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RESUMEN: Los trastornos neurocognitivos, asociados con demencias y dentro de éstos
la enfermedad de Alzheimer (EA) estan alcanzando proporciones epidémicas a nivel
mundial, siendo causa de morbilidad y de un elevado niumero de muertes en individuos
de la tercera edad. De los diversos factores de riesgo de la enfermedad, la nutricién
adecuada parece jugar un papel protector. En los constituyentes de la dieta, es conocido
el rol esencial de ciertas vitaminas del complejo B en la funcién del cerebro. Existen
multiples evidencias epidemioldgicas en individuos de la tercera edad que han mostra-
do laasociacién de los bajos niveles bioquimicos o ingestion de diversas vitaminas con
la disminucion de las habilidades cognitivas. Investigaciones recientes sugieren que la
hiperhomocisteinemia asociada a inadecuados niveles de algunas vitaminas del
complejo B puede contribuir al deterioro cognitivoy ala EA. Algunos estudios muestran
el rol de lavitamina B, en la fisiopatologia de la EA. Las vitaminas: A, E, Cy 3-caroteno,
por su papel antioxidante, son consideradas como protectores de esta enfermedad. Las
vitaminas han sido usadas para el tratamiento del deterioro cognitivo y la EA en diversos
estudios. Estos estudios muestran que las vitaminas son un factor atener en cuentatanto

en la prevencién como en el tratamiento de la enfermedad.

Palabras clave: Enfermedad de Alzheimer, vitaminas del complejo B, hiperhomocisteinemia, vitaminas

antioxidantes, suplemento dietético.

INTRODUCCION

En la actualidad, debido a la tendencia mundia del
envejecimiento de la poblacion, el deterioro cognitivo,
definido como ladisminucion del rendimiento deunao més
delas capacidades mental es o intel ectuales (memoria, orien-
tacidn, atencion, lenguaje, percepcion, calcul o, pensamiento
abstracto y €l juicio, junto a dificultades en el control
emacional), asociado con demencia esta alcanzando pro-
porciones epidémicas, siendo causa de morbilidad y de
un considerable nimero de muertes e incapacidades en
individuos que se encuentran en las edades mediasy avan-
zadas delavida.l?

LaOrganizacion Mundial delasalud estimaque 25-29
millones de personas en € mundo sufren demencia® La

prevalencia media de demencia por encimade los 65 afios
deedad variaentre 2,2 % en Africa, 5,5 % enAsia, 6,4 % en
Américadel Norte, 7,1 % en Américadel Sury 9,4 % en
Europa?

Laenfermedad deAlzheimer (EA), formamascomin de
demencia, esun trastorno degenerativo progresivo que afecta
alapersonaadulta, alafamiliay ala comunidad con una
prevalenciadel 5-10 % en lapoblacion mayor de 65 afiosde
edad y del 30 % 0 méas en lapoblacion de mas de 85 afios.*®

Seegtimaqueanivel mundial aproximadamente 18-20
millones de personas sufren esta enfermedad y se pronos-
tica que el nimero de afectados ascenderd a mas de 22
millones de individuos en €l afio 2025.° L os expertos esti-
man queen estesiglo laEA podraser mas prevalentequeel
SIDA, el cancer y las enfermedades cardiovascul ares.®
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La EA es una enfermedad de etiologia desconocida,
solo en menos del 1 % de los casos es hereditaria, en €
resto se plantea que es producida por una variedad de
factores genéticos y ambientales donde la edad (mas
frecuenteapartir delos65), lahistoriafamiliar dedemencia
(mésfrecuentesi setiene un pariente en primer grado conla
enfermedad y méas alin si son varios), ser portador del aelo
Epsilon 4 delaapolipoproteina E (ApoE) (especiamenteen
los casos homozigoticos) y el sindrome de Down han sido
identificados como factores de riesgo potenciales.*’
Adicionalmente otras condiciones parecen favorecer la
enfermedad: sexo femenino, bajo nivel educacional, orden
de nacimiento, algunas exposiciones ocupacionales, la
exposicion a aluminio en el consumo de agua, hébito de
fumar y consumo de bebidas alcohdlicas, traumatismos
craneoencefdlicos y diversas afecciones médicas como
depresion, diabetes, hipertension y otros sintomas
vasculares*”®y dentro de estos la nutricion parece ser uno
de los factores que puede jugar un papel protector en la
enfermedad por 10 que es de gran importancia conocer y
profundizar en aspectos, de deficienciade vitaminas, o cual
pueda permitir la formulacién de criterios parala preven-
ciony tratamiento de esta enfermedad.

