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Resumen. La enfermedad de Alzheimer (EA) es una condición neurodegenerativa que ha afectado a un número creciente de 

personas debido al envejecimiento poblacional. Por ello, el presente estudio analizó, a partir de la evidencia científica, la viabi-

lidad de la prevención de la EA mediante la modificación de factores modificables. Para ello, se realizó una revisión bibliográfica 

complementada con un análisis neutrosófico de la información aportada. Entre los resultados, se ha encontrado que los factores 

modificables, como el estilo de vida y las comorbilidades, tienen una influencia significativa en la progresión de la EA. Además, 

se ha observado que las estrategias preventivas son efectivas en las etapas más tempranas de la enfermedad. En conclusión, la 

adopción de hábitos saludables y la capacitación de los cuidadores han demostrado ser fundamentales en la prevención y manejo 

de la EA, aunque se requiere fomentar la investigación en entornos locales.  

 
Palabras Claves: factores genéticos, factores modificables, demencia, salud cerebral, neutrosofía.

 

Abstract. Alzheimer's disease (AD) is a neurodegenerative condition that has affected an increasing number of people due to 

population aging. Therefore, this study analyzed, based on scientific evidence, the feasibility of AD prevention through the 

modification of modifiable factors. A literature review was conducted, complemented by a neutrosophic analysis of the infor-

mation provided. Among the results, it was found that modifiable factors, such as lifestyle and comorbidities, have a significant 

influence on the progression of AD. Additionally, preventive strategies were observed to be effective in the earlier stages of the 

disease. In conclusion, adopting healthy habits and training caregivers has proven to be essential in the prevention and manage-

ment of AD, although further research in local settings is needed.

 
Keywords: genetic factors, modifiable factors, dementia, brain health, neutrosophy.

1 Introducción  

La enfermedad de Alzheimer (EA) es una patología neurodegenerativa que afecta principalmente a los adultos 
mayores; sin embargo, no forma parte del proceso normal de envejecimiento [1]. Aunque su prevalencia es mayor 

en este grupo etario, aproximadamente el 9% de los casos corresponden a demencia de inicio precoz, diagnosticada 

antes de los 65 años. En estos casos, existe una mayor incidencia de factores genéticos, como la herencia autosó-

mica dominante y la presencia del alelo ApoE4, que incrementan el riesgo de desarrollar la enfermedad [2]. La 
EA se caracteriza por un deterioro progresivo de las funciones cognitivas, al incluir la memoria, el pensamiento y 

la comunicación, además de provocar alteraciones en la personalidad y daños estructurales en el cerebro. 

A nivel mundial, la demencia representa un desafío creciente para la salud pública, en 2019, aproximadamente 

47 millones de personas padecían esta condición, lo que equivalía al 5% de la población mayor [3]. Se estima que 
para 2030 esta cifra aumentaría a 75 millones y alcanzará los 132 millones en 2050, al evidenciar la urgencia de 

abordar esta problemática. En América Latina, el impacto de la demencia es aún más alarmante, ya que se proyecta 

que el número de casos se cuadruplicaría para mediados del siglo [4,21]. En Ecuador, la EA afecta a aproximada-

mente 120 mil personas, pero la falta de infraestructura especializada y de estudios estadísticos dificulta la atención 
y prevención de la enfermedad, especialmente en ciudades como Ambato, donde no se cuenta con información 

sistematizada sobre su incidencia. 
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El impacto de la EA no solo repercute en los pacientes, sino también en sus familiares y cuidadores, quienes 

enfrentan una carga emocional, física y financiera considerable. La atención de los pacientes con Alzheimer im-

plica costos elevados y un desgaste significativo en los cuidadores, quienes suelen experimentar fatiga, depresión 

y otros problemas de salud. Ante esta realidad, la implementación de estrategias preventivas se vuelve esencial 
para mitigar el avance de la enfermedad y mejorar la calidad de vida de quienes se ven afectados [5]. 

Si bien hasta el momento no existe una cura para la EA, diversas investigaciones sugieren que la intervención 

temprana y la adopción de hábitos de vida saludables pueden reducir el riesgo de su desarrollo o retrasar su pro-

gresión. En este sentido, la alimentación balanceada y el ejercicio físico regular han demostrado efectos positivos 
en la prevención del deterioro cognitivo [6]. Por ello, el presente estudio tiene como objetivo analizar, a partir de 

la evidencia científica más reciente, la viabilidad de la prevención de la EA mediante la modificación de factores 

modificables y la promoción de estilos de vida adecuados. Para ello, el procesamiento de los datos obtenidos se 

complementa con el análisis de los conjuntos neutrosóficos refinados. Además, se proponen soluciones a partir de 
la modificación de estos factores mediante la interrelación factor-estrategia [7]. 

 

2. Métodos 
2.1. Información de las fuentes académicas.  
 

Se ha realizado un estudio exploratorio mediante la búsqueda de artículos científicos publicados desde 2016 

en bases de datos reconocidas. Se han aplicado criterios de exclusión, al descartar estudios redundantes o sin 

evidencia científica sólida. De los treinta artículos identificados, solo dieciséis han cumplido con los requisitos 
metodológicos, al abordar el diagnóstico, la demografía afectada, las estrategias de prevención y los factores de 

riesgo de la enfermedad de Alzheimer. Por tanto, el análisis de estos estudios ha garantizado la solidez y actualidad 

de la información recopilada. 

