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Resumen

Introduccion: la enfermedad de Alzheimer es la de-
mencia mas prevalente en la actualidad. En cuanto al
tratamiento, no existe cura farmacolégica definitiva, con
lo cual son necesarias nuevas alternativas terapéuticas.
En este sentido, los triglicéridos de cadena media supo-
nen una fuente directa de energia celular y pueden ser
una alternativa no farmacoldgica a la muerte neuronal
por falta de la misma, que se produce en los enfermos de
Alzheimer.

Objetivo: evaluar el impacto que tiene el aceite de coco
en la evolucion de la demencia tipo Alzheimer, en cual-
quier grado de demencia. Asimismo, determinar si existe
influencia en dicha mejora, de variables como el sexo y
padecer o no diabetes mellitus tipo II.

Material y métodos: estudio prospectivo realizado en
pacientes con demencia tipo Alzheimer, con un grupo
control y un grupo de intervencion al que se le administré
40 ml/dia de aceite de coco virgen extra. Los parametros
evaluados han sido las puntuaciones del test del miniexa-
men cognoscitivo de Lobo, pre y postintervencion en am-
bos grupos.

Resultados: se observo en los sujetos que tomaban el
producto un aumento estadisticamente significativo de la
puntuacién del test MEC-LOBO y, por consiguiente, una
mejoria del estado cognitivo, mejorando sobre todo las
mujeres, los que no tenian diabetes mellitus tipo II y los
pacientes graves.

Conclusion: este estudio, aunque preliminar, demues-
tra la influencia positiva del aceite de coco a nivel cogni-
tivo en los pacientes con Alzheimer, siendo esta mejoria
dependiente del sexo, de la existencia o no de diabetes y
del grado de demencia.
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COCONUT OIL: NON-ALTERNATIVE DRUG
TREATMENT AGAINST ALZHEIMERS
DISEASE

Abstract

Background: Alzheimer’s dementia is the most
prevalent nowadays. As for treatment, there is no
definitive cure drug, thus new therapies are needed.
In this regard the medium chain triglycerides are
a direct source of cellular energy and can be a non-
pharmacological alternative to the neuronal death for
lack of it, that occurs in Alzheimer patients.

Objective: to evaluate the impact of coconut oil in the
development of Alzheimer’s dementia, in any degree of
dementia. Also determine whether this improvement
influences within variables such as sex and suffering or
not Type II Diabetes Mellitus.

Material and methods: a prospective study was
conducted in patients with Alzheimer’s dementia,
with a control and an intervention group which was
administered 40 ml/day of extra virgin coconut oil. The
parameters evaluated were the mini test scores Lobo
cognitive test, pre and post intervention in both groups.

Results: it was observed in subjects taking the product,
a statistically significant increase in test score MEC-
WOLF and therefore an improvement in cognitive status,
improving especially women’s, those without diabetes
mellitus type II, and severe patients.

Conclusion: this study, although preliminary,
demonstrated the positive influence of coconut oil at
the cognitive level of patients with Alzheimer’s, this
improvement being dependent on sex, presence or
absence of diabetes and degree of dementia.

(Nutr Hosp. 2015;32:2822-2827)
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Abreviaturas

AFA: Asociacion de familiares y amigos del Alzheimer.
DMII: Diabetes mellitus tipo 2.

DTA: Demencia tipo Alzheimer.

EA: Enfermedad de Alzheimer.