DEFICIENCIA DE VITAMINAS
Y DETERIORO COGNITIVO

Desde mediados del siglo pasado, se hahecho evidente
gue muchos constituyentes de la dieta, desde macro-
nutrientes hasta vitaminas, tienen influencia en lafuncion
del cerebro. Para algunos, los efectos notados hasta ahora
son bioguimicos mientras que otros han observado, efectos
funcionales y de conducta, donde los mecanismos
bioquimicos subyacentes alln son oscuros.®®

Esconocido quelasvitaminasdel complejo B participan
como cofactores en importantes reacciones del sistema
nervioso (sintesisde neurotransmisores, sintesisde mieling,
obtencidn de energia). Por ello su deficiencia clinica esta
implicada en desdrdenes del cerebro relacionados con la
funcidn cognitiva. Asi, ladeficienciade tiaminapuede guiar
al delirio agudo que aparece en €l sindrome de Wernicke-
Korsakoff (forma de amnesia que aparece en alcohdlicos
cronicos), la deficiencia de niacina est4 asociada con
demencia, ladeficienciadefolato con depresiony demencia
reversible, lade B,,, con demencia reversible, lade acido
pantoténico coninsomnioy ladevitaminaB, con disfuncion
electrofisiol 6gica, incluyendo convulsiones. 12

Investigaciones recientes han destacado el impacto
potencial de factores nutricionalesy micronutrientes indi-
viduales sobre la actividad cognitiva, especialmente en la
tercera edad 311315
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Las personas ancianas frecuentemente tienen mayor
riesgo de deficiencias nutricionales como resultado de una
pobre ingestion dietética, mayor uso de medicamentos,
consumo de acohol y unadisminuidaabsorciényy utilizacion
delosnutrientes, 1o cual las hace particularmente vulnerables
alosefectosdelanutricién sobrelacognicién. Aunqueenla
mayoriadelos casoslos efectos de lanutricién son pequefios,
cuando las personas de la tercera edad comienzan a desa-
rrollar ligeros deterioros cognitivos, la nutricién puede
jugar un papel central en el enlentecimiento del pro-
CeSO.lO’l3'16

Aunque se conoce € papel delanutricion en el enve-
jecimiento, alin se carece de informacion suficiente sobre
los factores de riesgo de la nutricién relacionados con el
deterioro cognitivo. Las investigaciones en esta area han
sido intensas durante la Ultima década, y los resultados
indican que deficiencias subclinicas de nutrientes esenciales
(antioxidantes como vitaminas C, E y b-caroteno, vitamina
B,,, vitamina B, folato) y destrdenes relacionados con la
nutricion, como hipercolesterolemia, hipertriglicerolemia,
hipertension y diabetes podrian ser factores de riesgo re-
lacionados con lanutricion, los cua es pueden estar presentes
por largo tiempo antes de que el deterioro cognitivo se con-
viertaen evidente 31113

Desde la década del ochenta, existen evidencias
epidemiolbgicas que han mostrado una correlacion entre
losbajos nivel es deingestion o bioquimicosdelasvitaminas
con ladisminucién delasfunciones neurocognitivasen los
adultos mayores (cuadro 1).1317-%

