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Resumen

INTRODUCCION

La esclerosis multiple se caracteriza por una respuesta inmune, inflamacién crénica y degeneracion
neuroldgica, asi como ataques agudos a lo largo del desarrollo de la enfermedad. Se ha observado que
en dichos ataques se genera una inflamacién de la mielina aumentando el estrés oxidativo y con ello la
generacién de especies reactivas de oxigeno. Dichas sustancias ocasionan un dafio en la estructura y
composicién de las células neuronales, resultando en apoptosis celular. La etiologia de la esclerosis
multiple sigue siendo desconocida y los tratamientos suelen ser agresivos y muy costosos.
Recientemente se han propuesto alternativas para el control de la patogénesis y los sintomas de la
enfermedad, como la medicina alternativa complementaria. Estas podrian ayudar al paciente a retrasar
la progresion de la esclerosis multiple y mejorar la supervivencia de los pacientes.

METODOS

Se realizd una busqueda bibliografica en MEDLINE/PubMed, utilizando términos del MeSH, con las
palabras clave: dieta, esclerosis multiple y antioxidantes. Se seleccionaron los principales articulos sobre
esclerosis multiple y dieta.

RESULTADOS

Se analizaron tres estudios de casos y controles que evaluaron diferentes alternativas dietéticas.
Ademas de cinco articulos mas de tipo experimental, en los cuales se estudié en humanos y roedores la
eficacia del acido lipoico en casos como esclerosis multiple, encefalomielitis autoinmune experimental y
cancer de mama. El antioxidante con mayor evidencia cientifica que promete una importante efectividad
en el tratamiento de la esclerosis multiple es el acido lipoico.

Abstract

INTRODUCTION

Multiple sclerosis is an immune-mediated disease that produces chronic inflammation and neural
degeneration. The disease progresses with acute attacks that result in myelin inflammation. This in turn
increases oxidative stress and favors the appearance of reactive oxygen species. Reactive oxygen
species damage neural cells causing apoptosis. The etiology of multiple sclerosis remains unknown and
current therapy is aggressive and expensive. Recently, complementary and alternative medicine
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therapies have been proposed to control pathogenesis and symptoms of this disease. It is believed that
these therapies help slow the progression of multiple sclerosis and improve survival.

METHODS

We conducted a MEDLINE/PubMed search using the following MeSH terms: diet, multiple sclerosis,
antioxidants. We selected the main articles containing multiple sclerosis and diet.

RESULTS

We analyzed three case control studies that evaluated different dietary approaches in multiple sclerosis.
For this review, we also included five experimental studies that studied the efficacy of lipoic acid in
humans and rodents in diseases like multiple sclerosis, experimental autoimmune encephalomyelitis,

and breast cancer.

Introduccion

La esclerosis multiple es una enfermedad mediada por
inmunidad, caracterizada por una inflamacién crénica y
degeneracion neuroldogica, lo cual contribuye a la
desmielinizacion del sistema nervioso central [1]. Este
padecimiento es comun en adultos jovenes de 20 a 40 afios
de edad [2], siendo mayor su incidencia en mujeres [2],[3].
Las incidencias y prevalencias de la esclerosis multiple son
mayores en latitudes del norte y sur del Ecuador,
reportandose una incidencia que va desde 80 hasta 300
casos por cada 100 000 habitantes, incrementando el
riesgo de desarrollar este padecimiento en aéreas como
Cerdefia (Italia), Noruega y Suecia [4]. Actualmente, en
México los estudios epidemioldgicos que permiten conocer
con certeza la prevalencia e incidencia de la esclerosis
multiple son insuficientes. Sin embargo, para el afno 2000
se identificé una incidencia de 1,6 casos por cada 100 000
habitantes [5],[6], convirtiendo a esta enfermedad en una
de las principales causas de consulta neuroldgica.

La etiologia de esta enfermedad sigue siendo desconocida
en su totalidad. No obstante, se han llevado a cabo distintos
estudios para comprender su desarrollo. La esclerosis
multiple se conoce como un padecimiento complejo de
origen multifactorial, debido a la interaccion de factores
genéticos, inmunoldgicos y ambientales. Cada uno de estos
factores desencadena diversas posibilidades de que un
sujeto padezca esta enfermedad.

