEJORADO (1) SE MANTIENE IGUAL [ 1) ELECTRICIDAD [ ] LUZ BRILLANTE [ J(3)
EMPEORADO (2) NO SABE (4) GAS LENA O CARBON (%)
24.- RECIBE DINERO DEL EXTERIOR: SI [ J(1) NO'[ ](2) 30.- EN SU CASA HAY LOS SIGUIENTES EQUIPOS:
30.1.-TELEVISOR B/N:
25.= CUANTOS CUARTOS TIENE LA CASA: L_ | | 430.2.-TELEVISOR COLOR: St [ 1) NO [ J(2)
(SIN CONTAR BANO Y COCINA)
30.3. -RADIO: sI [ J(1) NO [ (23
26.- QUE TIPO DE PAREDES TIENE: 30.4. -GRABADORA: ST [ J(1) Ko [ 122
MAMPOSTERIA [ 1(13 CARTON U OTRO [ 1(3) -
MADERA (2) 30.5. -LAVADORA: st [ 1) wof Ity
27.- QUE TIPO DE TECHO TIENE: 30.6.-EQUIPO DE VIDEO: st [ (12 NO [ J(2)
1.PLACA [ 1 3.CINC, GUANO U oTRO [ ](3) .
2.TEJAS 390.7.-VENTILADOR DE MESA © PARED: SI [ J(1) NO [ Jt2)
28.- QUE TIPO DE SERVICIO TIENE: 30.8.~VENTILADOR DE TECHO: st [ J(1) o [ ()
SANITARIO PRIVADO [ ](1) LETRIMA [ J(3) 30.9. ~AIRE ACONDICIONADO: st [ 1) NO [ J(2)
SAKITARIO COLECTIVO (2)
: 30.10. -TELEFONO: /£ ST [ )J(1) WO [ 2D
30.1- }?E‘frldia,raufor $iC1wy  Nof TR



NUKERO DE IOENTIFICACION: | | | | | i 3 W
. - R
BLOOUE 4 35.- TIENE DIFICULTAD PARA OIR:SI [ J(1) KO [ 1(2) —»p37
J6.- USA UN AMPLIFICADOR DE LA AUDICION:
SI [ J(1) WO [ 1(2)
AHORA LE VOY A HACER ALGUNAS PREGUNTAS SOBRE SU SALUD
37 - PUEDE LEER UN PERIODICO O UN LIBRO:
31.- SE SIENTE BIEN DE SALUD: ST [ 1C1) KO [ )(2) FACILMENTE (1)  NO PUEDE [ ()
CON DIFICULTAD (2)
32 - COMO USTED EVALUARIA SU SALUD:
WY BIEN [ J(1) L [ ](4) 38 - TIEKE DIFICULTAD EN MASTICAR ALIMERTOS:
BIEN [ i(z: MUY WAL (s)
PROMEDIO (1) St [ 1) WO [ J(C2)
33.- 51 CONPARA SU SALUD COK OTRAS PERSONAS DE SU EDAD. 39 - TIEKE PROTESIS DENTAL: ST [ J(1) WO [ J(2)
COMO CONSIDERA OU A
MEJOR [ (1) PEOR [ (1) 40 - TIENE SONDA VESICAL ST [ J(1) NO [ )(2)
1GUAL (2) NO SABE (1)
41 - TIENE COLOSTOMIA: ST [ J(1) WO [ )(2)
34.~ EN LAS ULTIMAS DOS SEMANAS USTED HA SUFRIDO DE: d
(marcar una cruz) 42 - TIENE PROBLEMAS EN LOS PIES OUE LE DIFICULTEN CANINAR
EN CASO AFIRMATIVO: ST [ 161y WO | j(?’
41 - EN EL ULTIMO ANO:
NO  OCASIONALMENTE  FRECUENTEMENTE
(1-2 veces ala (3 veces o mas 43 1 - CUANTAS VECES HA TENIDO
semana) a la semana) QUE ACUDIR AL MEDICO | i I
1)0OLOR DE CABEZA
(- o (I P 4.2 - CUANTAS RADIOGRAFIAS
SE HA HECHO .
2)PERDIOA DE MEMO- N -~
RIA Ol Cleay Olen 41 1 - CUANTAS £CG I
SE HA HECHO: L Bt} i
JYFALTA DE APETITO 4) 4 - CUANTOS ANALISIS DE
Oy Cleay Ol SANGRE SE HA HECHO | L !
4)DOLOR DE ESTOMA- B D{ y E( y "
60 (1 2 3 5
44 - EN EL ULTIMO ANO CUANTAS VECES WA ESTADO HOSPITALIZADO
SIDIARREA |
. I P ey Ty L
6 IMAREDS ey . ey (N CASO AFIRMATIVO DIGA
7IINSOMNTO [:I—.-.:I'1'| I——JF?I [jfl'l HOMBRE DE (A INSTTTUCION DIAS HOSPITALIZADD
BYPALPITACIONES r;jfl'l ljf?} D{li — —_ —— ~ . —
9)TEMBLOR EN LAS I S
MANOS [ P [ P ey - I J
10)SUDORACIONES I (1) Cleay Clen L1 1 |
11 )CANSARCIO D{s) Oy D(J) L—L—l—‘ |
12 )KERVIOST SHO Oy Cleay ey !
13)SENSACION DE
PIES CALIENTE ey a2y e
OOGERVATTONE S S Ao
14 T ’
HRREVASILIBAR. 1= iy Ceay Oy 4o A. Ha tenido frachircs oseas 24 @
15)DEPRESION,
TRISTEZA Oy O Ol wup Hasta los 20 a;;.,i Ao S Mo
ma P& C’
16)KIEDO Oay DO Ol cdad . Ued. fo + =
leche, guedto. S iy el
17)CONSTIPACION s O = = fﬂf“"‘""‘"’k
1 2 | A/‘n o
18)INCONTINENCIA  — - Yy ¢ ¢ Cuanias horas of b et
URTNARIA (1) 2) Ol . dra esfa enyufJ‘D Lorvie
So/f _’
19)DOLORES ARTICU-
LARES Oy ey ()
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DOSIS
RUMERO HOMBRE DEL MEDICAMENTO PRINCIP1O ACTIVO FRECUENCIA VIA= POR CUANTOS
DIA SEMANA| MES DIAS
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= ' a INSTITUTO DE NUTRICION E HIGIENE DE LOS ALIMENTOS il 5
P ENCUESTA DIETETICA DE REGISTRO PER?ONAL. DE ALIMENTOS CONSUMIDO f
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~ ' [Provincia: - D_E‘Mupif;ipioz Pl | Consultorio: i
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Uno Dos-  Tres L M M J v _§ [ [
" | . | Para uso profesional
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HORA
(aprox)

