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La memoria es una función del cerebro y, a la vez, un fenómeno de la mente que permite 

al organismo codificar, almacenar y recuperar información. 1 Surge como resultado de 

las conexiones sinápticas repetitivas entre las neuronas, lo que crea redes neuronales  

(la llamada potenciación a largo plazo).

Las alteraciones de la memoria pueden ser de tipo cuantitativo y cualitativo:

	 Alteraciones Cuantitativas: Ausencia de recuerdos o disminución de la fijación 

	 de la atención (ejemplos: amnesias, neurosis, manías…)

	 Alteraciones Cualitativas: Falsos reconocimientos o recuerdos inexactos que

	 no se ajustan a la realidad (ejemplos: fenómeno de lo ya visto (déja vu), de lo nunca 

	 visto (jamais vu), ilusiones….)

Los estudios epidemiológicos longitudinales nos indican que con la edad hay una disminución 

en el rendimiento cognitivo, especialmente en el de la memoria. El declive cognitivo comienza 

a observarse, en la mayoría de la población, entre los 50 y los 60 años. Sin embargo, este 

declive no sucede en todos los individuos ni en todas las áreas 22. 

A escala mundial, se estiman en aproximadamente 18 millones el número de personas 

afectadas actualmente por procesos y trastornos demenciales.

Aunque para la mayoría de las enfermedades que producen alteraciones neurodegenerativas 

y de memoria se desconocen las causas que las provocan, cada día existen más evidencias 

científicas que apoyan que una correcta nutrición con sustancias específicas y suplementación 

con plantas puede servir de apoyo a tratamientos farmacológicos que intentan reducir el 

grado de avance de esas enfermedades2 e incluso retardan la aparición de las mismas.

El proceso de envejecimiento de la población es aparentemente imparable en el mundo 

occidental, lo que hace prever un incremento en la prevalencia de las alteraciones y 

enfermedades relacionadas con la degeneración del funcionamiento cerebral. A continuación, 

se recogen las principales sustancias y plantas estudiadas que han mostrado tener un efecto 

de apoyo en las enfermedades relacionadas con el deterioro de la memoria.

Introducción
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Es una planta de la familia de las  

Escrofuláceas de tamaño pequeño, conocida 

en la India con el nombre de Brahmi 22.

Contiene alcaloides (brahmina y herpestina) 

saponinas, beta-sitosterol y otros esteroles. 

Sin embargo, los constituyentes más 

interesantes son los bacósidos A y B.

Las saponinas triterpénicas y los bacósidos parecen ser los responsables de la capacidad 

de esta planta para mejorar la actividad neuronal. Los bacósidos estimulan la actividad de 

las kinasas cerebrales y la restauración de la actividad sináptica y ayudan a la reparación 

de las neuronas lesionadas por los radicales libres y, en definitiva, mejoran la transmisión 

de los impulsos nerviosos. Estudios “in vitro” han demostrado que la Bacopa protege a los 

astrocitos y los fibroblastos humanos frente al daño oxidativo 23.

Estudios en animales realizados en el Instituto de Ciencias Médicas de la India, muestran 

que los bacósidos aumentan las reservas locales de poderosas enzimas antioxidantes como 

la superóxido dismutasa, glutation y catalasa que neutralizan radicales libres. Este aumento 

de la neutralización de radicales libres se produce principalmente en áreas relacionadas 

con la memoria a nivel de la corteza frontal, el estriado y el hipocampo (donde se crean los 

recuerdos) disminuyendo por tanto el daño oxidativo, comunes en el Parkinson, el Alzheimer, 

la depresión e incluso el envejecimiento. En particular, el hipocampo, apodado “el asiento 

de la memoria” parece ser selectivamente protegido en sus sinapsis (uniones nerviosas) por 

los bacósidos.

Este mecanismo de acción puede explicar el efecto del extracto de Bacopa monnieri en la 

reducción de los depósitos de beta-amiloide en ratones con enfermedad de Alzheimer 24.

En la Medicina Ayurvédica, la Bacopa se utiliza para mejorar memoria, el aprendizaje y la 

concentración y para aliviar la depresión y la epilepsia. También se ha utilizado como tónico 

cardíaco y para mejorar la función respiratoria en las enfermedades pulmonares obstructivas 

o en casos de broncoconstricción 22.