Con respecto a los factores genéticos, se han identificado
diversos polimorfismos asociados al incremento de riesgo
para desarrollar esclerosis multiple, tales como
histocompatibilidad del haplotipo DR2, DRB1*1501-
DQA1*0102-DQB1*0602 [7]. Por otra parte, los factores
inmunoldgicos se relacionan indirectamente con la
presencia de un virus, entre ellos destacan los virus del
sarampion, de la varicela zoster, de la encefalitis por
garrapatas, del herpes 6 y de Epstein—Barr [8],[9],[10]. El
factor ambiental, en particular el factor geografico, se
encuentra asociado al grado de exposicién solar que a su
vez se relaciona con la baja absorcién de vitamina D. Tal es
el caso de la regién nérdica europea [11].

Autores como Kremenchutzky (1998) y Ebers (2005), han
descrito la evolucion de la esclerosis multiple desde el
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inicio, cuando los sintomas son inespecificos, hasta la
evolucion con etapas mas definidas. Considerando la
frecuencia, gravedad de los ataques, discapacidad y déficit
neuroldgico, es que se ha propuesto una clasificacion con
cuatro tipos basicos de esclerosis multiple:

e Esclerosis multiple con recaidas y remisiones
(relapsing/remitting multiple sclerosis): se caracteriza
por brotes claramente definidos con completa
recuperacion o efectos residuales y periodos libres de
enfermedad sin progresion de la enfermedad.

e Esclerosis multiple secundaria progresiva (secondary
progressive multiple sclerosis): inicialmente en fase de
recaida/remision, seguida por progresion de la
enfermedad.

e Esclerosis multiple primaria progresiva (primary
progressive multiple sclerosis): enfermedad aguda con
rapida progresion.

e Esclerosis multiple progresiva remitente (progressive-
relapsing multiple sclerosis): enfermedad progresiva con
ataques agudos, con o sin recuperacion de la
funcionalidad [12].

El diagndstico de esclerosis multiple es complicado, debido
a un amplio nimero de padecimientos que cursan con
sintomas similares a esta enfermedad. Se han desarrollado
un numero de criterios formales para diagnosticar
esclerosis multiple que han sido histéricamente Utiles,
teniendo en cuenta la gran variabilidad de esta
enfermedad. Los nuevos criterios para el diagndstico de
esclerosis multiple introducidos por el comité Mac Donald
en 2001, incorporaron estudios de potenciales evocados y
neuroimagenes, entre ellas la resonancia magnética y el
analisis de bandas oligoclonales en liquido cefalorraquideo
[13],[14],[15]. La mayoria de los casos, entre un 85% vy
90%, se diagnostican dentro del primer grupo de esclerosis
multiple con recaidas y remisiones, el cual se caracteriza
por periodos clinicos de estabilidad, interrumpida por
ataques agudos de la enfermedad, presentando un
empeoramiento clinico. Aproximadamente el 50 % de los
pacientes con esclerosis multiple de este tipo, desencadena
esclerosis multiple secundaria progresiva, en donde la
pérdida neuroldgica es mas grave [16].

En los ataques agudos de la esclerosis multiple se observa
una mayor inflamacion de la mielina, aumentado el estrés
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oxidativo y con ello la generacion de especies reactivas de
oxigeno (reactive oxygen species). Estas especies reactivas
de oxigeno son las causantes de dafio en la estructura y
composicion de las células neuronales, resultando en
apoptosis celular [1].

Los tratamientos actuales para esclerosis multiple se
dividen en dos categorias: la primera, cuya intencion es
controlar el proceso de la enfermedad, y la segunda
enfocada en el control de los sintomas. La primera
categoria se basa en controlar la autoinmunidad, dado que
esta es la patogénesis mas importante en el desarrollo de
la esclerosis multiple, por lo que se da un tratamiento de
inmunosupresores como interferones B (1a-1B),
azatioprina, mitoxantrona, natalizumab vy acetato de
glatiramer. Para la segunda categoria se encuentran
medicamentos como metilprednisolona. Ninguno de estos
medicamentos detiene la aparicion de las formas
progresivas de la esclerosis multiple, sdlo retrasan la
progresion de la misma y disminuyen los sintomas
presentes en cada ataque que se presenta en el paciente.

www.medwave.cl

Sin embargo, tienen efectos secundarios y son costosos

[31,[17].

