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Factores de riesgo asociados al desarrollo 
de Alzheimer: revisión de la literatura 
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RESUMEN 
Antecedentes: La enfermedad de Alzheimer (EA) es 

un trastorno neurodegenerativo progresivo que afecta 
la memoria, el pensamiento y la conducta. Este pade-
cimiento constituye la forma más común de demencia 
(60 %), y mayormente se presenta de forma esporádica 
(95-99 %), mientras que solo entre 1 y 5 % es hereditario 
y los principales procesos patológicos comienzan dé-
cadas antes de poder determinarlos clínicamente. Por 
lo tanto, las intervenciones dirigidas a los factores de 
riesgo podrían prevenir o retrasar el desarrollo de esta 
enfermedad.

Objetivo: Identificar los factores de riesgo asociados 
al desarrollo de la enfermedad de Alzheimer.

 Métodos: La búsqueda se llevó a cabo en bases 
de datos científicas como PubMed, WHOSIS, Scielo, 
Science Direct y Google Scholar. Los factores de ries-
go mostraron resultados de exacerbación del deterioro 
cognitivo y riesgo de demencia o disminución del factor 
contribuyente de la enfermedad y selección de aquellos 
con enfoque clínico-preventivo.

Resultados: Se incluyeron seis artículos correspon-
dientes a ensayos clínicos aleatorizados para la revi-
sión. Se realizó una selección a partir de un total de 712 
artículos disponibles, entre los que se eligieron aquellos 
más afines al objetivo del estudio.

Conclusión: La enfermedad de Alzheimer no puede 
entenderse como un fenómeno estrictamente neuroló-
gico. Esto ayuda a delinear un mapa de ruta más com-
pleto para la prevención, puesto que intervenciones 
oportunas y sostenidas en el tiempo podrían postergar, 
o incluso reducir, la incidencia de la EA en la población.

Palabras clave: Alzheimer, demencia, factores de 
riesgo, modificables, deterioro cognitivo, prevención.

ABSTRACT
Background: Alzheimer’s disease (AD) is a pro-

gressive neurodegenerative disorder that affects me-
mory, thinking, and behavior, and is the most com-
mon form of dementia. The majority of cases occur 
sporadically (95–99 %), while only 1–5 % are heredi-
tary. The main pathological processes begin decades 
before they can be clinically detected. Therefore, in-
terventions targeting risk factors could help prevent 
or delay the onset of Alzheimer’s disease.

Objective: To identify risk factors associated with 
the development of Alzheimer’s disease.

Methods: A literature search was conducted using 
scientific databases including PubMed, WHOSIS, 
Medline, Scielo, Science Direct, and Google Scholar. 
Risk factors were selected based on evidence of their 
association with increased cognitive decline and de-
mentia risk, or with a reduction in factors contribu-
ting to the disease, emphasizing a clinical-preventive 
approach.

Results: A total of six randomized clinical trials 
were included in the review. These were selected 
from an initial pool of 712 articles, prioritizing those 
most relevant to the study’s objective.

Conclusion: Alzheimer’s disease is not solely a 
neurological phenomenon isolated from other syste-
mic alterations. This broader perspective allows for 
a more comprehensive roadmap to prevention, sug-
gesting that timely and sustained interventions may 
delay the onset and potentially reduce the incidence 
of AD in the general population.

Keywords: Alzheimer’s disease, dementia, risk 
factors, modifiable, cognitive decline, prevention.
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INTRODUCCIÓN 
La enfermedad de Alzheimer (EA) es un trastorno cere-

bral que la Organización Mundial de la Salud (OMS) define 
como “un trastorno que destruye lentamente la memoria y 
la capacidad de pensar”, representando la forma más común 
de demencia. Además, indica que actualmente se registran 
57 millones de personas con este padecimiento en todo el 
mundo. En respuesta a esta problemática global, la OMS re-
conoce la demencia como una prioridad de salud pública.1 