Bacopa monnieri
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Hoy en día todos hemos oído hablar del Omega 3, y su implicacion en diferentes procesos 

fisiológicos principalmente relacionados con el control de las grasas y el colesterol.

Los ácidos grasos Omega 3 son básicamente de 3 de tipos: ácido Alfa-linolénico (ALA), ácido 

Eicosapentanoico (EPA) y ácido Docosahexanoico (DHA). Los ácidos grasos Omega 3 se 

encuentran en un reducido número de alimentos, hecho que puede favorecer su deficiencia 

nutricional y predisponer al desarrollo de ciertas enfermedades:

	 ALA: Se encuentra fundamentalmente en el aceite de las semillas vegetales. Destaca

	 entre ellas, las semillas de lino. Otras plantas ricas en este componente son las semillas  

	 de soja, canola, nueces, chía….

	 EPA: Se encuentra fundamentalmente en el pescado azul y en la leche materna.

	 Existen trazas en la verdolaga.

	 DHA: Se encuentra fundamentalmente en los aceites de pescado azul y en algunas

	 algas microscópicas.

Omega 3

Las dosis terapéuticas la Bacopa no están asociadas a ningún efecto secundario. En los 

estudios clínicos realizados se han administrado dosis de bacósidos de hasta 200 mg/día 

durante 4 semanas sin efectos adversos significativos 23.
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Trastornos cognitivos del envejecimiento.

Apoyo en el trastorno por déficit de atención 
(ADD) y Déficit de atención e hiperactividad 
(ADHD)

(*) Ver tabla resumen al final artículo
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Todos los ácidos grasos tienen una estructura común compuesta por una cadena de 

carbonos con un ácido al inicio de la misma (también conocido como extremo alfa); el lado 

opuesto es el llamado extremo omega, de acuerdo al alfabeto griego que comienza y termina 

del mismo modo.

Además el número 3 indica la primera posición donde aparece un doble enlace (en el caso 

de los Omega 6 sería la posición 6).

Volviendo a lo que nos ocupa, el DHA es el principal componente del tejido cerebral y del 

tejido nervioso de los ojos, y será en el que centraremos el presente análisis.

Los autolisados de pescado (Omega 3) eran utilizados ya por los Celtas y los Romanos; 

los Celtas ya antes de las conquistas romanas, los utilizaban como tonificantes más o 

menos medicinales. Los Romanos trajeron a Roma los autolisados elaborados en Bretaña 

(denominado Garum Armoricum) y su uso era reservado para la élite de la aristocracia, las 

personas importantes, los oradores públicos, los atletas, los gladiadores y los legionarios (en 

particular, antes de largas marchas para aumentar su resistencia), los niños y los ancianos. 

Esto hace entender como el autolisado de pescado era considerado uno de los alimentos 

más preciados.
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Hoy en día se postulan diferentes mecanismos de acción respecto a la actuación del Omega 3  

sobre la función cerebral, partiendo de que en la composición del cerebro, el 60% está 

constituido por grasas: éstas se ubican especialmente en las membranas que envuelven a 

las células nerviosas. Las grasas que consumimos cada día, influyen en la composición de 

las paredes celulares, y los Omega 3 son componentes particularmente importantes. 

Está demostrado que, según sean los componentes en ácidos grasos de las membranas 

estas serán más o menos fluidas y flexibles, facilitando que las células reciban una mayor 

cantidad de señales externas. Cuando los neurotransmisores se unen con las proteínas 

receptoras de las membranas, éstas cambian de forma, lo que se facilita si la membrana es 

más fluida. Desde allí se inicia una cascada de reacciones químicas que ingresan dentro de 

las células. Mientras más fluida es la membrana, más fácilmente se propagan las señales al 

interior de la neurona. Los resultados de estas investigaciones los presentó Sarah Conklin 

de la Escuela de Medicina de la Universidad de Pittsburg, en Marzo (2006), con motivo del 

Congreso de Denver, Colorado (New Scientist, Septiembre 23, pág. 48, 2006).

La acumulación de DHA en el cerebro tiene lugar en mayor parte durante el desarrollo 

perinatal. Sin embargo, los niveles de DHA en el hipocampo disminuyen con la edad así 

como con la enfermedad de Alzheimer y este descenso está asociado con una reducción en 

la habilidad de la memoria espacial dependiente del hipocampo 26. 

