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gastrointestinal capaz de originar graves lesiones en la mucosa y el epitelio. gastrointestinal capaz de originar graves lesiones en la mucosa y el epitelio. 

Esta bacteria está fuertemente relacionada con la EA (Aguayo et al., 2018). Esta bacteria está fuertemente relacionada con la EA (Aguayo et al., 2018). 

Algo parecido ocurre con el virus del herpes simple tipo 1.Algo parecido ocurre con el virus del herpes simple tipo 1.
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fueron significativamente más altos en pacientes de EA infectados con fueron significativamente más altos en pacientes de EA infectados con 

Borrelia burgdorferi, Chlamydia pneumoniae y H. pylori respecto a los Borrelia burgdorferi, Chlamydia pneumoniae y H. pylori respecto a los 
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nalidad de restablecer el equilibrio y revertir los daños en el SNC (Sun et al., nalidad de restablecer el equilibrio y revertir los daños en el SNC (Sun et al., 

2019). Esto se lleva a cabo mediante trasplante fecal y los resultados de los 2019). Esto se lleva a cabo mediante trasplante fecal y los resultados de los 

estudios son prometedoresestudios son prometedores.

Ÿ Ejercicio físico. Se ha demostrado que el ejercicio diario aumenta la di-Ÿ Ejercicio físico. Se ha demostrado que el ejercicio diario aumenta la di-

versidad de la microbiota (Karl et al., 2017). En consecuencia, las sustan-versidad de la microbiota (Karl et al., 2017). En consecuencia, las sustan-

cias potencialmente peligrosas para el desarrollo de la EA que se originan cias potencialmente peligrosas para el desarrollo de la EA que se originan 

en el intestino se quedan ahí y no llegan al SNC (Rinninella et al., 2019).en el intestino se quedan ahí y no llegan al SNC (Rinninella et al., 2019).

ConclusionesConclusiones

Ÿ La causa de la enfermedad de Alzheimer permanece desconocida, pero la Ÿ La causa de la enfermedad de Alzheimer permanece desconocida, pero la 

interacción entre genes de susceptibilidad y factores ambientales parece interacción entre genes de susceptibilidad y factores ambientales parece 

ser clave en su desarrollo.ser clave en su desarrollo.

Ÿ La principal hipótesis que describe el origen de la enfermedad de Ÿ La principal hipótesis que describe el origen de la enfermedad de 

Alzheimer se asocia a la existencia de disbiosis, las funciones metabólicas e Alzheimer se asocia a la existencia de disbiosis, las funciones metabólicas e 

inmunes no se llevan a cabo de manera óptima y el eje microbiota-intes-inmunes no se llevan a cabo de manera óptima y el eje microbiota-intes-

tino-cerebro se ve alteradotino-cerebro se ve alterado.

Ÿ La disbiosis es un factor común en pacientes con enfermedad de Alzheimer Ÿ La disbiosis es un factor común en pacientes con enfermedad de Alzheimer 

lo cual indica que la composición de la microbiota intestinal influye en la lo cual indica que la composición de la microbiota intestinal influye en la 

patogenia de la enfermedad.patogenia de la enfermedad.

Ÿ La homeostasis de la microbiota intestinal está claramente vinculada con la Ÿ La homeostasis de la microbiota intestinal está claramente vinculada con la 

salud del sistema nervioso central y por ello las líneas de investigación se salud del sistema nervioso central y por ello las líneas de investigación se 

centran en terapias basadas en la modulación de la microbiota.centran en terapias basadas en la modulación de la microbiota.

Ÿ Se ha demostrado que tanto los probióticos, como los prebióticos, el ejer-Ÿ Se ha demostrado que tanto los probióticos, como los prebióticos, el ejer-

cicio físico y el trasplante de microbiota fecal son métodos efectivos contra cicio físico y el trasplante de microbiota fecal son métodos efectivos contra 

la enfermedad de Alzheimer. No obstante, se necesitan muchos más estu-la enfermedad de Alzheimer. No obstante, se necesitan muchos más estu-

dios para verificar y esclarecer cómo la modulación de la microbiota pro-dios para verificar y esclarecer cómo la modulación de la microbiota pro-

duce cambios en el SNC y en qué medida son efectivos dichos tratamientos duce cambios en el SNC y en qué medida son efectivos dichos tratamientos 

para los pacientes con enfermedad de Alzheimer.para los pacientes con enfermedad de Alzheimer.

En la Fig. 4 se representan, a modo de esquema, las conclusiones obte-En la Fig. 4 se representan, a modo de esquema, las conclusiones obte-

nidas que reflejan una visión general de los mecanismos patogénicos y las po-nidas que reflejan una visión general de los mecanismos patogénicos y las po-

sibles aproximaciones terapéuticas basadas en la modulación de la microbiota.sibles aproximaciones terapéuticas basadas en la modulación de la microbiota.
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