Por otra parte, se piensa que la medicina alternativa y
complementaria podria ayudar a retrasar la progresion de
la esclerosis multiple y mejorar la supervivencia en
pacientes que padecen esta enfermedad [3]. Esta
alternativa incluye distintos métodos, tales como
acupuntura y uso de suplementos dietéticos, entre ellos
antioxidantes y acidos grasos omega 3 y 6. El uso de
antioxidantes ha tenido un gran éxito en modelos animales.
No obstante, hay poca evidencia de que los antioxidantes
demuestren eficiencia en el tratamiento de la esclerosis
multiple. Resultados de estudios clinicos que evaltan la
terapia potencial del acido lipoico han indicado que este
compuesto fue bien tolerado y redujo significativamente los
niveles de dos compuestos asociados a la esclerosis
multiple: la molécula de adhesién intracelular 1 (ICAM-1) y
la metaloproteinasa- 9 (MMP-9). En la Tabla I se muestra
una serie de estudios que analizan el consumo de
antioxidantes como tratamiento alternativo de la esclerosis
multiple.
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Autor y afio

Tipo y sujetos de
estudio

Intervencion/exposicion

Desenlace

Resultados

Doctrow et al.

Experimental en

Se administré unz serie de
inyecciones de EUK-8 =
ratones en el momento de

Se midio Iz actividad y
concentrzcion de la
S0Dy la CAT, que son

Se observd que |z inyaccion
repetida de EUX-8, retrasa =l
inicio y gravedad de la

Jimenszetal
(1938)[26]

en 30 pacientes
conELAY T8
controles.

los niveles séricos de a-
tocoferol {vitaminz EJ,
medido por cromatografia
liquida de zlta =ficacia.

cefzlorraquideo, no
difirieron
significativaments
entre los dos grupos.

(1997) [35]) ratones. la induccion de |2 las primeras lin2as de encefalomielitis autoinmune con
encefalomielitis defensa contra 2l estrés | unz resolucion de 40 dias 2n los
autoinmune. oxidativo. ratones.

Se comparo |z relacion del Los nivelss séricos de |2 5 X
R : 3 ¥ R Sugieren que las concentraciones
’ Casos y controles, | liquido cefalorraquideo y vitamina £ en &l liquido SR
Jimensz- a-tocofzrol y el liquido

cefzlorraquideo no estan
ralacionados con &l riesgo de la
ELA.

Dworkin et al.

Enszyo doble
ciego = pacientes
en tratamiento de

Se rezlizaron evaluacionss
neurologicas por mas de
dos 2fios y medio 2 87

Los pacientes en
tratamiento
prasentaron menor
incremento de |2

Se obssrva que la
suplementacion de AL reduce Iz

entrevista aplicadz = cada
participante.

medicamentos
zlopaticos y §,7% lo
haciz en lugar de su
medicamento
zlopético.

(1984) [37] EM, con X 3 i ; gravedad y duracion de las
i L pacientes 2n tratamiento discapacidad que en los D
discapacidad racaidas.
Rk d= EM y 85 controles. controles, con unz
minima o nula.
p<0,05.
Se observo que 61,7%
de los 154 pacientas
utilizaron zlgdn tipo de 65,8% de los pacientas
Se estudio la utilizacion de CAM. D=z 2llos, 21 0,3% | entrevistados informo que
CAM 2n 154 pacientes con usé las CAM como presantd unz mejoriz, 32,9% d=
Apeletal. Transversal, en L £ g
3 EM, basados enuna complemento de sus los participantes no informo
(2003) [38] pacientes con EM

influencia algunsz, 1,2% reportd
empeoramiento y 4,5% informé
efectos adversos.

Martin (2010}
[2s]

Casos y controles.
Se utilizé una
mueastra de 400
controles y 100
casos
diagnosticados
con EM.

Se les aplico 2 ambos
Erupos un cusstionario de
frecuenciz de slimentos,
obteniendo el consumo
diario de alimentos, el
recordatorio de 24 horas y
el consumo diario de
nutrientes.

Se rezlizd un andlisis
crudo comparando el
consumo de vitaminas
(A, Cy E) entra casos y
controles. También s2
afectud un anilisis
entre las variables.