 
2.2. Conjunto neutrosófico  
 

Definition 1 [8]. The Neutrosophic set 𝑁 is characterized by three membership functions, which are the truth-

membership function 𝑇𝐴, indeterminacy-membership function 𝐼𝐴, and falsity-membership function 𝐹𝐴, where 𝑈 is 
the Universe of Discourse and xU, 𝑇𝐴(𝑥), 𝐼𝐴(𝑥), 𝐹𝐴(𝑥)] 0− , 1+[, and 0−  inf 𝑇𝐴(𝑥) + inf 𝐼𝐴(𝑥) +
inf 𝐹𝐴(x)  sup 𝑇𝐴(x) + sup 𝐼𝐴(x) + sup 𝐹𝐴(x)3+. 

See that according to the definition, 𝑇𝐴(𝑥), 𝐼𝐴(𝑥), and 𝐹𝐴(𝑥) are real standard or non-standard subsets of 

] 0− , 1+[ and hence, 𝑇𝐴(𝑥), 𝐼𝐴(𝑥) and 𝐹𝐴(𝑥) can be sub-intervals of [0, 1]. 0−  and 1+ belong to the set of hyperreal 
numbers. 

Definition 2. The Single-Valued Neutrosophic Set (SVNS) 𝐴 over 𝑈 is 𝐴 =  {< 𝑥, 𝑇𝐴(𝑥), 𝐼𝐴(𝑥), 𝐹𝐴(𝑥) >
: 𝑥𝑈}, where 𝑇𝐴: 𝑈[0, 1], 𝐼𝐴: 𝑈[0, 1] and 𝐹𝐴: 𝑈[0, 1]. 0 𝑇𝐴(𝑥) + 𝐼𝐴(𝑥) + 𝐹𝐴(𝑥) 3. 

Los CNVU surgieron con la idea de aplicar los conjuntos neutrosóficos con fines prácticos. Algunas operacio-
nes entre NNVU se expresan a continuación:  

Dados A1 = (a1, b1, c1) y A2 = (a2, b2, c2) dos NNVU se tiene que la suma entre A1 y A2 se define como:  

𝐴1  𝐴2 = (𝑎1 + 𝑎2 − 𝑎1𝑎2, 𝑏1𝑏2, 𝑐1𝑐2) 
(1) 

Dados 𝐴1 = (𝑎1, 𝑏1, 𝑐1) y 𝐴2 = (𝑎2, 𝑏2, 𝑐2) dos NNVU se tiene que la multiplicación entre A1 y A2 se define 
como:  

𝐴1  𝐴2 = (𝑎1𝑎2, 𝑏1+𝑏2 − 𝑏1𝑏2, 𝑐1 + 𝑐2 − 𝑐1𝑐2) 
(2) 

El producto por un escalar positivo con un NNVU, A = (a, b, c) se define por:  

  𝐴 = (1 − (1 − 𝑎), 𝑏, 𝑐) 
(3) 

The Single-Valued Neutrosophic Number (SVNN) is symbolized by 

𝑁 =  (𝑡, 𝑖, 𝑓 ), such that 0 𝑡, 𝑖, 𝑓  1 and 0 𝑡 + 𝑖 + 𝑓3. 

Definition 3. The Subset Refined Neutrosophic Set (SRNS). 

Let 𝒰 be a universe of discourse, and a set 𝑅 ⊂ 𝒰. Then a Subset Refined Neutrosophic R is defined as follows: 
𝑅 = {𝑥, 𝑥(𝑇, 𝐼, 𝐹), 𝑥 ∈ 𝑈}, where T is refined/split into p sub-truths, 𝑇 = 〈𝑇1, 𝑇2, … 𝑇𝑝〉, 𝑇𝑗 ⊆ [0,1], 1 ≤ 𝑗 ≤ 𝑝; 

I is refined/split into r sub-indeterminacies, 𝐼 = 〈𝐼1, 𝐼2, … 𝐼𝑟〉, 𝐼𝑘 ⊆ [0,1], 1 ≤ 𝑘 ≤ 𝑟, and F is refined/split into s 

sub-falsehoods, 𝐹 = 〈𝐹1, 𝐹2, … 𝐹𝑙〉, 𝐹𝑠 ⊆ [0,1], 1 ≤ 𝑙 ≤ 𝑠, where 𝑝, 𝑟, 𝑠 ≥  0 are integers, and 𝑝 +  𝑟 +  𝑠 =  𝑛 ≥
 2, and at least one of 𝑝, 𝑟, 𝑠 𝑖𝑠 ≥  2 in order to ensure the existence of refinement (splitting). 

Definition 4 ([9]). The MultiNeutrosophic Set (or Subset MultiNeutrosophic Set SMNS). 