Goodwin y otros,*” fueron los primeros que mostraron
en 260 adultos mayores de 60 afios saludables con bajos
nivelesen sangre o bajaingestion defolato, B, vitaminaC
y riboflavina promedios pobres en los tests de memoriay
pensamiento abstracto, y asi sucesivamente se han obser-
vado estos resultados en diversos estudios.’#%

VITAMINAS DEL COMPLEJO B
Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

L ahomocisteina, un aminoécido azufrado derivado del
metabolismo de la metionina, ha mostrado en diversos
estudios ser un factor de riesgo de enfermedades
cardiovasculares y accidentes vasculares encefdlicos
cuando su concentracion en plasma es ligeramente ele-
vada.?6?

También investigacionesrecientes sugieren queniveles
elevados de homocisteina en plasma pueden contribuir ala
disminucién de la funcion neurocognitivay ala enferme-
dad de Alzheimer.22%0

Muchas vitaminas del complejo B estén involucradas
en el metabolismo delahomocisteina(fig.). LavitaminaB,
(PLP) intervieneen lainterconversion delaserina-glicinay



CUADRO 1. Evidencias epidemioldgicas que correlacionan la ingestion o niveles bioquimicos de las vitaminas con las funciones

cognitivas en la poblacién de la tercera edad

Referencia Poblacion de estudio

Principal es resultados

- Goodwin J y otros (1983)%

- Tucker D y otros (1990)%

- Riggs K y otros (1996)*° 70 sujetos hombres

de 54 - 81 afios.

- La Rue A y otros (1997)% 137 adultos mayores

de 66 - 90 afios.

- Lindeman Ry otros (2000)%*

- Lee L y otros (2001)%

- Ortega Ry otros (2002)%

- Requejo A y otros (2003)%

- Kado D y otros (2005)%

260 adultos mayores saludables de 60 afios y mas.

28 adultos mayores saludables de 60 afios y més.

795 adultos mayores de 65 afios y mas.

449 adultos mayores de 60 afios y mas.

120 adultos mayores de 65-91 afios.

168 adultos mayores de 65-90 afios.

499 adultos mayores de 70-79 afos.

Correlacion entre bajas concentraciones de
vitamina C, B,,, B, y &cido folico con promedios
pobres en los tests de memoria y pensamiento abs-
tracto.

Relacion significativa entre altas concentraciones
de B,, B,, acido fdlico, vitamina C, caroteno y
vitamina A y respuestas satisfactorias a los tests
cognitivos.

Correlacion entre concentraciones altas de homo-
cisteina y concentraciones bajas de folato y B,
con habilidades cognitivas pobres. Concentraciones
altas de B, se asociaron con mejores resultados de
los tests de memoria.

Asociacion significativa entre mejor pensamiento
abstracto con altos niveles bioquimicos y dieté-
ticos de B,, B,, niacina y acido félico. Relacion
significativa entre el estado nutricional pasado
(vitaminas A, E, B, B,,) y la funcion cognitiva.

Asociacion significativa entre concentracion sérica
de folato y mediciones de funcion cognitiva.

Mujeres que tenian funcién cognitiva pobre tenian
ingesta baja de vitamina A, B,, B, y niacina com-
paradas con las que tenian un puntaje cognitivo
normal.

Sujetos con una ingestion de vitamina E por debajo
del 50 % de la recomendada y tenian mayor nimero
de errores en el test neurocognitivo en compara
cion con los de mayor ingestion de vitamina E.

Sujetos con adecuada capacidad cognitiva mostraron
tener una ingestién mas alta de vitaminas implica-
das en la correcta funcién del cerebro (tiamina,
acido folico, vitamina C).

