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La mayoria de las demencias son impulsadas por la dieta, no por los genes
La exageracion de ApoE4
por Patrick Holford

OMNS (15 de febrero de 2023) En los dias de Hipdcrates, las enfermedades se culpaban a los
dioses. El no creyé eso y exploré las causas de la enfermedad diciendo 'que la comida sea tu
medicina'. Hoy en dia, se culpa a los genes de muchas enfermedades, porque el conocimiento
sobre los genes y sus efectos ha avanzado enormemente en las ultimas décadas. Los genes son el
codigo, o las instrucciones, para ensamblar proteinas, por ejemplo, para producir una enzima, una
hormona o un bioquimico como el colesterol o los fosfolipidos.

Tomemos como ejemplo el Alzheimer, que representa dos tercios de la demencia. Solo hay tres
genes que pueden causar la enfermedad de Alzheimer (APP, PSEN1, PSEN2), y estos representan
considerablemente menos de uno de cada cien casos de enfermedad de Alzheimer. [1]

Hay, sin embargo, otros 76 genes [2] que parecen conferir un riesgo adicional muy pequefo. En
conjunto, las estimaciones sugieren que el 75-85% del riesgo puede explicarse al combinarlos en
una puntuacion de riesgo poligénico. [3] El predictor individual mas importante es la presencia de
la variante ApoE4 del gen ApoE, que porta aproximadamente una de cada cinco personas. Se
considera que contribuye del 4 al 6% del riesgo absoluto de enfermedad de Alzheimer. [4,5]

Esto a menudo se exagera como un factor de riesgo porque, si una persona tiene el gen ApoE4 y
no cambia nada, tiene un 20% mas de posibilidades de desarrollar Alzheimer en el futuro que
alguien que no lo tiene. Esto se llama 'riesgo relativo'. Sin embargo, eso no significa que alguien
con el gen ApoE4 tenga un 20% de posibilidades de desarrollar Alzheimer. Esto se debe a que, por
ejemplo, una persona sin el gen ApoE4 a cierta edad podria tener un 5 % de posibilidades de
desarrollar Alzheimer, mientras que alguien con el gen ApoE4 podria tener un 6 % de posibilidades,
por lo que su riesgo ha aumentado, en este ejemplo, 20%. En términos absolutos, el riesgo seria
solo un 1% mayor.

Predecir el riesgo y realmente reducir el riesgo con modificaciones en la dieta y el estilo de vida
son dos cosas diferentes. El riesgo predictivo de alzhéimer por tener un bajo consumo de pescados
y mariscos y/o grasas omega-3 es del 22 %, al igual que tener un bajo consumo de vitaminas B, lo
que resulta en un alto nivel de homocisteina en la sangre. Fumar confiere un riesgo
similar. [6] Otros grandes factores de riesgo son un estilo de vida inactivo y un bajo nivel
educativo. Agregue genes predictivos y el riesgo aparente se suma a mas del 100% en parte porque
hay superposicion.

Pero la Unica forma de saber cuanto se puede reducir realmente el riesgo de una persona es
realizar estudios 'observacionales' que analicen, por ejemplo, fumadores y no fumadores, o
personas con una dieta buena y mala, y ver cudntos desarrollan demencia. Ain mejor es cambiar
algo, como observar lo que sucede cuando una persona deja de fumar, o toma suplementos de
aceites de pescado omega-3 o vitaminas B que reducen la homocisteina.



Modificacion de ApoE4 con medicina ortomolecular

Todos estos llamados genes de Alzheimer, con la excepcidn de los causantes, solo pueden ejercer
efectos a través de mecanismos no genéticos y estos mecanismos a menudo son susceptibles de
modificacion y la nutricién de una persona tiene la influencia mas directa. En otras palabras, las
variantes genéticas que estdn presentes no son ni activas ni inactivas. Incluso si tiene una variante
genética como ApoE4, es mds como un interruptor de atenuacidn y puede "sobre expresarse" o
"regularse a la baja", subirse o bajarse. Es por eso que aproximadamente la mitad de las mujeres
con el gen BRCA desarrollan cancer de mama y la otra mitad no. El entorno al que esta expuesto
el gen marca la diferencia.

La expresion y los efectos nocivos del gen ApoE4 parecen estar regulados a la baja al consumir una
dieta de baja carga glucémica (GL) o una dieta mas cetogénica con opciones especificas de
alimentos de estilo mediterraneo, que incluyen pescado graso, vegetales cruciferos, aceite de oliva
y bajo consumo de alcohol . Seis nutrientes suplementarios tienen evidencia razonablemente
buena de la regulacidon negativa de ApoE4. Estos son omega-3 DHA, vitaminas B (B2, B6, B12 y
acido fdlico), vitaminas D3 y K2, quercitina y resveratrol. [7] Este enfoque para modificar los
efectos de los genes que heredamos con nutricidon personalizada es un principio fundamental de
la medicina ortomolecular, a veces llamada nutricidon personalizada, de precisidon u éptima.