MEC: Mini-examen Cognoscitivo.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

Introduccion

La esperanza de vida ha aumentado a pasos agigan-
tados en el tltimo siglo, lo que estd generando pro-
blemas sociales y sanitarios hasta ahora desconocidos
por el crecimiento de poblacidn en la tercera edad. De
hecho, las previsiones sugieren que el 50% de los que
ahora son jovenes alcanzardn los 90 afios, y de ellos
entre el 40 y el 60% sufrirdn algtin tipo de deficien-
cia cognitiva (DC), por lo que habrd mds dementes
en la poblacion de los que nunca ha habido si no se
encuentran soluciones para prevenir o ralentizar su
evolucion'?. Dentro de las demencias, destaca la en-
fermedad de Alzheimer (EA) como la mds prevalente,
ya que supone entre un 60% y un 70% del total de los
casos’, y claramente es la mds comun en los ancianos
de mds de 80 afos*. En el Alzheimer se pueden es-
tablecer diferentes estadios, asumiéndose en general
que hay tres etapas como son: leve, moderada y grave,
que abarcan desde la aparicidn silente de los primeros
sintomas hasta un dafio muy acusado, que genera una
situacion sin retorno para las funciones cognitivas™ °.
Es una enfermedad sin tratamiento curativo, multifac-
torial y multicausal, donde el principal factor de riesgo
es el envejecimiento que coexiste con otros muchos
como el riesgo vascular, la hipertension’, trastorno a
nivel del metabolismo de los lipidos con presencia
de hipercolesterolemia y Diabetes Mellitus tipo II
(DMII), el tabaquismo®, y la dieta rica en grasa y po-
bre en omega 3°.

En cuanto a la etiologfa, la primera teoria que se
manejo es la falta del neurotransmisor acetilcolina'®!!,
junto con la causa genética'>'4, pero en la actualidad la
aceptada como mds prevalente es la relacionada con
la acumulacion de placas de proteinas beta-amiloide
(amioide AP) y la proteina tau, en el cerebro del pa-
ciente ya descrita a principio de siglo'>'¢. Otra alterna-
tiva que estd adquiriendo gran auge, es los desordenes
a nivel metabdlico, especialmente los relacionados
con la resistencia a la insulina a nivel cerebral, ya
que se ha podido ver que existen receptores de esta
hormona a nivel del hipocampo especialmente, que
al ser activados por la insulina permiten la utilizacion
de la glucosa por las neuronas, y también parece que
se activan una serie de enzimas que tienen un efecto
detoxificador relacionado con la accion téxica de las
placas amiloides, lo cual se ha podido observar solo en
modelo de animales'”. Por tanto una opcidn terapéutica
podria ser generar procesos metabdlicos a través de la

aportacion en la dieta de alguin alimento o nutriente,
que contrarreste la muerte neuronal mejorando al en-
fermo en cualquier fase de la enfermedad, a través de
la aportacidon de energia alternativa a la glucosa. En
este contexto los cuerpos ceténicos que se producen a
partir de los Triglicéridos de Cadena Media (TGCM),
constituyen una fuente alternativa de energia ante la
falta de glucosa para las células'®", siendo el aceite de
coco posiblemente el alimento que mayor cantidad de
TGCMs tiene. Este aceite aporta a la dieta una altisi-
ma cantidad de estos dcidos, ya que en su composicion
casi el 90% son grasas saturadas destacando entre es-
tas las que son de cadena media. De estas, aproximada-
mente el 45% es dcido latrico, y le siguen el palmitico,
el estedrico y el miristico. El 4cido oléico estd presente
con valores inferiores al 6%%.

Objetivos

Ast, este trabajo tiene como objetivo valorar el im-
pacto que tiene el aceite de coco en la evolucién de
la EA. Asi mismo, si influye en esta mejorfa el grado
de demencia, y las variables de sexo y padecer o no
DMIL

Métodos
Diserio del estudio

Se realiz6 un estudio prospectivo, longitudinal,
mixto, analitico y experimental, cuyo periodo abarcd
21 dias entre los meses de Marzo y Abril de 2015.