Aquellos con mas bajas ingesta de acido folico
tenian mayor riesgo de deterioro cognitivo y niveles
elevados de homocisteina.

como cofactor delacistationinabetasintasa, laenzimaque
irreversiblemente convierte lahomocisteinaacistationina.
LavitaminaB, es cofactor delametioninasintasa, lacual
participa en la metilacién de la homocisteina para formar
metionina. El folato en laformade 5-metiltetrahidrofol ato
dona el grupo metil en esta reaccion. El flavin adenin
dinuclectido (FAD), laformacoenziméticadelariboflavina
(B,), actiia como un grupo prostético de la metileno-
tetrahidrofolato reductasa la cual interviene en uno de los
pasos de reciclaje, para resintetizar el 5-metiltetrahidro-
folato.313

Adicionamente, lasdeficienciasdefolato, vitaminaB,
y enunamenor extension ladevitaminaB  han sido asociadas
al incremento de las concentraciones de homocisteina en
plasma, a tal punto que la hiperhomocisteinemia ha sido

propuesta como indicador de inadecuados niveles de esas
vitaminas. 1323

Aunquelariboflavinase haignorado por largo tiempo,
recientemente su estado nutricional ha sido también pro-
puesto como modulador de las concentraciones de
homoci steinaen plasmaen adultos sal udabl es especiad mente
en sujetos homozigéticos para la mutacién coman de la
methylenetetrahydrofol ato reductasa.®> Una bajaingestion
dietéticay bajas concentraciones de riboflavina en plasma
se asocian con elevadas concentraciones de homocis-
teina 334

Se han desarrollado algunas posibles interpretaciones
bioquimicas paraexplicar lardlacion entredl déficit devita
minas, €l evadas concentraciones de homocisteinaen plasma
y pérdida de la funcién neurocognitiva. Niveles inade-
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cuados de esas vitaminas pueden conducir a una insufi-
ciente metilacion de homocisteinaametioninay asu vez a
unasintesis reducidade S-adenosyl metionina, donador uni-
versal de grupos metilos, |os cuales en cambio podrian res-
tringir la disponibilidad de los grupos metilos que son
esenciaes para el metabolismo de la mielina, neurotrans-
misores y membrana de fosfolipidos. Esta hipometilacion
podria aterar algunas vias metabdlicas especificas del ce-
rebro, responsables del deterioro cognitivo.r®®

El exceso de homocisteina tiene un efecto dafiino so-
bre las paredes de los vasos sanguineos.*® En laEA y en
la demencia vascular se han encontrado concentraciones
€elevadas de homocisteina. 22733 E|l Nun Study, encontrd
en autopsias asociaciones entre casos histoldgicamente
confirmados de EA e infartos cerebrales. Asi, hiperhomo-
cisteinemiay EA podrian estar relacionados por 10s acci-
dentes vascul ares encefalicos o enfermedades vascul ares.®

Otra linea de discusién abarca directamente a la
homaocisteina como agente dafiino, neurotoxico en cultivo
de células, que induce influjo de calcio y estrés oxidativo,
amplifica la toxicidad neuronal, y conduce a dafio del
desoxiribonucleico (DNA) y finamente alaapoptosis.®”*

Bajas concentraciones séricas o plasmaticas de &cido
folicoy B,, se encontraron asociadas ala EA en un gran
nimero de estudios 132930353940

Algunos estudios informan sobre |os bajos niveles en
plasmao deingestion delasvitaminasB,, B, y niacing,**
enrelacion conlaEA, mientras esas asoci acioneshan estado
ausentes en otros,*“® por lo cual se requieren mas estudios
que confirmen el papel de estasvitaminasen laenfermedad.