Let 𝒰 be a universe of discourse and M a subset of it. Then, a MultiNeutrosophic Set is: 𝑀 =
{𝑥, 𝑥(𝑇1, 𝑇2, . . . , 𝑇𝑝; 𝐼1, 𝐼2, . . . , 𝐼𝑟; 𝐹1, 𝐹2, . . . , 𝐹𝑠)}, 𝑥 ∈  𝑈, 
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where 𝑝, 𝑟, 𝑠 are integers ≥ 0, 𝑝 + 𝑟 + 𝑠 = 𝑛 ≥ 2  and at least one of 𝑝, 𝑟, 𝑠 𝑖𝑠 ≥ 2, in order to ensure the 

existence of multiplicity of at least one neutrosophic component: truth/membership, indeterminacy, or false-

hood/nonmembership; all subsets 𝑇1, 𝑇2, … , 𝑇𝑝; 𝐼1, 𝐼2, … , 𝐼𝑟; 𝐹1, 𝐹2, … , 𝐹𝑠  ⊆ [0,1];  
0 ≤ ∑ 𝑖𝑛𝑓 𝑇𝑗 +

𝑝
𝑗=1

∑ 𝑖𝑛𝑓 𝐼𝑘 +𝑟
𝑘=1 ∑ 𝑖𝑛𝑓 𝐹𝑙 ≤𝑠

𝑙=1 ∑ 𝑠𝑢𝑝 𝑇𝑗 +
𝑝
𝑗=1

∑ 𝑠𝑢𝑝 𝐼𝑘 +𝑟
𝑘=1 ∑ 𝑠𝑢𝑝 𝐹𝑙 ≤ 𝑛.𝑠

𝑙=1     
No other restrictions apply on these neutrosophic multicomponents.  

𝑇1, 𝑇2, … , 𝑇𝑝 are multiplicities of the truth, each one provided by a different source of information (expert).   

Similarly, 𝐼1, 𝐼2, … , 𝐼𝑟 are multiplicities of the indeterminacy, each one provided by a different source. 

And 𝐹1, 𝐹2, … , 𝐹𝑠 are multiplicities of the falsehood, each one provided by a different source.  
The Degree of MultiTruth (MultiMembership), also called MultiDegree of Truth, of the element x with respect 

to the set M are 𝑇1, 𝑇2, … , 𝑇𝑝. 

the Degree of MultiIndeterminacy (MultiNeutrality), also called MultiDegree of Indeterminacy, of the element 

x with respect to the set M are 𝐼1, 𝐼2, … , 𝐼𝑟 . 
and the Degree of MultiFalsehood (MultiNonmembership), also called MultiDegree of Falsehood, of element 

x with respect to the set M are 𝐹1, 𝐹2, … , 𝐹𝑠.  
All these 𝑝 +  𝑟 +  𝑠 =  𝑛 ≥  2 are assigned by n sources (experts) that may be: 

 either totally independent; 

 or partially independent and partially dependent; 
 or totally dependent; according or as needed to each specific application.  

A generic element x with regard to the MultiNeutrosophic Set A has the form: 

𝑥(𝑇1, 𝑇2, … , 𝑇𝑝; 𝐼1, 𝐼2, … , 𝐼𝑟; 𝐹1, 𝐹2, … , 𝐹𝑠) 

multi-truth multi-indeterminacy multi-falsehood 
In many particular cases 𝑝 =  𝑟 =  𝑠, and a source (expert) assigns all three degrees of truth, indeterminacy, 

and falsehood 𝑇𝑗, 𝐼𝑗, 𝐹𝑗 for the same element. 

 

3. Enfermedad de Alzheimer: Análisis poblacional, factores, tratamientos y estrategias de pre-
vención. 
3.1 Influencia del Alzheimer en la sociedad. 
 

La enfermedad de Alzheimer (EA) comienza a desarrollarse entre 20 y 30 años antes de la aparición de los 
primeros síntomas clínicos. Por esta razón, la detección temprana mediante subtests específicos resulta crucial para 

mejorar el pronóstico y establecer un tratamiento oportuno [10,22]. Sin embargo, en muchos casos, el diagnóstico 

temprano no se realiza, debido a las dos principales manifestaciones fenotípicas de la enfermedad: la variante 

amnésica y la no amnésica. 
La variante amnésica, que representa aproximadamente el 70% de los casos, se caracteriza por la pérdida de 

memoria episódica reciente, manifestada en la dificultad para recordar eventos o conversaciones recientes, así 

como en la desorientación temporal. A medida que la enfermedad avanza, surgen síntomas adicionales, como 

alteraciones en la comprensión, el juicio, el pensamiento y el lenguaje. Por otro lado, la variante no amnésica se 
presenta inicialmente con cambios en el comportamiento, síntomas depresivos, dificultades en el habla, desorien-

tación espacial o problemas visuales, sin que la pérdida de memoria sea el primer síntoma evidente. 

En los últimos cinco años, se ha observado una reducción en la incidencia de demencia asociada a la edad, lo 

que ha sido vinculado a un mejor control de factores de riesgo modificables, especialmente aquellos relacionados 
con la salud cardiovascular y los estilos de vida [11]. Dentro de estos factores protectores, se ha identificado que 

la adopción de hábitos saludables, como la práctica regular de actividades recreativas, el ejercicio físico y la adhe-

rencia a una dieta mediterránea, contribuyen significativamente a la prevención de la EA. Además, múltiples in-

vestigaciones han demostrado que ciertos componentes dietéticos pueden desempeñar un papel clave en la reduc-
ción del riesgo de desarrollar la enfermedad. Entre los alimentos beneficiosos se destacan las frutas, el pescado, 

los productos lácteos, el vino tinto y las vitaminas A, E, C y D. 