La EA es neurodegenerativa de progresión lenta, carac-
terizada por placas neuríticas y ovillos neurofibrilares como 
resultado de la acumulación del péptido beta amiloide (Aβ).2 
Hay una disminución de la memoria y la función ejecutiva, 
aunada a un cambio de personalidad.3 La mayoría de los pa-
cientes presentan síntomas neuropsiquiátricos llamados 
“síntomas conductuales y psicológicos de demencia”, como 
la depresión, la excesiva actividad, la psicosis o las conductas 
agresivas.4

La mayor parte de los casos se presenta de forma espo-
rádica en un 95-99 %, mientras que solo entre el 1 y 5 % es 
hereditario, considerando que los principales procesos 
patológicos comienzan décadas antes de que sea posible 
determinarlos clínicamente.5 Y aunque la EA no causa la 
muerte directamente, aumenta de manera considerable la 
vulnerabilidad a comorbilidades.6 Entre las enfermedades 
comórbidas que pueden ocurrir antes o concomitantemente 
con la EA, se han establecido asociaciones con la diabetes, la 
enfermedad cardiovascular, la depresión y la enfermedad in-
flamatoria intestinal, lo que da como resultado condiciones 
que aumentan el riesgo y que llevan a una progresión más 
rápida y una presentación clínica atípica de la enfermedad.7 

Es así como, teniendo un breve panorama, se pueden 
comprender los diferentes efectos negativos que genera la 
EA. Cabe señalar que conocer los determinados factores de 
riesgo brinda la posibilidad de lograr cambios pertinentes 
con la identificación temprana y oportuna de ellos, ya que 
están asociados al desarrollo de EA.

En consecuencia, se ha desarrollado este trabajo de in-
vestigación con el objetivo de exponer un breve análisis de 
los factores de riesgo de la EA y el posible mecanismo que 
explica la relación entre las variables independientes y la re-
sultante (EA) para contribuir en la futura implementación 
de medidas preventivas.

Epidemiología del Alzheimer 
En la actualidad, la tendencia demográfica de la pobla-

ción mundial se dirige hacia la longevidad. Por ello, la enfer-
medad de Alzheimer está tomando importancia epidemio-

lógica debido al aumento que se tiene previsto del número de 
casos de demencia, resultante del crecimiento mundial de 
la población de edad avanzada. La EA es el tipo de demencia 
más frecuente y representa al menos dos tercios de los casos 
en personas de 65 años o más.5 Cabe mencionar que décadas 
atrás, en 1930, en México las personas vivían en promedio 
tan solo 34 años, y en 2025 alrededor de 75.8 

De acuerdo con la OMS, en 2021 se estimaba que había 
más de 57 millones de personas que vivían con demencia en 
el mundo, y cada año se suman más de 10 millones de casos 
nuevos de demencia, es decir, cada 3.2 segundos hay un caso 
más. La EA representa entre el 60-70 % del total.4

Por lo anterior, las intervenciones dirigidas a diversos 
factores de riesgo en la población de mediana edad y en el 
adulto mayor sin demencia, podrían prevenir o retrasar el 
desarrollo de la enfermedad de Alzheimer.9

Etiología del Alzheimer
Más allá del papel determinante de Aβ y tau, los me-

canismos precisos que subyacen al desarrollo de EA, aún 
no se comprenden completamente debido a su naturaleza 
compleja y heterogénea. Existe un espectro de diversos fac-
tores que pueden contribuir a la patología de la EA, como la 
deficiencia de acetilcolina, la neuroinflamación, el estrés 
oxidativo, la dishomeostasis de biometales, el desequilibrio 
de glutamato, la resistencia a la insulina, las anomalías del 
microbioma intestinal, la alteración de la homeostasis del 
colesterol, la disfunción mitocondrial y las anomalías de la 
autofagia.9

Por otra parte, los factores no genéticos relacionados con 
el estilo de vida, los factores psicosociales, el medio ambien-
te y las enfermedades relacionadas con la EA, de igual modo 
logran alterar las vías biológicas, incluso la susceptibilidad 
genética, dificultando la identificación de una causa directa 
de la patología clínica en la EA.9