Especial atencion fue dedicadaalatiaminaen los afios
noventa, en relacion con esta enfermedad. Se han encon-
trado la actividad reducida de enzimas dependientes de
tiaminacomo: transcetolasa, €l comple o piruvato deshidro-
genasay el complego alfa-cetoglutarato deshidrogenasaen
individuos con EA.%#” Concentraciones bajas en sangre de
tiamina estan asociadas ala EA.*4 Sin embargo, otros es-
tudios no han encontrado ninguna asociacion.** Se ha
probado que la deficiencia de tiamina en ratas y ratones
produce neurodegeneracion con caracteristicas de laEA .S
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FIG. Metabolismo de la homocisteina. (1): metionina
sintasa; (2): L-metionina adenosiltransferasa;
(3): metiltransferasa; (4): S-adenosilhomocisteina
cisteinasa; (5): serina hidroximetiltransferasa;
(6): metilenotetrahidrofolato reductasa; (7): cista-
tionina beta sintasa.

Latiamina se ha usado en dosis farmacol 6gicas en
el tratamiento de laenfermedad. L os resultados sugieren
que puede tener un ligero efecto beneficioso en € trata
miento.552

VITAMINAS ANTIOXIDANTES
Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

El sistemanervioso central esparticularmentevulnera-
ble a dafio por radicales libres debido a alto consumo de
oxigeno del cerebro, a abundante contenido de &cidos
grasos poliinsaturados y a la relativa escasez de enzimas
antioxidantes en comparacion con otros tejidos.>**

Existen numerosas evidencias que sugieren que €l
estrés oxidativo puede jugar un papel importante en la
patogénesisdelaEA. Estudios experimental es post-mortem
evidencian dafios oxidativos que aparecen en el cerebro de
pacientes con EA .53%

Estudios in vitro y en animales sugieren también que
varios compuestos con capacidad antioxidante pueden ate-
nuar el estrés oxidativo inducido por laproteinab amiloide
(proteina que se acumula en el cerebro de individuos con
EA) de ahi que, teniendo en cuentaestos hallazgos|las vita-
minas (A, E, C y los carotenoides) por sus propiedades
antioxidantes han sido objeto de varios estudios en rela-
cién con laenfermedad de Alzheimer.5657

L as concentraciones séricas de las vitaminas E y
b- caroteno fueron més bgjas significativamente en pacientes
con EA, demenciamulti-infarto comparada con | os sujetos
controles. Los niveles de la vitamina A solo fueron
significativamente bajos en los pacientes con EA.%®

En un estudio en 44 pacientes con EA y 37 controles
los niveles de la vitamina E en fluido cerebro espinal y en
suero fueron significativamente mas bajos en los indivi-
duos enfermos.®

Riviere y otros encontraron que pacientes con EA
tenian niveles significativamente mas bajos de vitamina C
en comparacién con los controles, apesar de quelaingestion



erasimilar, mientrasquelosnivelesdelavitaminaE perma
necieron estables.®

En un estudio en 4 809 adultos mayores mexicano-
americanos|os niveles séricos de vitaminaE por unidad de
colesterol tuvieron unaasociacién positivasignificativacon
los resultados de pobre memoria después de un gjuste de
todoslosfactoresderiesgo; sin embargo los nivel es séricos
delasvitaminasA, C, b-caroteno y selenio no se asociaron
alosresultados de déficit de memoria.®

En otro estudio en 25 individuos con probable EA, 17
con probable demenciavascular y 41 controles, losniveles
plasméti cos delavitamina C fueron significativamente mas
bajos en los sujetos con demencia vascular comparados
con los controles, pero no se encontraron diferencias signi-
ficativas entre estos y los individuos con EA. Los niveles
delavitaminaE fueron significativamente mas bajosenlos
sujetos con EA comparado con los controles, mientras
gue los niveles de b-caroteno eran similares, pero
significativamente elevados en aquellos con demencia
vascular.®

Se estudio la dieta y algunos marcadores de estrés
oxidativo en un grupo de 23 adultos mayores saludables y
20 conlaEA. No se encontré diferenciasignificativaentre
ambos grupos en la ingestion dietética de energia, protei-
nasy micronutrientes tales como carotenos, retinol y
a-tocoferol. Las medias delas concentraciones plasmaticas
de a-tocoferol y retinol eran més bajas en aquellos con EA
gue en controles y las medias de las concentraciones de
malondial dehido en plasma eran més altas en aquellos con
EA .S