ALIMENTOS CONSUMIDOS Y FORMAS
DE PREPAIACION

‘r’

- * . l/ —
MEDIDA CASERA Codigo

Para uso profesional

¢ ;lntll[:ld.
(gramos)

|
|
|

Nombre y Apellidos del encucstador:

Firma:

- Instructivo

' En la columna:

Q HORA seanotara el momento en gue se ingirio el alimento que se describe Sc escribird en el sistema de
1 a 12 horas indicando am o pm para diferenciar en momento del dia

O DESCRIPCION DEL ALIMENTO sc escribira el nombre de la preparacion culinana, se describiran sus
componentes cspecificando la formyde preparacion (hervido. asado. frito. ¢n salsa. entre otros)
O CANTIDAD EN MEDIDAS CASFRAS  Escribir para cada preparacion cudanias 1asas. vasos, cucharadas.
cucharaditas. piczas. unidades. cucharores. espumaderas u otra medida casera de cada alimento fueron
sumidas.
O CODIGO y CANTIDAD EN GRAMOS no se llenan en ¢l momento de la entrevista. sine

posteriormente en una sesion e trab 1jo de mesa utilizando los codizos de los alimentos del sisteme CERES
y las cantidades en gramos que confuaman cada medida casera



Anexo-7
ENCUESTA DE FRECUENCIA SEMANAL DE CONSUMO DE ALIMENTOS

No. Encuesta Fecha:
Nombre: Edad:
Sexo:

Direccion:

1.¢Con qué frecuencia consume los siguientes grupos de alimentos durante la semana?

Grupo de Alimentos Nunca | 1vez | Entre Entre Entre Todos | No sabe
2y3veces (4 y 5|6y7 los
veces veces dias

No
responde

I) Leche, queso, productos
lacteos

I1) Carnes rojas

(res, cerdo, carnero,
conejo), blancas (pollo) y
huevo

I11) Pescado

IV) Visceras
(higado, corazén, molleja)

IV) Embutidos

(jamon,perro caliente,
salchicha, mortadella,
chorizo, lomo)

V) Granos

Frijoles,chicharos,garbanzos

VI) Arroz, pan, pastas
alimenticias y otros (maiz)

VI1I1) Viandas
Platano,papa,malanga

IX) Vegetales (col, lechuga,
acelga, berro, espinaca
tomate, zanahoria, pimiento,
calabaza,habichuela,pepino,

X) Frutas

Citricas, frutabomba,
guayaba, mango, meldn,
pifia, platano

XI) Azlcares (afiadida) y
dulces

XII) Aceites y Grasas
(mantequilla, margarina,

mayonesa)
2. ¢Ha cambiado sustancialmente su peso corporal en el transcurso de los Gltimos 10 afios, sin haber hecho ninguna dieta?.
1()Si 7 ( ) No sabe
2( )No 8 () No responde
3 ¢ Toma usted algin suplemento vitaminico o de minerales?.
0( ) Nunca 7 ( ) No sabe
1( ) Unavezal mes 8 () No responde

2( ) Cadados semanas

3( ) Unavezalasemana

4 ( ) Tresveces alasemana
5( ) Todos los dias

4. ¢ Contrajo usted la neuropatia en algin momento a partir del afio 1992°?.

Si: . No:
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