Asimismo, estudios recientes sugieren que la actividad física regular, incluso desde edades tempranas, puede 

actuar como un mecanismo preventivo y terapéutico frente a la EA. La práctica de ejercicio favorece la formación 
de nuevos vasos sanguíneos y neuronas, además de reducir la inflamación y los factores de riesgo cerebrovascular. 

En paralelo, investigaciones epidemiológicas basadas en estudios de neuroimagen en individuos cognitivamente 

sanos han respaldado la hipótesis de la "reserva cognitiva", la cual plantea que las personas con mayor nivel edu-

cativo presentan una mayor resistencia al desarrollo de la enfermedad [12]. 
Si bien un estilo de vida saludable representa una estrategia protectora fundamental, es necesario considerar la 

influencia de los factores ambientales en la aparición de la EA. Se estima que aproximadamente el 20% de los 

casos de Alzheimer tienen un origen genético, mientras que el 80% restante está relacionado con factores ambien-

tales. Entre los principales elementos de riesgo se incluyen el tabaquismo, que contribuye a la atrofia cerebral y al 
estrés oxidativo; el consumo excesivo de alcohol, que daña las células cerebrales y favorece la degeneración neu-

ronal [13]. Inclusive, la depresión, que puede actuar como síntoma temprano o precursor de la enfermedad; la 

obesidad, que incrementa el riesgo vascular; y la diabetes mellitus, que ocasiona lesiones vasculares, inflamación 
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y estrés oxidativo [14,23]. Dado su impacto en la progresión de la EA, la identificación y el tratamiento oportuno 

de estos factores resultan esenciales para minimizar el deterioro cognitivo asociado a ellos. 

En este sentido, un estudio reportó resultados inesperados en relación con el desarrollo de la enfermedad por 

factores genéticos. Se observó que el gen APOEε4, relacionado con un mayor riesgo de EA, presenta una mayor 
prevalencia en individuos del género masculino y en poblaciones con ascendencia africana [15]. Además, la pre-

sencia de dos copias de este alelo aumenta hasta cinco veces el riesgo de desarrollar la enfermedad en comparación 

con aquellos que poseen una sola copia, lo que sugiere una influencia genética significativa en su manifestación. 

Por otra parte, el tratamiento de la EA requiere un enfoque integral, donde el apoyo familiar desempeña un 
papel crucial en la calidad de vida del paciente. Actualmente, existen cuatro fármacos aprobados para el tratamiento 

de la demencia: donepezilo, rivastigmina, galantamina y memantina, los cuales pueden retrasar el progreso de la 

enfermedad y mejorar temporalmente la función cognitiva. Asimismo, entre las estrategias no farmacológicas, la 

musicoterapia ha demostrado ser una intervención eficaz, ya que facilita la recuperación parcial de recuerdos au-
tobiográficos, mejora la función cognitiva y contribuye a la rehabilitación del lenguaje. 

 

3.2 Análisis neutrosófico: Factores, tratamientos, estrategias y proyección científica. 
 

A partir de los datos analizados, la enfermedad de Alzheimer (EA) es una patología neurodegenerativa 

progresiva que afecta principalmente a la población adulta mayor. Su etiología es multifactorial y se asocia con la 

interacción de factores modificables y no modificables. Para comprender mejor su impacto en un conjunto 

poblacional determinado, es fundamental realizar un análisis de cada elemento que interactúa en el manejo de EA 
a partir de los conjuntos neutrosóficos refinados. Por tanto, se define el conjunto de elementos (CE) definido por 
{𝐹𝐴, 𝑇𝑅, 𝐼𝐸, 𝑃𝐶}, donde (ver figura 1):  

 FA, se encuentra determinado por los factores modificables y no modificables. 

 TR, se encuentra definido por farmacológico y no farmacológico en las diferentes etapas. 
 IE, se encuentra definido por intervención estratégica. 

 PC, se define como proyección científica. 

Figura 1: Elementos de interacción en el manejo de EA. Fuente: Elaboración propia. 

 

3.2.1 Factores presentes en la enfermedad de Alzheimer. 
 

Dentro del conjunto de elementos (CE), el subconjunto definido por factores (FA) en el manejo de la EA se 

subdivide en dos grupos, que a su vez se divide en subgrupos y estos últimos en elementos de menor grado, al 

aplicar el conjunto neutrosófico refinado (ver figura 2). De modo que este elemento del CE es refinado en tres 
niveles para medir el grado neutrosófico en el manejo de la EA (ver tabla 1).  

•Prevención

•Concienciación

•Investigaciones

•Estudios 
poblacionales

•Farmacológico

•No farmacológico

•Modificables

•No modificables

Factores Tratamiento

Intervensión 
estrategias

Proyección 
científica
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Figura 2: Subconjunto neutrosófico refinado de subelementos de FA que inciden en el manejo de EA. Fuente: Elaboración propia. 