Los criterios de inclusion fueron todos los pacientes
de Alzheimer, de entre 65 y 85 afios, institucionaliza-
dos en los centros especializados de Alzheimer loca-
lizados en las comarcas de la Ribera y Tavernes de la
Valldigna (Comunidad Valenciana). En cuanto a los de
exclusion fueron pacientes con una edad menor de 65
aflos o0 mayor de 85 afios no institucionalizados, exis-
tencia de otros diagndsticos de patologias que causen
deterioro cognitivo, aversion al producto de coco, e in-
capacidad para respuesta verbal alguna y por lo tanto a
poder ser evaluados mediante test.

Los pacientes incluidos fueron divididos en dos gru-
pos, el grupo control, constituido por pacientes no tra-
tados, y el grupo casos, constituido por pacientes a los
que se les realizé la intervencion. En ambos grupos se
conservo las mismas caracteristicas a nivel de nimero
de DMII, grado de demencia, media de edad, sexo y
medicacién. La intervencién consistié en la adminis-
tracién del aceite de coco, a los pacientes del grupo
casos, durante 21 dias consecutivos. El aceite de coco
virgen extra empleado en el estudio estd compuesto de
gran cantidad de dcidos grasos de cadena media como
el ladrico, el caprilico y el cdprico con un 52% (m/m),
9% (m/m) y 7% (m/m) respectivamente. Cada bote
contenia 1 litro de aceite de coco virgen extra, admi-
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nistrdndose durante el desarrollo del estudio 40 ml/dfa:
20 ml en el almuerzo y 20 en la comida. Esta admi-
nistracion se realizé por medio de jeringa milimetrada
directamente a la boca por parte de los trabajadores del
centro, que se registré en una hoja de seguimiento e
incidencias, por las mismas personas. Al grupo control
se le mantuvo la misma pauta de alimentacidén duran-
te ese periodo de tiempo, pero sin administracion de
aceite.

Antes del inicio de la intervencion, se valord indi-
vidualmente el deterioro cognitivo de todos los pa-
cientes mediante un test de evaluacion cognitiva, el
Mini-Examen Cognoscitivo (MEC), que es una tra-
duccidn validada al espafiol del Minimental Test de
Folstein (MMSE)?!. La Valoracién fue realizada por
personal aleccionado, con el paciente en sedestacion y
relajado, en un lugar tranquilo habilitado de una mesa
para poder escribir y dibujar. Tras la intervencion, se
realiz6 nuevamente una valoracién del deterioro cog-
nitivo, mediante el mismo proceso anteriormente des-
crito para la determinacion previa administracién, en
la misma franja horaria y con el mismo examinador
para cada paciente.

Tratamiento estadistico de los datos

El andlisis de los datos obtenidos del estudio, con-
sisti6 en un contraste de hipétesis donde se valoro las
diferencias encontradas antes y después de la interven-
cidn, a través del programa de cdlculo Microsoft Excel
y EPIDAT vs.4.1. De una poblacién de 458 pacientes,
44 han cumplido los criterios para el estudio: 22 los ca-
sos y 22 los controles. Se asumi6 la misma desviacién
tipica en las dos poblaciones; se utilizo la diferencia
estandarizada de medias obteniendo un 8=0.632 que
estd dentro de los valores de oscilacion; siendo el coe-
ficiente de la razén entre las muestras 1.

Con este modelo, se procedio al cdlculo del valor de
significacién y de potencia, obteniendo que con con-
fianza al 90% y potencial entre el 60%-70%, se validé
el objetivo principal del estudio.

Consideraciones éticas

Los voluntarios y sus familiares recibieron infor-
macidn detallada oral y escrita sobre el estudio, inclu-
yendo un boletin informativo y un formulario de con-
sentimiento individual. También se les instruyd para

no cambiar sus hdbitos de vida durante los 21 dias de
duracion.

El estudio fue desarrollado de acuerdo con la De-
claracion de Helsinki, previa aprobacién del protocolo
por el Comité de Investigacion en Humanos de la Co-
misién de Etica en Investigacién Experimental de la
Universidad de Valencia.