Un estudio prospectivo de 6 afios en 5 395 holandeses
con edades mayores o iguales a 55 afios mostréd que aque-
[los individuos con una alta ingestion de vitaminas Cy E
tenian menor riesgo de tener laEA .5

De manera similar, otro estudio prospectivo durante 7
afios en 815 individuos mayores de 65 afios estudio larela-
cion entre laingestion de nutrientes antioxidantes (vitamina
E, Cy b-caroteno) con laincidenciade EA y encontré que
aquellos que tenian una ingestion mayor de vitamina E
proveniente de los alimentos tenian un menor riesgo de
desarrollar laenfermedad.®

Sin embargo en otros dos estudios realizados con €l
mismo objetivo, uno de ellosen 980 adultos mayores ameri-
canos que fueron seguidos durante 4 afios, laingestion de
carotenos, vitamina C o vitamina E, ya sea proveniente de
suplementos o de la dieta, no estuvo asociada a un riesgo
disminuido de la EA.**En otro estudio en 2 459 hombres
japoneses-americanos, la ingestion de (3-caroteno,
flavonoides, y vitaminas E 'y C no se asoci6 al riesgo de
demencia 0 sus subtipos.®

Losnivelesplasméticosdelasvitaminas. C,A,Ey los
carotenoides: luteina, zeaxantina, betacriptoxantina,

licopenoy a-caroteno con laexcepcidn de 3-caroteno fueron
significativamente mésbajosen enfermoscon EA y demencia
vascular comparado con los controles.®”

Quinny otros, no encontraron diferenciassignificativas
delos niveles de las vitaminas antioxidantes y marcadores
relacionados en € fluido cerebro espinal o plasmaentre 10
pacientes con EA y 10 controles.®

En otro estudio en 93 adultos mayores instituciona-
lizados con edades mayores a 65 afios, donde 43 estaban
dementes, ® con EA y 28 con demencia senil y 50 indivi-
duos con ningun deterioro cognitivo, se hallé que los
sujetos controles tenian concentraciones de vitamina C
en plasma significativamente més atas que los pacientes
condemencia(p<0,05), apesar detener Similaresingestiones
dietéticas. Los niveles de la vitamina estuvieron positiva
mente asociados con € test cognitivo. No se encontraron
diferencias entre los grupos ya sea en valores plasmaticos
o dietéticosdelavitaminaE.®

Aunque en algunos estudios estas vitaminas no han
estado asociadas ala enfermedad o al deterioro cognitivo,
gran parte de los resultados han demostrado que ellas
estdn en menores concentraciones en individuos enfermos
con respecto a sanos, indicando que han sido consumidas
como resultado de una excesiva produccién de radicales
libres, por lo que su ingestién proveniente de ladietao de
suplementos vitaminicos puede g ercer un efecto protector
ante €l deterioro cognitivoy laEA.

SUPLEMENTACION CON VITAMINAS

Teniendo en cuenta que las vitaminas tanto del com-
plejo B como las antioxidantes pueden gjercer suinfluencia
en la funcién cognitiva, éstas han sido utilizadas como
suplemento en el mejoramiento delasfunciones cognitivas
y enel tratamiento alasdemencias. En el cuadro 2 aparecen
los resultados de algunos estudios en este Ultimo quin-
quenio.”*” En algunos estudios los resultados han sido
positivos mientras en otros no. El uso de lavitamina E
(2 000 Ul/dia) y de la selegilina, inhibidor de la mono-
aminooxidasa (10 mg/dia), parecen muy prometedores a
demostrarse en un estudio™ su efectividad en demorar la
progresién delaEA aestadiosmés avanzados. Losresultados
no son concluyentesy se requieren mas estudios confirma:
torios en este campo.