 

Tabla 1: Factores que inciden en la enfermedad de Alzheimer. Fuente: [16] [17]. 

 

Factor (Primer subnivel) Segundo subnivel Tercer subnivel FA. 

Factores no modificables (FNM) Factores genéticos Alelo APOEε4 F1 

Genes APP, PSEN1 y PSEN2 F2 
Factores modificables (FM) Factores ambientales 

(FAM) 

Exposición a toxinas y metales pesa-

dos 

F3 

Contaminación ambiental F4 

Traumatismos craneoencefálicos F5 

Consumo excesivo de alcohol F6 

Tabaquismo F7 

Factores de estilo de vida 

(FE) 

Sedentarismo F8 

Nutrición inadecuada F9 

Bajo nivel educativo y escasa estimu-

lación cognitiva 

F10 

Factores médicos y meta-

bólicos (FMM) 

Hipertensión arterial y enfermedad 

cardiovascular 

F11 

Diabetes mellitus tipo 2 F12 

Obesidad F13 

Depresión y estrés crónico F14 

 
Al identificar cada subnivel de los subgrupos de cada factor permite identificar áreas de mejora en el manejo 

del Alzheimer. De hecho, cada subelemento permite identificar grupos de estrategias a implementar, sin embargo, 

se deben analizar los diferentes tratamientos aplicados para esta afección.  

 
3.2.2 Tratamientos disponibles para la enfermedad de Alzheimer. 
 

La efectividad de los tratamientos actuales para la enfermedad de Alzheimer (EA) se encuentra en constante 

evaluación. A pesar de que no existe una cura para esta enfermedad neurodegenerativa, los tratamientos disponi-
bles han mostrado cierto grado de eficacia en la ralentización del deterioro cognitivo y en la mejora de la calidad 

de vida de los pacientes (ver tabla 2). Estos tratamientos se dividen principalmente en dos categorías: farmacoló-

gicos y no farmacológicos. No obstante, su implementación depende de las etapas donde transite el paciente, entre 

las cuales se identifican etapas tempranas (ET), etapas moderadas (EM) y etapas graves (EG) (ver figura 3). 
 

Tabla 2: Tratamientos farmacológicos y no farmacológicos para el manejo del Alzheimer. Fuente: [18] [19]. 

 

Tipo Tratamiento Efectividad  TR Implementación  Efectos adversos 

Farma-

cológico 

Donepezilo Mejora temporal de la memoria y los 

síntomas conductuales, sin detener la 

progresión. 

T1 Etapas tempranas 

y moderadas 

Náuseas, diarrea, fa-

tiga. 
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Tipo Tratamiento Efectividad  TR Implementación  Efectos adversos 

Rivastigmina Mejora temporal de la memoria y los 

síntomas conductuales, sin detener la 

progresión. 

T2 Etapas tempranas 

y moderadas 

Náuseas, diarrea, fa-

tiga. 

Galantamina Mejora temporal de los síntomas cogni-

tivos y funcionales, sin alterar la progre-

sión de la enfermedad. 

T3 Etapas tempranas 

y moderadas 

Náuseas, vómitos, pér-

dida de apetito, ma-

reos 

Memantina Mejora temporal de los síntomas en eta-

pas moderadas a graves, sin detener la 

progresión. 

T4 Etapas moderadas 

a graves 

Efectos secundarios 

menores como mareos 

o somnolencia. 

No far-

macoló-

gico 

Estimulación 

cognitiva 

Mejora de las funciones cognitivas a 

corto plazo. 

T5 Etapas tempranas 

y moderadas 

Poca evidencia de 

efectos adversos direc-

tos. 

Terapia ocu-

pacional 

Mejora de la capacidad funcional y au-

tonomía, sin afectar directamente la 

cognición. 

T6 Etapas tempranas 

y moderadas 

Poca evidencia de 

efectos adversos direc-

tos. 

Musicotera-

pia 

Mejora de la memoria autobiográfica, 

reducción de la agitación y mejora emo-

cional. 

T7 Etapas tempranas 

y moderadas 

Poca evidencia de 

efectos adversos direc-

tos. 

Fisioterapia y 

ejercicio fí-

sico 

Mejora la circulación cerebral y el es-

tado físico, al contribuir con efectos po-

sitivos limitados sobre la cognición. 

T8 Etapas tempranas 

y moderadas 

Posible fatiga o dolor 

muscular, al depender 

del tipo de ejercicio. 

Manejo del 

entorno 

Reduce el estrés y promueve un entorno 

seguro, sin impacto directo sobre la cog-

nición. 

T9 Etapas tempranas 

y moderadas 

Posible confusión o 

ansiedad en ambientes 

no adaptados. 

 

 

Figura 3: Subconjunto neutrosófico refinado de subelementos de TR que inciden en el manejo de EA. Fuente: Elaboración propia. 