Resultados

Fueron incluidos en el estudio 44 pacientes que
cumplieron los criterios de inclusion de 458 pacientes
evaluados. La media de edad fue de 79,32 afios con
una desviacion tipica de +4,476 afios, y el 81,82% eran
mujeres. El estadio de Alzheimer mas prevalente fue el
grave con un 63,64%. Las caracteristicas generales de
la muestra se detallan en la tabla I.

Los datos obtenidos en el Test Mec-Lobo muestran
un valor de 11,61+6,85 y 11,42+7,39 para ambos gru-
pos al inicio del estudio. En cuanto a la puntuacién al
finalizar el estudio, fue de 16,13+7,59 para el grupo de
casos y 11,56+7,12 para el grupo control, con un por-
centaje de mejoria muy superior para el grupo de casos
(P<0,05). Estos datos son representados en la tabla II.

Una vez obtenidos los resultados sobre la cantidad
de los cambios en los dos grupos de estudio, se anali-
zaron estos, seglin pardmetros de sexo (Tabla III), la
presencia o no de DMII (Tabla IV) y su estadio basal
de demencia (Tabla V).

Podemos observar que no existen diferencias signi-
ficativas entre el porcentaje de mejoria entre hombres
y mujeres.

Tabla I
Andlisis descriptivo de la muestra. N= 44
Variable Recuento
Edad (afios). Media (DE) 79.32 (4,47)
Sexo femenino, n (%) 36 (81,82)
Diabéticos tipo II, n (%) 8 (18,18)
Estadio de demencia previo
Boderline, n (%) 2 (4,55)
Leve, n (%) 8 (18,18)
Moderado, n (%) 6 (13,64)
Grave, n (%) 28 (63,64)

Tabla IT
Valores del deterioro cognitivo segun la puntuacion del test MEC-LOBO pre y post intervencion en los grupos de estudio
Pardmetro Grupo de estudio (n) Inicio estudio(DE) Fin estudio(DE) Porcentaje de mejoria P
Promedio Casos (22) 11,61(x6,85) 16,13(%7,59) 38,92% 6.7E-07
Control (22) 11,42(£7,39) 11,56(£7,12) 1,22% 0.75
2824 Nutr Hosp. 2015;32(6):2822-2827 Ivdn Hu Yang y cols.



Tabla ITI

Valores del deterioro cognitivo segiin la puntuacion del test MEC-LOBO pre y post intervencion segun sexo

Pardmetro Grupo.de Sexo (n) Inicio estudio(DE) Fin estudio(DE) Porcervztaj)e de P
estudio mejoria
Promedio c Hombres (5) 14,60(%3,36) 20(x3) 36,99% 2.13E-0.2
asos
Mujeres (17) 10,73(x7.,43) 14,99(x8,21) 39,70% 2.53E-05
Hombres (3) 11,67(x£3,51) 12(%5,2) 2,86% 0.87
Control
Mujeres (19) 11,38(x7,9) 11,49(£7,5) 0,95% 0.81
Tabla IV
Valores del deterioro cognitivo segiin la puntuacion del test MEC-LOBO pre y post intervencion segiin DMII o no
Pardmetro GersL;ZZiie DMIl(n)  Inicio estudio(DE)  Fin estudio(DE) Porcentaje de mejoria P
Promedio c Si(4) 13,64(x8,78) 16,18(x9,72) 18,65% 0.158
asos
No (18) 11,16(x6,57) 16,12(x£7,39) 44,43% 2E-06
Si (4) 14,50(%8,06) 13,75(=7,41) -5,17% 0.571
Control
No (18) 10,73(x£7,3) 11,07(%7,19) 3,14% 0.467
Tabla V

Valores del deterioro cognitivo segiin la puntuacion del test MEC-LOBO pre y post intervencion segun estadio basal