En el grupo d= casos en relacion a
los controles, s= observo que el
consumo de vitamina E fue
menor. No hubo diferencia
significativa entre el consumo de
vitamina Ay C.
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Beslery
Comoglu
{2002) [40]

Casos y controles
en 24 pacientes
con EM y 24
pacientes sanos.

Se estudio el potencial de
oxidacion de lipoprotainas
y la capacidad antioxidants
total en pacients con EM.

Se midieron los niveles
séricos de anticuerpos
contra lipoproteinas de
bzja densidad oxidadas,
los niveles plasmaticos
d= homocistaina total
con vitaminz B y acido
félico y 'a capacidad
antioxidante total de!
plasma.

Se observo que durante un
atague la oxidzbilidad de los
lipidos aumentd
significativaments. Asimismo, s
observd una fuerte disminucion
en |2 capacidad antioxidante total
en el plasma.

Salinthone et
ol {2008) [41])

Experimental en
células
mononucieares
de pacientes con
EM.

Se midio |z capacidad de
lisis en las células NK
utilizando LDH, y el efacto
que presenta la
administracion terapéutica
de AL mostrando en las
c2lulas NX 20 = 30% de
citotoxicidad.

Se pre-incubaron las
células N con 25,50 0
100 mg /mlde AL
durante cinco minutos.

El AL inhibid significativaments la
citotoxicidad de las c2lulas NX
antre 60 y 75%, indicando que =l
AL suprime |z funcidn de las
células NK.

L=e etal
(2010) [42]

Experimental en
pacientes con
cancer de mama.

Se tratd = los pacientes con
varias concentraciones de
AL (0,250, 500 o 1000
umeol/L) para medir la
metastasis, |2 actividad de
metaloproteinasa de matriz
{mmp) y |z expresion del
ARNm.

El efecto del AL sobre |2
metastasis se evalud
usando |z movilidad,
migracion y Iz invasion
de ensayo in vitro. Se
midio la actividad y
expresion de RNAm, de
MMP-2 y MMP-S.

Después del tratamiento de AL,
se redujo significativameante
(p=0,05) Iz motilidad y |2
migracion celular. Las actividades
de MMP-2 y MMP-2 se redujeron
durante el tratamiento con AL.

Marracci et al.

Experimental en

Se probo =l efacto del ALA
an ratones qua

Los ratones recibieron
unz suplementacion de

Los ratonas tratados con 100 mg/
kg/ diz presentaron una
reduccion significativa a los diez

ratones con EAE.

inyeccidn subcuténea
de ALA al diz (S0 mg/ kg
de peso corporal).

(2008) [43] rztones 5-100 mgf kg / dia de dias. Se redujo Iz
prasentaban EAE. A 57
ALA. desmislinizacion, pardida axonal
y disminucion en las células T.
Se crearon dos grupos
de ratones. El control El grupo control manifastd un
o . no recibio dosis de ALA. | desarrollo moderadamente grave
. Se aplico tratamiento g
lones et al. Experimental en S Al grupo de estudio se de |z enfarmedad. En tanto, los
terapsutico de ALA en R S
(2008) [44] ratones le 2dministrd una ratones tratados con dosis de

ALA mostraron puntuaciones
menos graves de |3 enfermeadad.

AL: Zcido lipoico

ALA:- Zcido a lipoico antioxidants.
cAM: medicina alternztiva complementariz, por su siglz en inglés.

CAT: catalasa.

EAE: encefalomielitis autcinmune experimental.
ELA: esclerosis lateral amiotrofica.
EM: esclerosis multiple.

EUK-8: complejo sintétice de mangzansso.
LDH: lactato deshidrogenasa.
SOD: superdxido dismutasa.

Tabla I. Se muestra una serie de estudios que analizan el consumo de antioxidantes como tratamiento
alternativo de la esclerosis multiple.
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Este trabajo consiste en una revision de la literatura
mediante una busqueda de articulos indexados en las bases
de datos MEDLINE/PubMed y SciELO. Su objetivo es evaluar
el uso de antioxidantes como terapia dietética en pacientes
con esclerosis multiple.