El cerebro en desarrollo o las neuronas del hipocampo pueden concentrar DHA e incorporarlo 

a los fosfolípidos de las membranas, especialmente la fosfatidiletanolamina, dando como 

resultando un aumento en el crecimiento de las neuritas, sinaptogénesis y neurogénesis. La 

exposición a los ácidos grasos Omega 3 aumenta la plasticidad neuronal por aumento de 

la expresión de proteínas sinápticas que aumentan la densidad de las espinas dendríticas, 

número de neuronas c-Fos positivas y neurogénesis en el hipocampo para el procesamiento 

de la memoria del aprendizaje. En ratas de más edad, la suplementación con ácidos grasos 

Omega 3 revierte cambios asociados a la edad y mantiene la capacidad de la memoria de 

aprendizaje. Los ácidos Omega 3 tienen efectos anti-estrés oxidativo, antiinflamatorios y 

antiapoptósicos que derivan en una protección neuronal en cerebros longevos, dañados o 

con enfermedad de Alzheimer26.

Según resultados del estudio MIDAS: “Efecto del ácido Docosahexanoico en los parámetros 

fisiológicos y de seguridad en el declive cognitivo asociado a la edad” (2009). Un total de 485 

adultos sanos mayores de 70 años intervinieron en el presente estudio. Los participantes 

que tomaron suplementos de DHA (900 mg/día durante 6 meses) cometían menos errores 

en las pruebas/tests realizados (PAL) con respecto al comienzo del estudio, mejorando la 
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función de la memoria. Asimismo, en el grupo DHA se evidenció una disminución en la 

frecuencia cardiaca 27.

Se han hecho numerosos estudios sobre el DHA y el desarrollo cognitivo e intelectual 

infantil, siendo sus objetivos establecer relaciones entre la suplementación de DHA durante 

el embarazo y el efecto cognitivo28 y de atención en niños pequeños en el momento del 

juego29. Todos los resultados obtenidos sugieren una relación entre el consumo de DHA y el 

desarrollo cognitivo en la infancia.

Finalmente, se recogen los posibles efectos secundarios del Omega 3 que, aunque no son 

importantes hay que tenerlos en cuenta a la hora del consumo de estos suplementos: 

	 Sabor en la boca. Inicialmente puede aparecer pero debe irse después de unos pocos 

	 días. 

	 Inicialmente puede aparecer algún grado de diarrea. No por mucho tiempo. 

	 Disminución de la viscosidad de la sangre, que puede sumarse al efecto de fármacos 

	 con el mismo propósito.

	 Eructos de pescado. Para evitar este efecto hay que ensayar diferentes horas del día, 

	 antes o después de las comidas. Suele desaparecer después de unos días. Mantener 

 	 el producto en nevera una vez abierto.

	 Malestar abdominal. Lo mismo que la diarrea, debe desaparecer después de unos 

	 días. 

	 Aumento de la necesidad de antioxidantes. La toma de 400 UI/ día de vitamina E  

	 debe ser suficiente para corregir esta situación. 

	 Se han reportado algunos casos de epistaxis.

(*) Ver tabla resumen al final artículo

PRODUCTO

OMEGA 3

ELEGIRLO EN

Nutrición cerebral en niños, adultos, ancianos.

Regulador del humor (personas con estados 
emocionales que cambian según estación del 
año hacia depresión e hipomanía)

Mejora la respuesta emocional al estrés.
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De acuerdo a la literatura científica, uno de los nutrientes claves para prevenir y combatir los 

trastornos de la memoria constituye un tipo de grasa que no se utiliza con fines energéticos. 

Son los llamados fosfolípidos, que constituyen un lípido con propiedades estructurales y 

que se encuentra presente en todas las células del cuerpo. Algunos de los fosfolípidos más 

importantes son la fosfatidilcolina, fosfatidil etanolamina, fosfatidilinositol y fosfatidilserina. 

Para los fines de este artículo, vamos a concentrarnos únicamente en la fosfatidilserina.

Desde una perspectiva general, los fosfolípidos son sustancias grasas que están presentes 

en la totalidad de las células del cuerpo donde forman parte primordial de la pared que rodea 

al contenido celular, mejor conocida como membrana celular o membrana citoplasmática. 

