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Economía y política
Envejecer sanamente: nutrición, genes y Alzhéimer

* Licenciatura en Nutrición del Campus León de la Universidad de Guanajuato. Contacto: aida.ruiz9@hotmail.com, andramorry@gmail.com

¿Alguna vez imaginaste que los alimentos 
que consumimos diariamente, mediante sus 
sustancias biológicamente activas, es decir 

moléculas que cumplen una función cuando 
están dentro de nuestro organismo, pueden 

perjudicar o beneficiar nuestra salud?

Múltiples factores influyen en el man-
tenimiento de nuestro estado de 
salud, que es la suma de las interac-

ciones del genoma (conjunto de información 
genética) con el ambiente. 
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Entre dichos factores encontramos el 
estilo de vida, las condiciones socioeconó-
micas y culturales, edad, género, herencia 
genética y la alimentación. Estos últimos fac-
tores en conjunto, son el objeto de estudio de 
la nutrigenómica que es una ciencia que ayu-
da a entender cómo los componentes bioacti-
vos de la dieta influyen en el genoma humano 
alterando el perfil de expresión de los genes.

Tenemos cierta predisposición genética a 
enfermedades y esta predisposición está de-
terminada por la presencia de polimorfismos 
(variación de la información genética que da 
lugar a enfermedades) en determinados ge-
nes, lo que significa que un sitio concreto del  
ADN (ácido desoxirribonucleico) puede con-
tener diferente información  genética  en dos 
individuos diferentes. 

Existen diversas enfermedades asociadas 
a la expresión de ciertos polimorfismos, en 
el caso de la enfermedad de Alzheimer (EA) 
representa la forma más común de demencia 
en las personas mayores. La demencia es un 
trastorno cerebral que afecta la capacidad de 
una persona para llevar a cabo sus activida-
des diarias. 

Fuente: http://contenido.com.mx/revista/wp-content/
uploads/2016/05/27082_foto_42207.jpeg
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La EA comienza lentamente y afecta de 
manera importante las partes del cerebro en-
cargadas de controlar el pensamiento, la me-
moria y el lenguaje; por lo que se manifiesta 
inicialmente con un deterioro en la habilidad 
de la formación de recuerdos recientes y afec-
ta inevitablemente las funciones intelectuales, 
llevando a la completa dependencia de las 
funciones básicas como caminar, comer, ves-
tirse y asearse, hasta llegar a la muerte. 

La EA es caracterizada por la acumulación 
del péptido b-amiloide, el cual forma placas 
en el cerebro ya que es la principal alteración en 
la enfermedad. El comienzo de la EA aún no 
está clara, pero se sabe que es el resultado de 
factores genéticos y ambientales.   

                    
Algunos estudios experimentales han de-

mostrado que ciertos nutrimentos de la dieta 
inducen moléculas neuroprotectoras, reducen 

la reacción inflamatoria y aumentan la resis-
tencia al estrés oxidativo; que es una forma de 
daño celular y a la apoptosis (muerte celular). 
Estos cambios están asociados con la mejora 
en el aprendizaje, la memoria, la producción 
de células del sistema nervioso y la disminu-
ción de la carga amiloide.

Desde el enfoque de la nutrigenómica, los 
factores nutrimentales también pueden con-
tribuir al deterioro de la función cognitiva y 
el cerebro en la enfermedad. 

En el 2014, investigadores del Instituto Na-
cional de Salud de Maryland, Estados Unidos  
realizaron un estudio en el que separaron dos 
grupos de personas con el objetivo de anali-
zar la adherencia a la dieta mediterránea. La 
dieta mediterránea es caracterizada por el alto 
consumo de alimentos de origen vegetal (es 
decir frutas, nueces, leguminosas y cereales); 

Fuente: http://ilvibonese.it/images/dieta_mediterranea.jpg
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el consumo moderado de productos lácteos, 
pescados, aves de corral; con aceite de oliva 
como principal fuente de grasa; de bajo a mo-
derado consumo de vino tinto; baja ingesta de 
carne roja; y muy bajo consumo de alimen-
tos procesados. Esta dieta es conocida por ser 
uno de los modelos dietéticos más saludables 
del mundo. Observaron que el grupo que no 
tuvo adherencia a la dieta presentaba adelga-
zamiento de la corteza en las mismas regiones 
del cerebro que los pacientes con síntomas clí-
nicos de EA. Lo que deja en evidencia la im-
portancia de la dieta como factor que induce 
un cambio en el desarrollo de la enfermedad. 

La dieta mediterránea se caracteriza por un 
adecuado aporte de nutrimentos como las vita-
minas del complejo B, antioxidantes, vitamina 
D y ácidos grasos poliinsaturados, los cuales, 
pueden ser responsables de un efecto neuro-
protector, un mejor estilo y calidad de vida.

En la alimentación mexicana están pre-
sentes alimentos incluidos en la dieta medi-
terránea como el aguacate, el aceite de oliva, 
el pescado azul y atún, el arroz, el camote, la 
calabaza y el tomate. 

En otros estudios se encontraron genes 
asociados directamente con el desarrollo de la 
EA como la MTHFR (metileno-tetrahidrofo-
lato reductasa), el cual se ha relacionado con 
el aumento en el riesgo de enfermedades neu-
rodegenerativas tales como demencias, esqui-
zofrenia y depresión.

El gen MTHFR lleva a cabo el proceso lla-
mado desmetilación, es decir, dona un grupo 
metilo, recordando que un grupo metilo está 
conformado por un carbono y tres hidrógenos 

(CH3). Por tanto,  la enzima codificadora de 
este gen cede un grupo metilo al aminoácido 
llamado Homocisteína (aminoácido que con-
tiene azufre), sustituyendo el H que está unido 
al azufre dando lugar a otro aminoácido, la 
metionina. Esta conversión de aminoácidos se 
ve fuertemente relacionada con la aparición 
de la EA. 

En específico, el polimorfismo C677T del 
gen MTHFR aumenta las concentraciones 
de homocisteína y dicha condición se asocia 
con la aparición de la EA.

La relación de este polimorfismo con el 
consumo de folatos, es que a través de una 
dieta rica en alimentos que contengan estos 
nutrimentos como las verduras de hojas ver-
des: acelga, espinaca, berros; algunas frutas; 
naranja, papaya y melón; leguminosas: frijoles, 
garbanzos, lentejas, reduce el riesgo de presen-
tar la enfermedad. Ya que se reconoce que un 
déficit de folatos se asocia con la presencia de 
defectos de tubo neural y disfunción cognitiva. 

Gracias a los avances en la nutrigenética, 
contamos con herramientas para el estudio con 
respecto a todo el mapa genético de una per-
sona y la interacción gen-nutrimento que se 
verá reflejado en el estado de salud de las per-
sonas,  sin embargo, la genética no se puede 
cambiar; a pesar de ello está en nuestras ma-
nos cambiar el ambiente y los factores que se 
ven asociados principalmente el estilo de vida 
y la alimentación. 

Así como existe evidencia clínica que 
respalda la asociación de una alimentación 
adecuada con el tratamiento e incluso reduc-
ción de riesgo de enfermedades degenerativas 
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como el Alzheimer, la hay también de muchas 
otras enfermedades cuyo campo de aplicación 
en el que se enfoca la nutrigenómica en con-
junto con la nutrigenética. Por lo tanto el reto 
está en reunir los conocimientos que esta cien-
cia nos aporta, con cambios y/o mejoras en el 
estilo de vida del adulto mayor para mantener 
y lograr una etapa de envejecimiento lo más 
saludable posible, siendo el resultado un tra-
tamiento integral y personalizado.
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