Factores de riesgo
La Comisión Lancet sobre prevención, intervención y 

atención de la demencia destacó la evidencia sobre factores 
de riesgo modificables, señalando que las edades de mayor 
impacto para la modificación de factores de riesgo van desde 
los 18 hasta los 65 años, un período en el que potencialmente 
es posible retrasar o prevenir el desarrollo de demencia en 
etapas posteriores de la vida.10
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1. Diabetes, resistencia a la insulina 
y neurotoxicidad

Existen mecanismos fisiopatológicos compartidos, entre 
los que destaca la resistencia a la insulina a nivel cerebral. 
Por ello, la EA ha sido propuesta como la “diabetes tipo 3”. En 
condiciones normales, la insulina favorece funciones neuro-
nales esenciales como la plasticidad sináptica y la memoria. 
Sin embargo, en la DM2, la disminución de la sensibilidad a 
la insulina en el cerebro contribuye a la fosforilación anor-
mal de la proteína tau y a la acumulación de beta-amiloide. 
Asimismo, la hiperinsulinemia acelera su acumulación tó-
xica.11

Además, la hiperglucemia crónica característica de la 
DM2 induce estrés oxidativo y una respuesta inflamatoria 
persistente, a causa de la activación crónica de células glia-
les, lo que contribuye a mantener un estado proinflamatorio 
en el sistema nervioso central, daño neuronal y disfunción 
mitocondrial.11

2. Hipertensión arterial
Una presión arterial sistólica >130 mmHg en la mediana 

edad se asoció con un mayor riesgo de trastornos cognitivos, 
provocando daño en los vasos sanguíneos cerebrales, redu-
ciendo el flujo sanguíneo y alterando la autorregulación ce-
rebral, lo que conlleva isquemia crónica de bajo grado y daño 
a la barrera hematoencefálica.12

Esto favorece la entrada de sustancias neurotóxicas y 
células inflamatorias al cerebro. Además, la disfunción vas-
cular contribuye a la acumulación de beta-amiloide, ya que 
se dificulta su eliminación a través del sistema linfático. La 
reducción del flujo también afecta el metabolismo energé-
tico neuronal y promueve procesos neuroinflamatorios y 
estrés oxidativo, lo que incrementa la fosforilación anormal 
de la proteína tau, acelerando la neurodegeneración.12 

3. Aislamiento social y soledad
La soledad representa un factor de riesgo potencial para 

una función cognitiva deficiente en individuos mayores 
sanos. Esto se ha observado en varios dominios cognitivos, 
incluidos el recuerdo inmediato y diferido, la memoria, la 
fluidez verbal, las puntuaciones cognitivas compuestas, la 
cognición global y la velocidad de procesamiento y el impac-
to cognitivo del aislamiento social. En un estudio de adultos 
sanos de Inglaterra, se observó una asociación significativa 
entre el aislamiento social y la disminución de la fluidez ver-
bal, el recuerdo inmediato y el recuerdo diferido durante un 
período de cuatro años.13

4. Discapacidad auditiva
La privación sensorial prolongada debido a la pérdida 

auditiva relacionada con la edad tiene un efecto sobre la 
estructura y función cerebral. Esto podría llevar a la reasig-
nación cortical o atrofia para apoyar el procesamiento de la 
percepción del habla. También se asocia con una menor in-
tegridad microestructural de la materia blanca en las regio-
nes cerebrales críticas para el procesamiento cognitivo, in-
cluso en adultos mayores considerados libres de demencia. 
Cabe señalar que la reducción del estímulo auditivo puede 
disminuir la estimulación de las vías auditivas centrales y 
las regiones cerebrales asociadas, lo que conduce a cambios 
neuroplásticos y una baja en la reserva cognitiva.14 

5. Obesidad
La obesidad provoca hiperglucemia, hiperinsulinemia, 

resistencia a la insulina, estrés oxidativo, desregulación del 
apetito, neuroinflamación y disfunción mitocondrial. Todas 
estas afecciones patológicas, combinadas con el envejeci-
miento, son factores que contribuyen a la EA. Estudios han 
demostrado consistentemente que la insulina está vincula-
da a las funciones cognitivas en el cerebro, más que a la cap-
tación neuronal de glucosa, como en los órganos periféricos. 
Por ello, la insulina desempeña un papel esencial en la neu-
romodulación, la neuroprotección y la cognición.15