Pardmetro Grupo.de Estadio basal (n) Inicio estudio(DE) Fin estudio(DE) Porcer.zta],e de P
estudio mejoria
Promedio Borderline (1) 28(0) 34(0) 21,43% ---
c Leve (4) 19,77(x1,54) 22,6(x2,84) 14,32% 0.184
asos
Moderado (3) 15,14(x1,62) 21,53(£3,1) 42,23% 0.018
Grave (14) 7,35(+3,35) 11,84(x5,09) 61,13% 1.49E-04
Borderline (1) 28(0) 24() -14,29% -
Leve (4) 20,75(x1,71) 20,5(x1,29) -1,2% 0.854
Control
Moderado (3) 15,33(+0,58) 18(z0) 17,39% 0.015
Grave (14) 6,727(£3,52) 6,731(£3,23) 0,06% 0.991

En cuanto a los pacientes con DMII vemos que el
porcentaje de mejoria fue mayor para los pacientes que
recibieron el aceite de coco y no presentaba diagnos-
tico de DMIL.

En funcion del estadio basal de la demencia, en la
tabla V se puede observar como en el grupo de casos,
los porcentajes de mejoria fueron superiores en los es-
tados mds avanzados de enfermedad.

Discusion

Los factores de riesgo del Alzheimer son muy nu-
merosos y de estos quizd destaca la influencia que
puede tener una alteracion metabdlica relacionada
con la utilizacién de la glucosa como es la DMII®.

Esto se confirma porque a dia de hoy una de las cau-
sas etioldgicas de la enfermedad que mds se maneja
es la de una especie de diabetes tipo II cerebral que
desencadenarfa la muerte neuronal. Por tanto este
hecho, unido a la falta de fairmacos y de terapias no
farmacoldgicas (TNFs) que curen la enfermedad,
hizo que se plantease la alternativa de aportar a los
enfermos algin alimento o nutriente que supusiera
una fuente de energia necesaria para frenar la muerte
neuronal y que no fuera la glucosa. De aqui surge
el interés por los cuerpos ceténicos, que se obtienen
del metabolismo de los triglicéridos. De entre estos,
los que se metabolizan mds rdpidamente y en mayor
cantidad son sin duda los de cadena media, es decir,
los que contienen AGCM?**?*, De hecho, en la lite-
ratura cientifica ya hay trabajos publicados, en los
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que se ha probado el beneficio de estos dcidos gra-
sos, aunque lo que se administré en todos ellos fue
un extracto de un unico triglicérido, concretamente
el caprilico'® . Los resultados que se obtienen son
buenos, todos ellos basados en la mejoria que se
aprecia en los tests MoCA y MMSE. Esto supuso
la reciente salida al mercado sanitario del producto
farmacéutico Axona®, basado en este triglicérido,
pero, a pesar de que se corrobord la mejora prevista,
solo se administra, al igual que en las publicaciones
citadas, a enfermos de Alzheimer en grado leve, y
ademds aparecen problemas intestinales, como dia-
rreas y flatulencias. Por lo tanto, para nuestro estu-
dio se buscé un producto no farmacoldgico (que no
produzca estos efectos secundarios relacionados en
muchos casos con los excipientes) y que sea rico en
estos triglicéridos, para aplicarlo tanto en pacientes
de grado leve, como moderado y profundo. En este
sentido, convencionalmente se asume que el alimen-
to que mds los contiene es el aceite de coco, ademds
no solo se encuentra el triglicérido caprilico en éste
aceite, sino que también encontramos al dcido ladri-
co, al palmitico, al estedrico, al miristico y al dcido
oléico entre otros, todos ellos de cadena media. Esto
supone que se trata de un producto mucho mds com-
pleto que, segun las fuentes consultadas y experien-
cia propia, no produce ningin problema a nivel de
efectos secundarios o adversos.

Tras administrar el aceite durante 21 dias, se pudo
corroborar lo publicado hasta el momento con ex-
tractos secos del triglicérido caprilico, observdando-
se una mejora estadisticamente significativa en los
pacientes, en algunos casos de un modo muy lla-
mativo, comparado con los resultados registrados
en los pacientes a los que no se les administraba el
producto.