Específicamente, la fosfatidilserina es un tipo de fosfolípido que pertenece al grupo de las 

cefalinas, cuyo nombre hace referencia a su ubicación en el cuerpo humano pues integran 

las paredes celulares del cerebro y del sistema nervioso. Siendo así, juegan un papel central 

en la comunicación intercelular al regular las sustancias que entran y salen de la célula, 

contribuye a la fluidez de las membranas celulares e interviene en la transmisión de señales 

bioquímicas al interior de las células nerviosas.

La fosfatidilserina se obtenia originalmente del cerebro de las vacas y todos los estudios 

descritos en humanos usaron esta forma. Sin embargo, debido a que las células del cerebro 

del animal podrían alojar virus, esta forma ya no está disponible. Pero en el año 1990 la 

compañía Lipogen logró producirla partiendo de coles de Saboya y de lecitina de soja 30.

Hasta la fecha, con este nuevo compuesto de origen vegetal tan sólo se han realizado 

experimentos en animales.

En estudios realizados con la nueva fosfatidilserina vegetal se administró este compuesto a 

un grupo de ratones desde el momento de nacer hasta que tuvieron 60 días y se comparó 

con un grupo control. Al mes, los ratones que estaban tomando fosfatidilserina mostraron 

una inteligencia muy superior a la del grupo control y a los dos meses aprendían mucho más 

rápido y con mayor exactitud 30.

Hoy en día se sabe que el consumo frecuente de fosfatidilserina incrementa el metabolismo 

de la glucosa en el cerebro y aumenta el número de receptores para los neurotransmisores 

cerebrales como la acetilcolina. Esto quiere decir que al consumirla, garantizamos el 

aporte de sustratos energéticos a nuestro cerebro al mismo tiempo que propiciamos una 

Fosfatidilserina



mejor transmisión de señales nerviosas. Este podría ser el mecanismo a través del cual se  

previene el desarrollo de trastornos de la memoria así como se mejora significativamente 

no sólo la capacidad de aprendizaje y memorización, sino también los trastornos del 

comportamiento como la pérdida de motivación e interés por el entorno, y la depresión.

Probablemente, el aumento del número de receptores nerviosos podría explicar el hecho 

de que los efectos potenciadores de la memoria tras el consumo de fosfatidilserina se 

mantengan un par de meses después de su consumo.

Las personas jóvenes pueden sintetizar por sí mismas una cantidad suficiente de  

fosfatidilserina. Es importante ya que en los alimentos sólo aparece en trazas. Al ir 

avanzando la edad disminuye esta capacidad, de forma que a partir de los 45 años de edad, 

aproximadamente, aumenta el peligro de una deficiencia de fosfolípidos.

Si bien es cierto que algunos alimentos como la yema de huevo, el hígado y la lecitina 

de soja son ricos en fosfolípidos como la fosfatidilserina, las concentraciones terapéuticas 

únicamente se logran a través del consumo de suplementos alimenticios que concentren 

este nutriente. La justificación se encuentra en el hecho que los mejores resultados se han 

observado en los sujetos que consumieron dosis de 100 mg 2 o 3 veces al día. 

A pesar de no existir estudios en humanos con fuentes vegetales de fosfolípidos, se lleva 

investigando en animales desde hace un cuarto de siglo, existiendo numerosas evidencias, 

que podemos considerar suficientes para justificar la incorporación de los mismos en 

complementos de nutrición cerebral.

(*) Ver tabla resumen al final artículo

PRODUCTO

FOSFATIDILSERINA

ELEGIRLO EN

Preparación de exámenes o necesidades de 
incremento de memoria de forma rápida.

Ayuda en la mejora del aprendizaje.

Primeras señales de “olvidos”.
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La L-Acetil-Carnitina (Gama-Trimetil-Beta-

Acetil-Butirobetaína) el derivado acetilado 

de la L-Carnitina (ácido Gamma-Trimetil-

amino-Beta-Hidroxibutírico) y tiene las 

mismas funciones que este, con el 

agregado que traspasa la membrana 

hematoencefálica.

Esta sustancia tiene diferentes propiedades:

	 Es un antioxidante que ayuda a prevenir la peroxidación de los lípidos cerebrales, 

	 y tiene la habilidad de maximizar la función cerebral.

	 Eleva el nivel natural de la testosterona, aumenta la masa muscular, disminuye el estrés, 

	 mejora la capacidad mental y es un efectivo quemador de grasas. 