6. Inactividad física y sedentarismo
El ejercicio modula el recambio de β-amiloide, la infla-

mación, la síntesis y liberación de neurotrofinas y el flujo 
sanguíneo cerebral. Los resultados de un estudio con 716 
sujetos mayores destacan que aquellos con bajos niveles de 
actividad física diaria tenían un 53 % más probabilidades 
de padecer EA que quienes declararon llevar una vida más 
activa (cociente de riesgos instantáneos = 0.477; intervalo de 
confianza del 95 %: 0.273-0.832).16

7. Colesterol LDL elevado 
Diversos estudios sobre el estilo de vida y las interaccio-

nes genéticas con la EA han relacionado el metabolismo al-
terado del colesterol circulante y la hipercolesterolemia con 
el envejecimiento y la patogénesis de la EA. En el cerebro, 
además de placas y ovillos, el Dr. Alzheimer describió una 
tercera característica de la EA: la extensa acumulación de 
sáculos adiposos, que ahora se conocen como gotitas lipídi-
cas, las cuales son importantes orgánulos de almacenamien-
to de lípidos intracelulares como el colesterol y los ácidos 
grasos. Una alta carga de colesterol en las neuronas puede 
contribuir al procesamiento amiloidogénico de APP y a la 
acumulación de proteína tau.17
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METODOLOGÍA 

Estrategias de búsqueda
La información seleccionada para esta revisión se reca-

bó mediante la búsqueda de artículos científicos de bases 
de datos como PubMed, WHOSIS, Medline, Scielo, Science 
Direct y Google Scholar. Se utilizaron términos de búsqueda 
relacionados con “Alzheimer”, “factores de riesgo”, “meca-
nismos asociados”, “etiología”, haciendo uso de conectores 
booleanos AND, OR, NOT en los buscadores incluidos. Se 
utilizaron filtros de “Ensayo controlado aleatorio” y fecha de 
publicación “5 años”. Para asegurar la accesibilidad al texto 
de forma completa, se usó el filtro “Texto completo gratuito”, 
en PubMed. En Science Direct se utilizaron los filtros de in-
tervalo de años “2020 al 2025”.

Criterios de inclusión 
Se consideraron artículos de investigación científica que 

abordaran el desarrollo de la enfermedad de Alzheimer, in-
cluyendo asociaciones con las diferentes patologías y su im-
pacto como factor de riesgo con respecto a este padecimien-
to. También aquellos estudios que reportaran la incidencia 
de Alzheimer o deterioro cognitivo asociado a los factores 
de riesgo identificados, incluyendo la antigüedad de infor-
mación seleccionada de las fuentes bibliográficas elegidas. 
Únicamente se consideraron artículos científicos publica-
dos entre 2020 y 2025.

Criterios de exclusión
No se consideraron artículos que hacen referencia a su-

jetos no humanos, revistas científicas, estudios que no pro-
porcionen datos suficientes sobre la relación de los factores 
de riesgos y el Alzheimer. Tampoco aquellos que no evalúan 
los factores de riesgo modificables o que se centran en facto-
res genéticos no modificables. Igualmente, no se recurrió a 
artículos que estudian otras demencias no asociadas al Al-
zheimer. 

RESULTADOS 
Un total de 712 artículos fueron identificados inicial-

mente. Posteriormente, 146 artículos duplicados fueron re-
movidos. Después de analizar los títulos referentes a trata-
mientos, terapias alternativas, asociaciones no relacionadas 
al estudio de los factores de riesgo del Alzheimer abordados 
en esta revisión, se excluyeron 555. Los 11 artículos restantes 
se consideraron relevantes para la evaluación de texto com-
pleto, de los que cuatro fueron descartados por presentar un 
enfoque diferente, al igual que un artículo cuyo resultado 
no era relevante para el estudio, para finalmente incluir seis 
ECA que cumplieron con los criterios para ser incluidos en 
esta revisión. (Figura 1)