Pero, équé pasa con el riesgo si una persona ya esta haciendo estas cosas? Un buen ejemplo de
esto es un estudio reciente en China, en el que participaron 29.072 personas, de las cuales el 20 %
tenia el gen ApoE4. [8] A cada participante se le evalud la dieta y el estilo de vida durante el periodo
de 10 afios del estudio para ver quién desarrollaria deterioro cognitivo o demencia.

El estudio mostré que el hecho de que una persona tuviera o no el 'gen de Alzheimer' ApoE4 no
hizo ninguna diferencia en la reduccién positiva del riesgo que se puede lograr con simples cambios
en la dieta y el estilo de vida. "Estos resultados brindan una perspectiva optimista, ya que sugieren
gue aunque el riesgo genético no es modificable, una combinacién de factores de estilo de vida
mas saludables se asocia con una tasa mas lenta de deterioro de la memoria, independientemente
del riesgo genético", escribieron los autores del estudio.

Comer una dieta saludable fue el paso de prevencion mds importante, seguido de un estilo de vida
activo, siendo la vida intelectual, luego la actividad fisica y luego las interacciones sociales los
siguientes pasos mas importantes. Comer una dieta saludable fue aproximadamente el doble de
importante que el ejercicio para predecir el deterioro cognitivo. Aquellos con una dieta saludable
tenian aproximadamente siete veces menos probabilidades de sufrir deterioro cognitivo
relacionado con la edad o demencia que aquellos con una dieta "promedio" y aproximadamente
nueve veces menos probabilidades de desarrollar demencia que aquellos con una dieta
desfavorable.

La evaluacién de una dieta saludable se basd en la ingesta de pescado, huevos, frutas, verduras,
legumbres, nueces y té, entre otros alimentos que predicen un menor riesgo.

Las vitaminas B modifican la metilacion de genes relacionados con la demencia



Otros genes relacionados con el Alzheimer afectan un proceso llamado metilacidn. La metilacién
saludable depende de la ingesta adecuada de vitamina B, principalmente B6, B12 y acido félico. Al
heredar una variante de un gen clave de metilacion, MTHFR 677TT aumenta el riesgo de
Alzheimer. [9-11] Aproximadamente una de cada tres personas tiene esta variante
genética. Afecta el riesgo al aumentar la homocisteina, un aminoacido toxico que dafia el cerebro
y los vasos sanguineos. Tener un nivel elevado de homocisteina aumenta el riesgo de disfuncion
cerebrovascular 17 veces. [12]

Dado que la metilacidon es necesaria para producir fosfolipidos, bioquimicos esenciales para el
cerebro que también se encuentran en los huevos y el pescado, tener una dieta deficiente a este
respecto crea una mayor demanda de metilacién y, en consecuencia, una mayor necesidad de
vitaminas B.

En un estudio controlado con placebo de personas mayores con deterioro cognitivo leve, alrededor
de un tercio de los participantes tenian la variante MTHFR que aumenta el riesgo de
Alzheimer. Pero la suplementacion con vitaminas B redujo efectivamente la homocisteina tanto
en aquellos con y sin este gen de 'Alzheimer'. El suplemento de vitamina B casi detuvo una mayor
disminucion de la memoria y redujo la tasa de contraccién del cerebro en un 52
%, [13,14] reduciendo la contraccion de las areas del cerebro con Alzheimer en 9 veces. [15] Si una
persona tenia o no este gen de 'Alzheimer' no hizo ninguna diferencia en el efecto beneficioso de
las vitaminas B.

Aquellos con niveles sanguineos adecuados de omega-3 tenian incluso menos contraccion
cerebral, un 73 % menos que el grupo del placebo. [16-17] Otros dos estudios han encontrado una
gran proteccién ya sea al dar vitaminas B a las personas con una ingesta adecuada de omega-
3,[18] o al complementar con omega-3 a las personas con niveles mas bajos de
homocisteina [19], lo que confirma aun mas que necesita ambos Vitaminas B y grasas omega-3
para mantener las neuronas sanas, un ejemplo de sinergia, independientemente de los genes. Si
una persona tenia o no la variante MTHFR no hizo ninguna diferencia significativa.

Con demasiada frecuencia, se culpa a los genes como impulsores de la enfermedad, aunque (con
la excepcidén de los raros genes causantes) los impulsores principales son lo que te llevas a la boca
o cémo vives tu vida, ambos factores bajo nuestro control. Por ejemplo, las pruebas genéticas de
ADN pueden causar panico cuando se informa a una persona que tiene una docena o mas de
variantes genéticas. Enfatizar demasiado la importancia de los genes desalienta a las personas a
prevenir su propia enfermedad mejorando la dieta y el estilo de vida.

(Patrick Holford, BSc, DiplON, FBANT, NTCRP es ampliamente publicado y miembro del Salon de la
Fama de la Medicina Ortomolecular. Es director de la campafia sin fines de lucro "El Alzheimer se
puede prevenir" con sede en el Reino Unido [foodforthebrain.org] ) .
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La Medicina Nutricional es la Medicina Ortomolecular

La medicina ortomolecular utiliza una terapia nutricional segura y eficaz para combatir las
enfermedades. Para mas informacion: http://www.orthomolecular.org