	 Tónico Cardíaco, facilita la transformación de los ácidos grasos en energía. 

	 Es muy útil para que los ácidos grasos puedan entrar en las mitocondrias, el centro 

	 metabólico de las células, y su combustión pueda liberar energía. 

	 Disminuye los niveles de colesterol, mejora el coeficiente entre el colesterol bueno y  

	 el colesterol malo.

Pero al objeto de este estudio, nos centraremos en su semejanza estructural con el 

neurotransmisor acetilcolina y sus efectos sobre el sistema nervioso central.

Por esta semejanza estructural, tiene acciones colinomiméticas, este efecto es posible 

gracias al grupo acetilo que presenta la fórmula, lo que lo hace que pueda traspasar la 

barrera hematoencefálica. 

Recordamos que la acetilcolina es un neurotransmisor con funciones en el sistema nervioso 

periférico (fuera del alcance de este estudio) y en el sistema nervioso central, relacionada 

principalmente con la memoria. Existen tres diferentes apoyos empíricos que relacionan la 

acetilcolina con funciones cognitivas 37:

L-Acetil-Carnitina



En primer lugar, hay que hacer mención de la “hipótesis colinérgica” de la disfunción 

geriátrica de memoria, la cual intenta dar explicación al deterioro cognitivo que 

experimentan los sujetos de edad avanzada y aquellos que padecen la enfermedad 

de Alzheimer, como resultado de una disfunción colinérgica. Así, se están llevando 

a cabo estudios con drogas colinérgicas (sobre todo anticolinesterasas [antiACE]) y 

su posible influencia a la hora de detener o incluso mejorar el rendimiento cognitivo. 

También se ha visto que tras la administración de anestésicos y agentes antidepresivos 

anticolinérgicos, aparecen síntomas típicos de la demencia, tales como el olvido 

y la confusión. Además, hay una mayor predisposición en los ancianos de padecer 

experimentalmente un bloqueo colinérgico. Esto es consistente con las observaciones 

que atribuyen esta supuesta mayor sensibilidad de los ancianos respecto a los jóvenes, 

en lo referente a los efectos anticolinérgicos adversos de fármacos tales como los 

antidepresivos tricíclicos (ATCs), que inducirían a un deterioro cognitivo. 

El segundo apoyo se halla en los efectos anticolinérgicos derivados del uso de  

antidepresivos tricíclicos y su perjudicial influencia en la cognición; tras la primera 

ingestión de un antidepresivo se han descrito efectos tales como la sedación, 

detrimento psicomotor y perturbaciones en la memoria; tras un tratamiento prolongado 

con los mismos, los aspectos sedativos y psicomotores van disminuyendo, pero no 

así los desórdenes en la memoria. De este modo, fármacos tricíclicos tales como la 

nortriptilina y la amitriptilina, o tetracíclicos como la maprotilina, tienen comprobados 

efectos perjudiciales en la memoria, la atención y la concentración que pueden ser 

continuos mientras dure el tratamiento. Los inhibidores de la monoaminooxidasa 

(IMAOs) tienen efectos anticolinérgicos similares a los antidepresivos tricíclicos, pero 

menos pronunciados. 

Por último, hay una serie de estudios centrados en el uso de drogas colinérgicas como  

instrumentos con los que analizar la base neuroquímica de la cognición humana. 

Desde este punto de vista, hay que ver si existe una relación directa entre efectos 

anticolinérgicos y detrimento en la memoria, o si este efecto se debe a los diferentes 

procesos de selección atencional, esfuerzo invertido y reducción de los recursos 

debidos a los mismos. 
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Los efectos colinérgicos de la L-Acetil-Carnitina pueden ser directos o indirectos, con 

posibilidades de ingresar en la síntesis de la acetilcolina como cofactor metabólico. Como se 

ha comentado en párrafos anteriores, no se han detectado efectos colinergicos periféricos. En 

definitiva, la L-Acetil-Carnitina activa los sistemas colinérgicos y reduce el deterioro metabólico 

en las neuronas, preservando el trofismo celular durante el envejecimiento. 
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(*) Ver tabla resumen al final artículo

PRODUCTO

L-ACETIL-CARNITINA

ELEGIRLO EN

Alteraciones de la memoria en personas  
con cambios relacionados con ácidos 
grasos: colesterol, hígado graso, alteraciones 
cardiacas.
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Además, en tratamiento crónico se ha demostrado un incremento significativo de la 

concentración del glutation reducido en varias áreas cerebrales. Teniendo de esta forma un 

efecto de estimulador indirecto de SNC. 