Figura 1. Diagrama de flujo de selección de artículos 
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AUTORES TÍTULO DEL ARTÍCULO MUESTRA RESULTADOS

Deckers K, Zwan MD, 
Soons LM, Waterink L, 
Beers S, van Houdt S, 
et al.18

Mielke MM, Evans JK, 
Neiberg RH, Molina-Henry 
DP, Marcovina SM, Johnson 
KC, et al. Netw Open.19

Gaussoin SA, Pajewki NM,
Chelune G, Cheveland Ml,
Crowe MG, Launer LJ, 
et al. 20

Una intervención 
multidominio sobre el 
estilo de vida para mantener 
un funcionamiento cognitivo 
óptimo en adultos mayores 
holandeses: diseño del estu-
dio y características basales 
del ensayo controlado alea-
torizado FINGER-NL.18

Biomarcadores sanguíneos 
de la enfermedad de 
Alzheimer y cognición en 
personas con diabetes y 
sobrepeso u obesidad.19

Efecto del control intensivo 
de la presión arterial sobre 
los subtipos de deterioro 
cognitivo leve y el riesgo 
de progresión del estudio 
SPRINT.20

9 361 participantes 
aleatorizados con una 
edad media: 67.9 años; 3 
332 mujeres (35.6 %), 640 
cumplieron la definición del 
protocolo para deterioro 
cognitivo leve.20

El tratamiento intensivo 
redujo el riesgo general de 
deterioro cognitivo leve 
(DCL) (cociente de riesgo 
[HR]: 0.81 [IC del 95 %: 
0.69-0.94].20

N = 1 210; edad media:  
67.7 años [DE: 4.6];  
64 % mujeres).18

La edad basal media (DE) 
de 758 participantes fue 
de 61.5 (6.1) años, y 424 
participantes (55.9 %) eran 
mujeres. La media (DE) del 
índice de masa corporal 
fue de 34.8 (5.3). De los 
participantes, 373 fueron 
asignados aleatoriamente 
a apoyo y educación sobre 
la diabetes y 385 a una 
intervención intensiva en el 
estilo de vida.19

Los factores de riesgo 
modificables presentes 
comúnmente al inicio fue-
ron inactividad física (89 
%), baja actividad mental/
cognitiva (50 %), baja 
participación social (39 
%), hipertensión (39 %) y 
alto consumo de alcohol 
(39 %). El índice de masa 
corporal medio de los par-
ticipantes fue de 28.3 (DE: 
4.2) y el colesterol sérico 
total fue de 5,4 mmol/L 
(DE: 1.2).18

El aumento de los niveles 
de cadena ligera de neuro-
filamentos (NfL) se asoció 
con un empeoramiento 
de la función cognitiva y 
la aparición de deterioro 
cognitivo leve o probable 
demencia.19

Lin FR, Pike JR, Albert MS, 
Arnold M, Burgard S, 
Chisolm T, et al.21

Intervención auditiva versus 
control de educación sani-
taria para reducir el dete-
rioro cognitivo en adultos 
mayores con pérdida auditi-
va en EE. UU. (ACHIEVE): un 
ensayo controlado aleatori-
zado multicéntrico.21

Total de la muestra: 
977 participantes 

Se asignó aleatoriamente a 
490 a la intervención auditi-
va, los otros 487 participan-
tes al grupo de control de 
educación para la salud. 

La cohorte tenía una edad 
media de 76.8 años, 523 (54 
%) eran mujeres, 454 (46 %) 
eran hombres y la mayoría 
eran blancos.21

Los participantes del estudio 
ARIC (Riesgo de ateros-
clerosis en comunidades) 
eran mayores, presentaban 
más factores de riesgo de 
deterioro cognitivo y tenían 
puntuaciones cognitivas 
iniciales más bajas que los 
de la cohorte de novo. 21
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Vidoni ED, Morris JK, 
Watts A, Perry M, Clutton 
J, Van Sciver A.22

