
 
INFLUENCIA DE LA INGESTA DE ÁCIDO DOCOSAHEXAENOICO (DHA) EN EL CONTROL DE 

LA NEURODEGENERACIÓN EN LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER (EA) 
 

RESUMEN 

 
OBJETIVO 

 
El objetivo de este trabajo fue hacer una revisión de los resultados de los estudios más recientes publicados, 
sobre la relación de la ingesta de un ácido graso ω3, el ácido docosahexaenóico (DHA), con la  función cerebral, 
la prevención de los procesos neurodegenerativos y la perdida de la función cognitiva, característicos de la 
enfermedad de Alzheimer 

METODO 

 
RESULTADOS 

 

CONCLUSIONES 

 

Este trabajo se fundamenta en una revisión bibliográfica de los artículos científicos publicados sobre la relación de la 
ingesta de DHA con la  función cerebral, la neurodegeneración y el Alzheimer. Hemos utilizado el sistema de búsqueda 
Pubmed que da libre acceso a bases de datos como MEDLINE; utilizando como palabras clave: DHA, 
neurodegeneration y Alzheimer. Así mismo, se han revisado algunos trabajos publicados de Tesis Doctorales  en la 
UCM en este año 

PRIMERA: En investigación básica, se ha comprobado el papel protector del DHA en el envejecimiento cerebral y la demencia, es un área de trabajo emergente, aunque 
necesita más ensayos clínicos, dados los resultados limitados, pero prometedores, obtenidos hasta ahora.  
SEGUNDA: Teniendo en cuenta que el envejecimiento del cerebro se produce progresivamente durante décadas, en los estudios de intervención, se debería tener en 
cuenta la dieta seguida, dada la elevada vida media cerebral del DHA y la alta variabilidad interindividual de su consumo por la población, así como otros factores de 
riesgo de demencia y EA, entre ellos homocigosis ApoE4, proteína C reactiva e IL6 elevadas. Por ello, estos estudios requieren un número muy elevado de participantes, 
preferentemente en los estadios iniciales de la enfermedad. 
TERCERA: Dada la información sustancial existente sobre el efecto beneficioso del DHA en la prevención de los procesos degenerativos, parece apropiada la 
recomendación general de mantener un consumo de 500 mg/d de DHA en toda la edad adulta. Las etapas finales de la AD son en gran medida intratables, por lo que 
debe hacerse hincapié en los usos terapéuticos profilácticos y precoces del DHA 

Algunos factores relacionados con el estilo de vida tienen un papel relevante en el incremento de la morbilidad por enfermedad de Alzheimer (EA), entre ellos destaca la dieta. La ingesta de DHA, por su papel en la composición y función 
cerebrales, es uno de los más importantes, pues la mayoría de la población no consume una cantidad suficiente de este ácido graso ω3. La investigación básica in vitro o en modelos animales de la EA, ha comprobado el efecto protector del 
DHA en la neurodegeneración, aunque los ensayos clínicos aleatorizados con suplementos de DHA en la prevención o el control de la EA son menos concluyentes. El papel del DHA en el envejecimiento y la demencia, es un área de 
investigación emergente y que necesita más trabajos clínicos, dados los resultados limitados, pero prometedores, obtenidos hasta ahora. Las etapas finales de la AD son en gran medida intratables, por lo que debe hacerse hincapié en la 
prevención y en los usos terapéuticos profilácticos y precoces de los suplementos alimentarios con  DHA 
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BIBLIOGRAFIA RELEVANTE 

 

Esquema resumen de los efectos de suplementos de DHA (0,5- 
1g/kg día) en hipocampo de ratones transgénicos 
(sobreexpresión de APP y/o péptido βA, ApoE-/-) en 
comparación con los no suplementados 

El DHA reduce la amiloidogénesis así como la cascada amiloide, 
que induce activación microglial, liberación de citoquinas y 
aumento de la respuesta inflamatoria, estrés oxidativo, 
hiperfosforilación de tau y muerte neuronal así como mejora el 
déficit cognitivo. Disminuye la actividad de la β-secretasa BACE 
1; APP: proteína precursora del péptido β-amiloide, Aβ: péptido 
β-amiloide; BDNF: Factor neurotrófico derivado del cerebro; 
SOD-1: Superóxido dismutasa; GPx: Glutation peroxidasa, GRd: 
Glutation reductasa; p22phox: subunidad p22phox de la NADH 
oxidasa (NOX); IL-6: interleuquina 6; TNF- α: Factor de necrosis 
tumoral alfa; iNOS: óxido nítrico sintasa inducible; CaMKII: 
quinasa dependiente de calcio-calmodulina tipo 2.  

En el SNC, el DHA está implicado en procesos de neurogénesis, 

neurotransmisión y supervivencia celular, contribuye a la fluidez de la 

membrana celular y, como señal de la transducción, mediante la 

activación de receptores de la membrana celular. También influye en 

la expresión genética del tejido cerebral de los mamíferos, el 

crecimiento de las neuritas, el aprendizaje y la memoria 

La hipótesis más documentada de la patogénesis de la AD es la de la cascada 
amiloide y afirma que la neurodegeneración producida por la AD está 
causada por la acumulación anormal en diversas áreas del cerebro de placas 
del péptido beta-amiloide. También se puede definir como la presencia de 
lesiones neurofibrilares intraneuronales originadas por proteínas tau  

Los resultados de los estudios de intervención 
revisados, con una suplementación de baja a 
moderada de EPA (rango de 430 a 900 mg / 
día) y / o DHA (rango de 150 a 975 mg / día) 
no redujeron el deterioro cognitivo en 
pacientes de edad avanzada.  
Se detectaron algunos efectos beneficiosos 
en ancianos en la etapa inicial de demencia o 
EA presentando genotipo negativo Apoe 4, 
específicamente en las áreas de fluidez y 
atención verbal. 
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