Diversos estudios sobre la L-Acetil-Carnitina han demostrado que ejerce también una acción 

trófica en el sistema nervioso favoreciendo la recuperación post-lesional a través de 36:

	 Una mejor utilización celular del factor de crecimiento del nervio (NGF).

	 Un incremento de la neosíntesis de los fosfolípidos para la construcción de las  

	 membranas.

	 Un incremento de la producción de energía (ATP), sin la cual no pueden tener lugar  

	 los mecanismos de reparación.

Los niveles plasmáticos de L-Acetil-Carnitina varían en forma significativa a lo largo del día, y 

estas variaciones se correlacionan con las de los ácidos grasos libres. Esta variación en los 

distintos momentos del día parecen concordar con la variación diurna en la tolerancia a la 

glucosa, lo cual refleja un mayor nivel de glucosa y de ácidos grasos no esterificados, y un 

mayor retraso en la respuesta a la insulina, en la tarde que en la mañana.

Aunque no existen requerimientos nutricionales para el uso de la carnitina (precursor de la 

L-Acetil-Carnitina), sin embargo, las enfermedades hepáticas, renales o cerebrales podrían 

inhibir la producción de carnitina. Ciertos medicamentos, especialmente los medicamentos 

como el ácido valproico (Depakene) y la fenitoína (Dilantin), podrían reducir los niveles de 

carnitina 33, 34.

La toma suplementaria de L-Acetil-Carnitina es eficaz y segura en las dosis recomendadas. 

Tampoco se han observado efectos secundarios en períodos de toma continuada superiores 

a un año. Los efectos secundarios que se han descrito como más habituales son excitación, 

mareo y vómitos. Este producto no es apto para pacientes en diálisis 35.



Ginkgo biloba, el Gingko, es un árbol único en el mundo, sin parientes vivos. Está clasificado 

en su propia división, la Ginkgophyta, siendo el único miembro de la clase, Ginkgoopsida, 

orden Ginkgoales, familia Ginkgoaceae, género Ginkgo. Contiene una única especie, el Ginkgo 

biloba que constituye uno de los mejores ejemplos de relicto o fósil viviente conocido.

El extracto de Ginkgo biloba se obtiene de las hojas verdes desecada del árbol del Ginkgo.

El Ginkgo biloba de uso terapéutico farmacológico debe ser estandarizado para poder cumplir 

con las normas mundiales y se le ha designado el número EGb-761 como indicador de calidad 

farmacéutica definida.

La preparación estándar del extracto de la hoja del Ginkgo (EGb 761) contiene 2 componentes 

bioactivos principales, glucósidos flavonoides (24 %) y lactonas de terpeno (6 %) y no más de 

5 partes por millón de los ácidos de Ginkgo por ser alergénicos 41, 42.

El extracto de Ginkgo biloba, por su contenido en flavonoides tiene una acción antioxidante que 

neutraliza los radicales libres de oxígeno e hidróxilo que se ven aumentados en la isquemia de 

los tejidos. Las membranas vuelven a ser permeables permitiendo la nutrición de las neuronas, 

por lo que se favorece la captación de glucosa, se normaliza el consumo de oxígeno y se 

aumenta la síntesis de ATP 38. 

Así la acción del Ginkgo se cree que es producida por:

	 Sus funciones como agente neuroprotector, antioxidante, estabilizador de la membrana  

	 neuronal, y como inhibidor del factor activador de plaquetas a través del ginkgólido  

	 terpeno B. 43,44.

	 La relajación del endotelio mediada por la inhibición de la 3 ‘, 5’-GMP cíclico (monofosfato 

	 de guanosina) fosfodiesterasa 45, 46,

	 Inhibición de la pérdida relacionada con la edad, de receptores colinergicos 

	 muscarinergicos y α-adrenérgicos. Estimula la captación de colina en el hipocampo47.

	 También se ha demostrado que el extracto de Ginkgo inhibe la deposición  

	 de beta-amiloide48.