 

En términos generales, los tratamientos farmacológicos actuales son eficaces en la mejora temporal de los 
síntomas, pero no detienen ni revierten la progresión de la enfermedad. Los tratamientos no farmacológicos, como 

la estimulación cognitiva, la musicoterapia y el ejercicio físico, mejoran la calidad de vida y reducen algunos 

síntomas conductuales y emocionales, pero también carecen de un impacto significativo sobre el deterioro cogni-

tivo en las etapas avanzadas. 
Si bien los tratamientos actuales ofrecen cierta mejora en la calidad de vida y en la ralentización temporal del 

deterioro cognitivo, no existe una intervención efectiva que detenga o revierta el curso de la enfermedad de Alz-

heimer. Por lo tanto, la investigación continua es crucial para encontrar tratamientos más efectivos, tanto farma-

cológicos como no farmacológicos, que aborden las causas subyacentes de la enfermedad y ofrezcan un trata-
miento más eficaz a largo plazo. Además, la prevención mediante la modificación de factores de riesgo modifica-

bles, como la actividad física, la nutrición adecuada y el control de comorbilidades, juega un papel significativo 

en la reducción del riesgo de desarrollar la enfermedad. 
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3.2.3 Estrategias de prevención y concienciación. 
 

Este elemento permite visualizar cómo cada estrategia de prevención y de concienciación se encuentra vincu-

lada con los diferentes factores de riesgo del Alzheimer, al establecer una relación clara entre intervenciones y su 
impacto en la enfermedad (ver tabla 3). De hecho, se ha incluido la evaluación multineutrosófica de cada una de 

estas estrategias para identificar que intervención estratégica se debe priorizar (ver tabla 4). Así como elaborar la 

representación del conjunto neutrosófico refinado para el manejo del Alzheimer. 

 

Tabla 3: Intervenciones estratégicas en el manejo del Alzheimer. Fuente: Elaboración propia. 

 

Intervención estratégica (IE) Estrategia Descripción 

Modificación de estilos de vida 

y prevención de factores de 

riesgo (IE-1) 

1.1. Promoción de un es-

tilo de vida activo 

Fomentar la práctica regular de actividad física, como cami-

nar, natación o ciclismo, para optimizar la perfusión cerebral 

y favorecer la neurogénesis. 

1.2. Educación nutricio-

nal y fomento de una ali-

mentación neuroprotec-

tora 

Incentivar el consumo de una dieta equilibrada, rica en anti-

oxidantes, ácidos grasos esenciales y compuestos neuropro-

tectores, al reducir la ingesta de grasas saturadas y azúcares 

refinados. 

1.3. Estrategias de re-

ducción del consumo de 

sustancias neurotóxicas 

Implementar campañas de concienciación sobre los efectos 

neurodegenerativos del tabaquismo y el consumo excesivo 

de alcohol, al promover la cesación y la adopción de hábitos 

saludables. 

1.4. Intervenciones en 

regulación emocional y 

manejo del estrés 

Fomentar el bienestar psicológico a través de técnicas de re-

gulación emocional como la meditación, yoga y mindful-

ness, además de la detección y tratamiento oportuno de la 

depresión como factor predisponente del Alzheimer. 

1.5. Programas de esti-

mulación cognitiva 

Incentivar la neuroplasticidad mediante la participación en 

actividades intelectualmente estimulantes, como la lectura, 

juegos de estrategia y el aprendizaje continuo. 

Diagnóstico precoz y manejo 

multidisciplinario del Alzheimer 

(IE-2) 

2.1. Programas de for-

mación y capacitación 

profesional continua 

Diseñar estrategias de educación permanente dirigidas a pro-

fesionales de la salud, al abordar aspectos diagnósticos, tera-

péuticos y preventivos del Alzheimer. 

2.2. Implementación de 

herramientas de diag-

nóstico temprano 

Incorporar instrumentos de evaluación neurocognitiva en 

consultas clínicas rutinarias para la identificación precoz de 

déficits cognitivos. 

2.3. Asesoramiento es-

pecializado y planifica-

ción de estrategias per-

sonalizadas 

Proveer orientación basada en la evidencia sobre la preven-

ción del Alzheimer, al optimizar el manejo de factores de 

riesgo modificables mediante planes de intervención indivi-

dualizados. 

2.4. Integración de equi-

pos interdisciplinarios 

en el manejo del pa-

ciente 

Establecer redes de trabajo multidisciplinario entre especia-

listas en neurología, geriatría, psicología y otras disciplinas 

para el manejo adecuado del paciente con deterioro cogni-

tivo. 

2.5. Desarrollo de siste-

mas de seguimiento y vi-

gilancia cognitiva 

Diseñar mecanismos de monitorización longitudinal del es-

tado neurocognitivo en poblaciones de riesgo, al permitir 

ajustes tempranos en estrategias preventivas y terapéuticas. 

2.6. Estrategias de con-

trol de comorbilidades 

asociadas al deterioro 

cognitivo 

Promover el tratamiento integral de enfermedades crónicas 

como hipertensión y diabetes, dado su rol en la fisiopatología 

del Alzheimer. 