Patogénesis de la esclerosis miultiple

La esclerosis multiple es una enfermedad cronica
inflamatoria desmielinizante del sistema nervioso central.
Se cree que la patogénesis de este padecimiento implica
una respuesta autoinmune, que resulta en una
desmielinizacion multifocal con diferentes lesiones axonales
[3]. El conjunto de la desmielinizacion con el dafio axonal
conlleva a la progresion de la enfermedad. Sin embargo, la
progresion y aparicion de la enfermedad se manifiesta de
forma diferente en cada sujeto. Se sabe que la
fisiopatologia de la esclerosis multiple puede presentarse
en cuatro formas diferentes, las cuales consisten en:

1. Una infiltracion de células T con ocasionales células B,
un predominio de macréfagos, microglia vy
remielinizacion.

2. Una infiltracion de células T con ocasionales células B,
una deposicion de inmunoglobulinas, un predominio de
macrofagos, microglia y remielinizacion.

3. Una infiltracion de células T con ocasionales células B,
un predominio de los macrofagos y microglia, con la
apoptosis de los oligodendrocitos. Ya no hay una
remielinizacion.

4. Una infiltracion de células T con ocasionales células B,
un predominio de macréfagos y microglia con muerte de
los oligodendrocitos, evitando la remielinizacion [1].

En un ataque agudo de esclerosis multiple, los linfocitos T
cruzan la barrera sangre cerebro en el sistema nervioso
central, provocando una inflamacidon que resulta en la
producciéon de especies reactivas de oxigeno conocidas
como radicales libres. Estas sustancias atacan a los
oligodendrocitos, células que forman y mantienen la vaina
de la mielina, la cual es una capa protectora que rodea a la
neurona. El conjunto de los altos niveles de radicales libres
y la baja concentracion de antioxidantes produce la
apoptosis celular que tiene como resultado el dafio y/o la
afectacién de la conduccién de los impulsos nerviosos

Especies reactivas de oxigeno

La mitocondria es la principal fuente de produccién de
especies reactivas de oxigeno. Se estima que en general
del 1 al 4% del oxigeno total se convierte en especies
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reactivas de oxigeno, resultado de la reduccién del oxigeno
para la formacion de agua [18]. Las especies reactivas de
oxigeno en combinacién de electrones desapareados, se
vuelven altamente reactivos. Cumplen un papel importante
en la proliferacion celular, apoptosis, angiogénesis,
funciones endocrinas conexas y oxidativas. Cuando se inicia
la reduccidn del oxigeno, se forma un radical conocido como
superoxido, para la segunda reaccion se produce el
perdxido de hidrogeno para obtener finalmente el radical
hidroxilo, este Ultimo radical se conoce como el mas
reactivo y dafiino para las células. La oxidacion de células
inflamatorias, tales como macréfagos y microglias
favorecen la produccion de las especies reactivas de
oxigeno mencionadas previamente. Por otra parte, el 6xido
nitrico 'y las citocinas pro-inflamatorias, también
contribuyen a la neuroinflamacion, desmielinizacion y dafio
axonal, incrementando la progresion de la enfermedad. Las
especies reactivas de oxigeno incrementan la adherencia y
migracién de las células T a través de las células
endoteliales cerebrales, provocando la aparicion de ataques
agudos propios de la enfermedad.

El sistema nervioso central es particularmente susceptible
al estrés oxidativo ya que la tasa de utilizacién de oxigeno
es alta, mientras que las concentraciones de enzimas
antioxidantes son relativamente bajas. Ademas, los altos
contenidos de lipidos poliinsaturados son mas vulnerables
a la oxidacién, favoreciendo la produccion de especies
reactivas de oxigeno, con ello ocasionan severos dafios en
componentes celulares como proteinas, lipidos y en el ADN

[19].

Antioxidantes exdgenos como uso de medicina
alternativa complementaria

Se considera antioxidante a cualquier sustancia que en
concentraciones normales posea una afinidad mayor que
cualquier otra molécula para interaccionar con un radical
libre. El antioxidante en presencia del radical libre, cede un
electron oxidandose y se transforma en un radical libre
débil no toxico. Los antioxidantes se clasifican como
enddégenos (se encuentran en el organismo y son
sintetizados por sus células) y exdgenos (ingresan a través
de la dieta) [17]. Dadas las propiedades conocidas de
dichas sustancias, se ha tenido un reciente e importante
interés en investigar el efecto que pudieran brindar como
una terapia dietética alternativa complementaria para los
pacientes con esclerosis multiple. Por lo que se describira
una revision de algunos antioxidantes exdgenos que se han
estudiado para el tratamiento complementario en los
pacientes con esclerosis multiple (Tabla II).
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Antioxidante

Efecto en la encefalomielitis autoinmune
experimental

Acido cafeico

Disminuye la gravedad de la enfermedad y
los niveles de especies reactivas de oxigeno.