	 Numerosos estudios “in vitro”, principalmente en ratas han determinado que tiene  

	 efecto en diferentes receptores de neurotransmisores: incrementa la densidad cerebral  

	 de los receptores de muscarina y serotonina y de la hormona tirotropina 50.

Ginkgo
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Debido a sus diferentes mecanismos de acción y a que el extracto de Ginkgo biloba mejora 

la microcirculación cerebral, se indica en pacientes con insuficiencia circulatoria cerebral, 

demencias y problemas de memoria cuando se detecta vértigo, acúfenos. También está 

indicado en secuelas de accidentes cerebrovasculares y traumatismos del encéfalo y cráneo.

Una revisión sistemática de49 ocho estudios aleatorios a doble ciego, controlado con placebo 

llegó a la conclusión de que el Ginkgo tenía efectos en la mejora de los síntomas de la demencia 

y la insuficiencia cerebral, equivalente a la terapia farmacológica con mesilatos ergoloides 

(Hydergine).

Por tanto, la toma vía oral de extracto de hoja de Ginkgo parece mejorar la función cognitiva 

en personas mayores con alguna alteración leve o moderada de la memoria relacionada con 

la edad o el deterioro cognitivo.

Durante un tiempo se creyó que la combinación de Ginkgo biloba con fármacos anticoagulantes 

o antiplaquetarios representaba un riesgo serio para la salud. Tales preocupaciones se basan 

principalmente en la suposición de que el Ginkgo tiene actividad antiplaquetaria clínicamente 

relevante, así como evidencias de episodios de sangrado asociados al consumo de Ginkgo. 

Para hacer averiguaciones si estos episodios de sangrado tenían una base farmacodinámica, 

idiosincrática o coincidental, se hizo una revisión de estudios clínicos controlados e informes de 

casos. Los resultados de estudios controlados señalan que el Ginkgo no afecta significativamente 

la hemostasis ni afecta seriamente la seguridad de la aspirina o la warfarina administradas 

concomitantemente. No obstante, la posibilidad de un acontecimiento idiosincrático de 

sangrado debido al uso de Ginkgo no puede quedar excluida con base en la información 

disponible 39.
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Huperzia serrata es un tipo de helecho que crece en China, pertenece a la familia de las 

Lycopodiaceae y es conocido por algunos botánicos como Lycopodium serratum.

El principal compuesto bioactivo es la Huperzina A, anticolinesterásico de acción central, 

que eleva la concentración de acetilcolina en las vías nerviosas cerebrales. Restablece 

transitoriamente las vías colinérgicas principalmente afectadas en el proceso neurodegenerativo 

asociado a la enfermedad de Alzheimer.

Estudios recientes indican que el principio activo, Huperzina A, es un inhibidor reversible, 

potente y selectivo de la acetilcolina esterasa (AchE) con excelente penetración dentro del 

CNS y una vida media moderada 31.

Otro interesante aspecto del perfil farmacológico de Huperzina A es que este compuesto 

natural posee propiedades neuroprotectoras: ha demostrado que actúa como agente protector 

frente a la intoxicación con órgano fosforados y que además reduce la muerte celular inducida 

por glutamato. Además, protege a las neuronas del peróxido de hidrógeno, del péptido beta-

amiloide, de la isquemia y de la citotoxicidad y apoptosis producida por estaurosporina. 

Huperzia serrata

Estos efectos protectores están relacionados con 

su capacidad de atenuar el estrés oxidativo, regular 

la expresión de proteínas apoptóticas Bcl-2, Bax, 

P53 y caspasa-3, protegiendo a las mitocondrias e 

interfiriendo con el metabolismo del péptido beta-

amiloide.

Huperzina A inhibe preferentemente la enzima acetilcolinesterasa tetramérica (G4) que se 

encuentra en las neuronas que primero degeneran en el transcurso de la enfermedad, por esta 

razón su uso preventivo es primordial 32.

Por lo anterior, la Huperzia puede ayudar a mejorar la función cognitiva en personas de edad 

avanzanda y/o con desórdenes de memoria.