Concienciación pública y apoyo 

a la red sociosanitaria (IE-3) 

3.1. Estrategias de sensi-

bilización y divulgación 

masiva 

Desarrollar campañas nacionales de concienciación sobre la 

prevención del Alzheimer, al enfatizar la influencia de hábi-

tos modificables en la neurodegeneración. 
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Intervención estratégica (IE) Estrategia Descripción 

3.2. Colaboración insti-

tucional para la educa-

ción preventiva 

Implementar programas de formación en centros educativos 

para fomentar la cultura de prevención desde edades tempra-

nas y promover conductas neuroprotectoras en la sociedad. 

3.3. Fortalecimiento de 

redes de apoyo y capaci-

tación para cuidadores 

Brindar formación especializada y soporte emocional a cui-

dadores, al incluir estrategias de estimulación cognitiva y 

técnicas de afrontamiento para reducir la carga del cuidado. 

 

Tabla 4: Grados neutrosóficos de importancia en la implementación de las estrategias. Fuente: Elaboración propia. 

 

IE Estrategia E Factores Peso: ({𝑻}, {𝑰}, {𝑭}) 

IE-1 1.1. Promoción de un estilo de vida activo E1 {𝐹8, 𝐹11, 𝐹13} ({0.7,0.3},{0.5,0.2,0.8},{0.5,0.1}) 0.57 

1.2. Educación nutricional y fomento de una ali-

mentación neuroprotectora 

E2 {𝐹9 , 𝐹12, 𝐹13} ({0.6,0.9},{0.7,0.4,0.9},{0.1,0.6}) 0.49 

1.3. Estrategias de reducción del consumo de sus-

tancias neurotóxicas 

E3 {𝐹6, 𝐹7} ({0.2,0.9},{0.9,0.6,0.7},{0.1,0.4}) 0.46 

1.4. Intervenciones en regulación emocional y 

manejo del estrés 

E4 {𝐹14} ({0.7,0.3},{0.2,0.3,0.4},{0.8,0.7}) 0.48 

1.5. Programas de estimulación cognitiva E5 {𝐹10} ({0.9,0.8},{0.9,0.2,0.3},{0.7,0.2}) 0.55 

IE-2 2.1. Programas de formación y capacitación pro-

fesional continua 

E6 {𝐹10} ({0.5,0.3},{0.9,0.3,0.5},{0.2,0.7}) 0.42 

2.2. Implementación de herramientas de diagnós-

tico temprano 

E7 {𝐹1, 𝐹2 , 𝐹11, 𝐹12} ({0.9,0.1},{0.4,0.2,0.4},{0.1,0.1}) 0.69 

2.3. Asesoramiento especializado y planificación 

de estrategias personalizadas 

E8 {𝐹𝑀} ({0.3,0.4},{0.1,0.3,0.2},{0.8,0.1}) 0.57 

2.4. Integración de equipos interdisciplinarios en 

el manejo del paciente 

E9 {𝐹11, 𝐹12, 𝐹14} ({0.2,0.9},{0.6,0.3,0.2},{0.3,0.7}) 0.56 

2.5. Desarrollo de sistemas de seguimiento y vi-

gilancia cognitiva 

E10 {𝐹1 , 𝐹2 , 𝐹5 , 𝐹12} ({0.7,0.9},{0.2,0.4,0.6},{0.4,0.1}) 0.63 

2.6. Estrategias de control de comorbilidades aso-

ciadas al deterioro cognitivo 

E11 {𝐹11, 𝐹12, 𝐹13} ({0.8,0.9},{0.2,0.6,0.4},{0.3,0.9}) 0.62 

IE-3 3.1. Estrategias de sensibilización y divulgación 

masiva 

E12 {𝐹𝑀} ({0.5,0.8},{0.5,0.8,0.2},{0.5,0.6}) 0.46 

3.2. Colaboración institucional para la educación 

preventiva 

E13 {𝐹10} ({0.5,0.8},{0.7,0.6,0.7},{0.3,0.4}) 0.47 

3.3. Fortalecimiento de redes de apoyo y capaci-

tación para cuidadores 

E14 {𝐹10, 𝐹14} ({0.1,0.8},{0.6,0.7,0.9},{0.3,0.2}) 0.49 

 

La evaluación neutrosófica ha permitido identificar que la intervención estratégica de mayor relevancia es el 

diagnóstico precoz y el manejo multidisciplinario del Alzheimer con un promedio de 94.8. De modo que se clasi-

fica como la primera prioridad entre las tres intervenciones evaluadas. Por otro lado, en la figura 4 y 5 se observa 
el conjunto refinado con mayor presencia de los elementos en las intersecciones de los subconjuntos internos. De 

hecho, la presencia del elemento proyección científica surge a partir de las limitaciones existentes de las 

investigaciones, que dan origen a indeterminaciones referidas a la información parcial o con baja existencia en la 

toma de decisiones.  
Por ejemplo, los subelementos F1 y F2, se clasifican en indeterminados debido que forman parte de los factores 

no modificables, por ende, se requiere que se fomente la investigación a partir de los estudios poblacionales y 

académicos. En cambio, los factores F3 y F4, representan la contaminación ambiental y la exposición de toxinas 

y metales pesados en la incidencia del EA, identificados en estudios previos, con características indeterminadas. 
Por último, cada estrategia se encuentra enfocada en mitigar uno o varios subelementos de FA, al mejorar la vida 

del paciente. 
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Figura 4 y 5: Conjunto neutrosófico refinado que inciden en el manejo de EA. Fuente: Elaboración propia. 