Acido lipoico

Reduce la inflamacidn, desmielinizacion y
perdida axonal.

Fenidona (inhibidor de la
ciclooxigenasa/lipoxigenasa)

Aminora la incidencia y gravedad de la
enfermedad.

AD4

Disminuye Ia inflamacion, desmielinizacien,
pérdida axonal y sintomas clinicos.

TSA (el aumente de los niveles de
enzimas antioxidantes)

Reduce la inflamacidn, desmielinizacion,
pérdida axonal y sintomas clinicos.

Previene la EAE aguda y cronica, protegiendo

Bilirrubina la permeabilidad de Ia barrera sangre
cerebro.
. : Aminora la incidencia y la gravedad de la
Timoguinona
enfermedad.
Butilhidroxianisol Disminuye la incidencia y la gravedad de la
enfermedad.

Acido trico

Previene sintomas de la enfermedad.

Hemin (inductor de la hemo
oxigenasa-1)

Inhibe |3 EAE.

EGCG (constituyente del té verde)

Inhibe |3 EAE.

Metalotioneina

Previene la desmielinizacién y dafio axonal y
promueve la reparacion de tejidos.

Flavonoides

Retrasa las recaidas y manifestacicnes de los
sintomas clinicos.

EAE: encefalomielitis autcinmune experimental.

AD4: N-amida acetilcisteina.
TSA: Tricostatina A.
EGCG: Epigalocatequina-3-galato.

Tomado de: Carlson N. Rose J. Antioxidants in Multiple Sclerosis: Do they have a role
in therapy? CNS Drugs 2006;20(6):233-241[1].

Tabla II. Los antioxidantes como las terapias de la encefalomielitis autoinmune experimental (EAE).

Acido lipoico

El acido lipoico es una pequefia molécula de acido graso,
cuyas fuentes exdgenas han demostrado presentar
propiedades antiinflamatorias y antioxidantes [20]. El acido
lipoico inhibe la produccién de la molécula de adhesion
celular vascular (VCAM)-1 y de la molécula de adhesion
intercelular (ICAM)-1, atenUa al factor de necrosis tumoral
(TNFa), e inhibe la activacién de las células natural Killer
(NK) vy la citotoxicidad [21]. Se ha demostrado que el acido
lipoico suprime la encefalomielitis autoinmune
experimental en ratones [22]. Aunque el cuerpo produce
pequenas cantidades de &cido lipoico naturalmente, existen
fuentes exdgenas presentes en los alimentos, como son las
visceras de animales (higado, rifiones, corazéon) y en
verduras como el brécoli y espinacas.

Se han realizado estudios para determinar las dosis orales
maximas tolerables de acido lipoico, las cuales se estiman
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desde 600 mg hasta 1200 mg. Con esta

prescripcion, un individuo presentd una erupcion alérgica y
trombocitopenia leve, sintomatologia que desaparecié al
eliminar la dosis de 1200 mg de acido lipoico. Los efectos
secundarios mas comunes registrados fueron orina
maloliente, nduseas y malestar gastrointestinal leve [20].
Por estas razones, seria importante realizar mas estudios
clinicos sobre la relacién del acido lipoico y las fases en la
esclerosis multiple.

Flavonoides

Los flavonoides pertenecen a un grupo de al menos 4000
compuestos naturales entre los que se encuentran una
amplia gama de alimentos que los contienen. No obstante,
la cantidad de flavonoides varia en cada alimento, seguin se
observa en la Tabla III.
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Alimento Cantidades de flavonoides
Cocoa en polvo 107,75 mg/100 g FW
Jugo de ciruelas 24,70 mg/100 ml
Chocolate oscuro 20 mg/100 g FW
Vino rojo 6,81 mg/100 ml
Frutillas (fresas) 6,36 mg/100 g FW
Manzana 5,56 mg/100 g FW
Durazno 5,47 mg/100 g FW
Poroto (frijol) entero 5,07 mg/100 g FW
Infusion de té negro 4,74 mg/100 ml
Zarzamoras 4,30 mg/100 g FW
Arandanos crudos 4,08 mg/100 g FW
Jugo de granada 3,39 mg/100 ml

FW: fruit weight.
Fuente: Phenol-Explorer- Data base polyphenol content in foodsl

Version 3.0 Disponible en http://www.phenol-explorer.eu/contents

Tabla III. Lista de alimentos con un importante contenido de flavonoides.