Con Huperzia, al impedir la degradación de la acetilcolina, se han observado efectos secundarios 

tales como: problemas gastrointestinales como nauseas y diarrea, sudoración, visión borrosa, 

fasciculaciones musculares y vértigos.
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Los estudios globales sobre las diferentes medidas que se pueden tomar para prevenir o retardar 

la aparición de la enfermedad degenerativa cerebral han obtenido resultados contradictorios y 

en muchas ocasiones no se ha comprobado una relación causal entre los factores de riesgo y 

dichas enfermedades, ni se han atribuido efectos secundarios específicos. Por el momento, no 

parece haber medidas definitivas para prevenir la aparición de la mismas 3.

Varios estudios epidemiológicos han propuesto diversas relaciones entre ciertos factores 

modificables, tales como la dieta, los riesgos cardiovasculares, productos farmacéuticos o 

las actividades intelectuales entre otros, y la probabilidad de que en una población aparezcan 

enfermedades neurodegenerativas. Por ahora se necesitan más investigaciones y ensayos 

clínicos para comprobar si estos factores ayudan a prevenirlas 4.

No podemos terminar este análisis sin tener en cuenta los componentes de una dieta 

mediterránea, que incluyen frutas y vegetales, pan, cebada y otros cereales, aceite de oliva, 

pescados y vino tinto, y que pueden de manera individual o colectiva, reducir el riesgo y el 

curso de las enfermedades cognitivas 5.

Varias vitaminas, tales como la vitamina B12, B3, vitamina C o el ácido fólico parecen estar 

relacionadas con una reducción del riesgo de las alteraciones cognitivas 6. Sin embargo, 

otros estudios indican que no tienen un efecto significativo en el desarrollo o el curso de la 

enfermedad, además de que pueden tener efectos secundarios importantes 7. 

La curcumina del curry ha mostrado cierta eficacia en la prevención de daño cerebral en 

modelos de ratón 8.

Por otra parte, hay que tener en cuenta que para una adecuada absorción de los principios 

activos de los suplementos naturales es importante un adecuado pH ácido gástrico y un nivel 

enzimático que generalmente disminuye con la edad, disminuyendo igualmente la absorción 

de los principios activos y por tanto la efectividad de los suplementos, siendo necesario regular 

estas funciones relacionadas con la absorción de suplementos y de plantas medicinales.

Conclusión
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Aunque todos los productos tienen efectos beneficiosos para mejorar la memoria y ayudar 

en patologías relacionadas con alteraciones de ésta, existen especificidades de cada uno de 

ellos que hace que puedan elegirse en unas u otras particularidades. Igualmente, se podrían 

utilizar productos que llevasen mezclas de diferentes principios activos con el fin de producir 

sinergia y complementariedad de efectos. A continuación, se recoge una tabla resumen con 

las especificidades de los productos para que la elección se direccione en función de otros 

signos y/o síntomas secundarios:

Tabla resumen para  
la elección de producto
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Trastornos cognitivos del envejecimiento.

Apoyo en el trastorno por déficit de atención (ADD)  
y déficit de atención e hiperactividad (ADHD)

Nutrición cerebral en niños, adultos, ancianos.

Regulador del humor (personas con estados emocionales que 
cambian según estación del año hacia depresión e hipomanía)

Mejora la respuesta emocional al estrés.

Preparación de exámenes o necesidades de incremento  
de memoria de forma rápida.

Ayuda en la mejora del aprendizaje.

Primeras señales de “olvidos”.

Alteraciones de la memoria en personas con cambios 
relacionados con ácidos grasos: colesterol, hígado graso, 
alteraciones cardiacas.

Alteraciones de la memoria relacionados con trastornos 
circulatorios: Personas con tinnitus, dolores de cabeza, varices, 
hemorroides, hipertensión arterial, problemas de la coagulación, 
vértigos, temblores…

Alteraciones de la memoria relacionadas con bajos niveles  
de acetilcolina: Alzheimer, alteraciones en los recuerdos, 
alteraciones del sueño.
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Metanálisis de sustancias naturales para la memoria

DHA NEUROMINS 
30 Perlas

HUP A 
60 Cápsulas vegetales

ACETYL L-CARNITINE 
30 Cápsulas vegetales

OMEGA 3
60 Perlas

PHOSPHATIDYLSERINE PLUS 
60 Cápsulas

GINKGO BILOBA 
60 Cápsulas

OMEGA 3 
Liquido 

FOCUS FOR CHILDREN 
60 Cápsulas 

BACOPA 
60 Cápsulas vegetales

COGNI CLEAR 
90 Cápsulas
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