 
3.2.4 Proyección científica en el manejo del Alzheimer. 
 

En los próximos estudios, es fundamental que se prioricen varios avances cruciales para el manejo del Alzhei-

mer. Un área clave de investigación es la mejora del diagnóstico temprano, lo cual se lograría mediante el uso de 
biomarcadores accesibles y técnicas avanzadas de neuroimagen [20]. De hecho, permitiría la detección de la en-

fermedad antes de que se manifiesten los primeros síntomas clínicos. Además, se debe redirigir la investigación 

hacia el desarrollo de terapias modificadoras de la enfermedad, con el objetivo no solo de aliviar los síntomas, sino 

también de frenar o incluso revertir los procesos de neurodegeneración que caracterizan al Alzheimer. En este 

sentido, la medicina personalizada, que se centra en el perfil genético individual de los pacientes, debe ser un eje 
central para ofrecer tratamientos más específicos y adecuados a las necesidades particulares de cada enfermo. 

Por otro lado, la identificación y manejo de factores de riesgo modificables deben recibir especial atención, ya 

que su control permitiría la implementación de estrategias preventivas más eficaces. En paralelo, el tratamiento 

debe incluir opciones no farmacológicas, tales como la estimulación cognitiva y programas de rehabilitación, las 
cuales pueden ser apoyadas por el uso de tecnologías emergentes, como la inteligencia artificial. Finalmente, se 

debe profundizar la investigación sobre procesos de neuroinflamación y neuroprotección, con el objetivo de desa-

rrollar terapias que modulen estos mecanismos para preservar las funciones cognitivas. En conjunto, estos avances 

transformarían de manera significativa tanto el diagnóstico como el tratamiento y la prevención del Alzheimer, 
con efectos positivos para los pacientes y la sociedad en general. 

 

4. Discusión 
 
La presente investigación ha puesto de manifiesto que el manejo de la enfermedad de Alzheimer requiere un 

manejo integral y coordinado, dado su carácter multifactorial y progresivo. Se ha demostrado que los tratamientos 

actuales, tanto farmacológicos como no farmacológicos, ofrecen una mejora sintomática temporal, pero no logran 

detener ni revertir el proceso neurodegenerativo. Por ello, se hace indispensable promover el desarrollo de nuevas 
terapias dirigidas a los mecanismos fisiopatológicos subyacentes de la enfermedad. De hecho, la medicina perso-

nalizada ha emergido como una alternativa prometedora, al permitir la adaptación de los tratamientos al perfil 

genético y clínico de cada paciente. [24,25] 

En complemento, la evaluación neutrosófica ha facilitado la identificación de intervenciones prioritarias, al 
constituir el diagnóstico precoz y el manejo interdisciplinario los elementos estratégicos de mayor impacto. Estas 

estrategias permiten optimizar el manejo clínico del Alzheimer, al fortalecer la planificación de políticas sanitarias. 

Del mismo modo, se ha incitado al cumplimiento de las medidas preventivas, como la adopción de estilos de vida 

saludables, el control de factores de riesgo modificables y la estimulación cognitiva. Estas acciones no solo reducen 
la incidencia de la enfermedad, sino que también mejoran la calidad de vida de las personas en riesgo. 
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Con base en la evidencia analizada, se ha recomendado fomentar la adopción de hábitos saludables por parte 

de la población general, al tiempo que se fortalece la formación de los cuidadores, quienes desempeñan un papel 

crucial en el bienestar de los pacientes con demencia. No obstante, esta investigación ha presentado limitaciones, 

entre ellas, destaca la escasa disponibilidad de información sobre las medidas preventivas adoptadas en el entorno 
ecuatoriano, así como la falta de datos estadísticos sobre la prevalencia del Alzheimer en la ciudad de Ambato. 

Estas deficiencias dificultan la evaluación precisa del impacto local de la enfermedad, al requerir de la ejecución 

de estudios complementarios. A pesar de ello, esta revisión ha permitido establecer un marco teórico sólido sobre 

las estrategias generales de prevención, que sirven como punto de partida para futuras investigaciones en el ámbito 
nacional. [26,27] 

 

5. Conclusión  

Los tratamientos actuales para la enfermedad de Alzheimer han ofrecido mejoras temporales en los síntomas, 
pero no han detenido ni revertido su progresión. De hecho, el análisis neutrosófico ha permitido priorizar 

estrategias preventivas, al destacar la adopción de hábitos saludables y la capacitación de cuidadores como 

intervenciones clave. Incluso, se ha determinado que el 80% de los casos están asociados a factores modificables, 

mientras que el 20% corresponde a factores genéticos no modificables, como el gen APOEε4. En estos últimos, 
las medidas preventivas no han logrado frenar el avance de la enfermedad. Además, la falta de datos locales ha 

limitado la evaluación integral de estas estrategias. Por tanto, se ha enfatizado la necesidad de impulsar 

investigaciones que desarrollen terapias curativas eficaces, independientemente del origen del Alzheimer. 
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