Las vitaminas juegan un papel importante en el dete-
rioro cognitivoy enlaEA, y aunque sereguieren mas estu-
dios que sigan confirmando su rol en la etiologia de la
enfermedad, asi como |os mecanismos mediantelos cuales
actlan, es destacable que son micronutrientes (ya sean pro-
venientes deladieta o de suplementos) importantes atener
en cuentatanto en laprevencién como en el tratamiento del
deterioro cognitivoy delaEA.

323



CUADRO 2. Estudios que muestran la influencia del uso de los suplementos vitaminicos sobre la funcién cognitiva

Referencia Poblacion de estudio Principal es resultados

- Masaki K y otros (2000)" 3 385 hombres edad de 71-93. Significativo efecto protector fue encontrado para
demencia vascular y para quienes tomaban ambos
suplementos; vitaminas E y C.

- Peacock J y otros (2000)™ 12 187 individuos de 48-67 afios. No se encontré asociaciones consistentes entre la
ingestion de vitaminas antioxidantes de la dieta o
uso de suplementos vitaminicos y mejor funcién
cognitiva

- Chandra R (2001)7 96 sujetos > 65 afios El grupo suplementado con vitaminas y minerales
por 1 afio mostré un mejoramiento significativo en
todos los tests cognitivos (p<0,001).

- Van Asselt D y otros (2001)7 16 individuos Resultados de tests cognitivos resultaron ser mejores
después de inyecciones intramusculares con cobala-
mina durante 5 meses.

- Bryan J y otros (2002)™ 211 mujeres Suplementacioén con &cido félico 750 pg, 15 mg vi-
56 de 20-30 afios taminas B,, y 75 mg B, diario por 35 dias tuvo un
80 de 45-55 afios efecto positivo sobre algunas mediciones de la
75 de 65-92 afios memoria.

- Abyad A y otros (2002)7 56 sujetos 40 de 56 pacientes tuvieron mejoramiento cognitivo
después de un minimo de 12 meses con terapia con
cobalamina.

- Grodstein F y otros (2003)7 14 968 mujeres > 70 afios Las mujeres que tenian uso corriente de vitaminas

C y E tenian significativamente resultados mejores
en |os tests cognitivos que aquellas mujeres que nunca
habian usado €l suplemento vitaminico.

- Planas M y otros (2004) 44 pacientes con EA ligero Después del suministro de suplemento que contenia
vitaminas E, C, B,,, folato y algunos minerales
durante 6 meses no se encontraron diferencias
significativas en la funciéon cognitiva entre ambos
grupos.

- Zandi P y otros (2004)7® 4 740 individuos > 65 afios Aquellos individuos que usaban suplementos de vita-
minas E y C combinados se asociaban con una redu-
cida prevalencia e incidencia de la EA.

SUMMARY: Neurocognitive impairments associated to dementia and particularly Alzheimer’s disease
(AD) are reaching epidemic levels worldwide, being the cause of morbidity and of a high number of
deaths in the elderly. Of the various risk factors of this disease, adequate nutrition seems to play a
protective role. It is well known the essential function of some complex B vitamins in brain functioning.
There are many epidemiological pieces of evidence in older people that show the association of low
biochemical levels of intake of several vitamins with decline in cognitive abilities. Recent research
studies suggest that hyperhomocysteinemia related to insufficient levels of some complex B vitamins
may contribute to cognitive deterioration and to AD. Some studies show the role of vitamin B, in the
pathophysiology of AD. Because of their antioxidant role, vitamins A, E, C and carotene are considered
as protectors against this disease. Vitamins have been used to treat cognitive deterioration and AD in a
number of studies that demonstrate that vitamins are a factor to be taken into account in the prevention
and treatment of Alzheimer’s disease.

Key words: alzheimer’s disease, complex B vitamins, hyperhomocysteinemia, antioxidant vitamins, dietary
supplements.
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