Existen seis diferentes subclases de flavonoides, que se
conocen como flavonoles, flavonas, isoflavonas,
flavononas, antocianinas y flavonoides [23]. Los efectos
que producen en la salud dependen de la ingesta y
biodisponibilidad que mantenga el individuo. Sin embargo,
se ha observado que los flavonoides representan una
importante fuente de antioxidantes en la dieta humana.
Debido a su hidrofilicidad, los flavonoides son propensos a
concentrarse en la interfaz entre las bicapas de fosfolipidos
y citosol, donde pueden prevenir la peroxidacion de lipidos
[24]. Los flavonoides pueden prevenir el estrés oxidativo
mediante un barrido directo de los radicales libres. De esta
manera los flavonoides pueden oxidarse y formar un radical
mas estable y menos reactivo [25]. La luteolina vy
quercetina, que pertenecen al grupo de flavonoles vy
flavonas, previenen el estrés oxidativo. Otro beneficio que
nos brindan los flavonoides es su capacidad de inhibir la
actividad de la enzima iNOS [26]. Produciendo un menor
dafo en los ataques agudos caracteristicos de la esclerosis
multiple.

Discusion

La esclerosis multiple es una enfermedad neuroldgica, del
sistema nervioso central, con un componente de respuesta
inmune importante, que afecta en general a adultos
jovenes. El tratamiento principalmente es
inmunomodulador, para evitar o retrasar posibles
exacerbaciones o nuevos ataques de desmielinizacién. En
atencion a que sintomas como dolor o depresién no son
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enfocados directamente, han surgido diversas alternativas
de tratamientos complementarios que van desde la
suplementacion nutricional y dieta, hasta terapias
somaticas de relajacion (yoga, acupuntura) o electro
estimulacion. Con la aprobacion como medicina alternativa
del yoga por parte de la Organizacion Mundial de la Salud
en 1978, su uso se incrementd a nivel mundial
[27],[28],[29],[30].

La prevalencia de uso de medicina alternativa
complementaria en pacientes con esclerosis multiple, es
importante. Diversos reportes muestran su aplicacion
frecuente en al menos la mitad de los pacientes. Por
ejemplo, un estudio realizado en paises europeos reportd
gue su uso varié desde 46% en Suecia hasta 60% en
Islandia [31]. Los tratamientos de medicina alternativa
complementaria mas promisorios son el uso dieta baja en
grasas, ingesta de acidos grasos omega 3, consumo de
acido lipoico y suplementacion con vitamina D. Estos han
permitido evidenciar sus propiedades antiinflamatorias y
neuroprotectoras, incidiendo en la ocurrencia de brotes de
la esclerosis multiple [3],[32].

Por otra parte se ha documentado la frecuencia del uso de
medicina alternativa complementaria, de acuerdo a
caracteristicas socioecondmicas. Su uso es mas frecuente
en mujeres, jovenes (menores de 40 afios) y personas con
mayor nivel educativo (bachillerato y mas) [33]. Aunque
sus resultados o efectos sobre la enfermedad aln son
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controvertidos, algunos estudios han reportado diferencias
significativas. Por ejemplo, con el uso de medicina
alternativa complementaria y tratamientos convencionales
se ha registrado menor porcentaje de efectos secundarios
y mejoria en el estado de animo [35].

Conclusiones

Aunque se conoce el potencial poder del uso de
antioxidantes en diversas enfermedades, entre ellas la
esclerosis multiple, la evidencia cientifica para conocer la
eficacia concreta de los antioxidantes en el desarrollo de
personas con esclerosis multiple es insuficiente. Sin
embargo, se busca con este tipo de articulos que los centros
de investigacion implementen proyectos que permitan
evaluar el efecto de diversos tipos de medicina alternativa
complementaria, entre ellas los antioxidantes en la dieta,
durante el proceso de la enfermedad.
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