Por otra parte, en el disefio del estudio, también
se quiso valorar que influencia podria tener el aceite
en grados mds profundos de la demencia, y los datos
obtenidos incluso fueron mds sorprendentes como
se puede ver en el apartado de resultados, aunque en
este caso, al no tratarse de una muestra significativa,
necesitarfamos replicarlo con una mayor poblacidn.
La explicacion fisioldgica de este hecho, ya que en
estos pacientes existe una disminucién todavia ma-
yor de las neuronas y de las conexiones sindpticas
ademds de una pobre inervacién nerviosa periférica,
podria ser la teorfa basada en que los TGCMs real-
mente no aumentan la actividad metabdlica, sino
que inhiben la expresion genética de una enzima que
media el estrés oxidativo frenando de algin modo el
envejecimiento, e incluso revirti€éndolo, hecho que
explicaria nuestros resultados de mejora, no solo en
los casos leves y moderados, sino también, y con mds
intensidad, en los mds profundos'®; aunque por otro
lado también podria deberse a que a mayor progreso
de la enfermedad, mayor es la alteracion metabdlica
cerebral y por lo tanto, mayor efecto puede ejercer el
producto'® .

En el trabajo, también se quiso valorar la influencia
del producto en funcidn del sexo del paciente, y en este
sentido, lo que se pudo ver es que las mujeres mejoran
mds que los hombres pero no significativamente.

Finalmente se quiso analizar si existian diferen-
cias en la influencia del aceite en funcién de si el
paciente tiene o no diabetes mellitus, observdndose
que la mejoria se da en los dos grupos (diabéticos
y no diabéticos), pero llamativamente sobre todo
mejoran los no diabéticos, aunque de nuevo para
este objetivo secundario deberfamos contar con una
muestra mayor. Esta tendencia se podria deber a la
teoria apuntada por algunos investigadores basada
en que en un porcentaje del 40% de los enfermos de
Alzheimer, la demencia se debe a una mala utiliza-
cién de la glucosa, pero a nivel cerebral, indepen-
dientemente de la utilizacién que se dé en el resto
del organismo. Por lo tanto se podria apuntar con
nuestros resultados, que en realidad se trata de una
especie de diabetes cerebral tipo III. Este razona-
miento abre otras vias de investigacion, y permite
plantear la posibilidad contraria a la idea de partida
del estudio, de que el aceite de coco, no solo mejora
a los enfermos de Alzheimer con DMII, sino a todos
los enfermos con demencia, sea cual sea la etiologia,
independientemente, y como apuntan otros trabajos,
de que disminuye la resistencia a la insulina de los
que padecen DMII®.

Todos estos hallazgos se manifiestan sin modifica-
cion negativa de los pardmetros relacionados con la
seguridad, lo que podria permitir la continuacién del
tratamiento con una poblacion muestral considerable-
mente mds elevada y con periodos de intervencion su-
periores, e incluso con el disefio de alimentos funcio-
nales basados en este extracto. Asi como la posibilidad
de estudiar el impacto de la administracién de estos
TGCM en el estrés oxidativo, y por tanto en el enveje-
cimiento cerebral, mejorando pardmetros bioquimicos
y profundizando sobre una de las teorfas apuntadas en
este trabajo relacionadas con una inhibicién del mismo
por parte del aceite de coco.

Como conclusidn, el aceite de coco es un suplemen-
to natural en la dieta, que puede suponer un impacto
positivo en el deterioro cognitivo producido por la EA,
en especial en aquellos pacientes con un estadio avan-
zado y aquellos que no presentan DMII. Son necesa-
rios estudios con un mayor nimero de pacientes para
poder llegar a conclusiones definitivas sobre el uso de
aceite de coco en la EA.
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