Efecto del ejercicio aeróbico 
sobre la acumulación de 
amiloide en el Alzheimer 
preclínico: un ensayo 
controlado aleatorizado 
de un año.22

Un total de 117 adultos 
mayores hipoactivos (edad 
media de 72.9) sin eviden-
cia de deterioro cognitivo, 
con niveles elevados (n = 
79) o subumbral (n = 38) 
de amiloide cerebral, y 110 
participantes completaron el 
estudio.22

El grupo de ejercicio 
aeróbico mejoró significati-
vamente la aptitud cardio-
rrespiratoria, 11 % frente a 
1 % en el grupo de control. 
Pero no hubo diferencias en 
las medidas de cambio de 
amiloide, volumen cerebral 
o rendimiento cognitivo en 
comparación con el 
control.22

Zhou Z, Ryan J, Tonkin 
AM, Zoungas S, Lacaze P, 
Wolfe R, et al.23

Asociación entre 
triglicéridos y riesgo de 
demencia en adultos 
mayores que viven en la 
comunidad: un estudio de 
cohorte prospectivo.23

Este estudio incluyó a 
18 294 participantes del 
ASPREE y 68 200 del 
Biobanco del Reino Unido. 

Mediana de triglicéridos: 
106 [80-142] mg/dl y 139 
[101-193] mg/dl), con de-
mencia registrada en 823 y 2 
778 individuos durante una 
mediana de seguimiento de 
6.4 y 12.5 años, respectiva-
mente. 23

Los niveles más altos de 
triglicéridos se asociaron 
con un menor riesgo de 
demencia en toda la 
cohorte del ASPREE. 

Los hallazgos fueron 
similares en la subcohortes 
de participantes con datos 
genéticos de APOE-ε4 
(n = 13 976).23

DISCUSIÓN 
Existen factores de riesgo modificables en la enfermedad 

de Alzheimer desde la mediana edad, por lo que este estudio 
pone de manifiesto la relevancia de abordar los factores de 
riesgo en un período crítico, para el cual, las intervenciones 
preventivas pueden tener un mayor impacto.10,24

En la literatura reciente, se ha reforzado la hipótesis de 
que la EA, más allá de ser un proceso biológico centrado úni-
camente en los agregados de beta-amiloide y proteína tau, 
involucra una serie de mecanismos fisiopatológicos sistémi-
cos que se inician muchos años antes de las manifestaciones 
clínicas. Además, estudios de población han estimado que 
más de la mitad del riesgo de demencia se puede prevenir, 
o al menos modificar, a través de adaptaciones conductua-
les.9,24

Entre los mecanismos fisiopatológicos está la resistencia 
a la insulina, propia de la diabetes mellitus tipo II, que no solo 
se limita a alteraciones de metabolismo periférico, sino que 
también altera la señalización cerebral, la cual favorece la 
acumulación patológica de péptidos neurotóxicos.11,15

Asimismo, la hipertensión crónica promueve cambios 
vasculares que reducen la microcirculación y aceleran la 

neurodegeneración, mientras que la obesidad y la inactivi-
dad física profundizan el estado inflamatorio sistémico, im-
pactando la homeostasis neuronal.12

Bajo este enfoque integral, se explica por qué factores 
como la pérdida auditiva o el aislamiento social también 
desempeñan un papel en la génesis y progresión de la EA, 
al disminuir la reserva cognitiva y la estimulación cerebral. 
De igual forma, la investigación actual ha ampliado el rango 
de intervención a adultos cada vez más jóvenes, con el fin de 
retardar el inicio de la EA y sus repercusiones en la vejez.14,21

Por otra parte, la variabilidad individual en la presenta-
ción de factores de riesgo, sumada a la influencia de deter-
minantes genéticos como el alelo APOE4, sugiere que las in-
tervenciones personalizadas podrían optimizar aún más los 
resultados. La convergencia de la evidencia epidemiológica 
con la básica y clínica otorga un marco sólido para diseñar 
ensayos que evalúen programas preventivos a gran escala. 
Sin embargo, resulta fundamental considerar la heteroge-
neidad de las poblaciones, así como la presencia de comorbi-
lidades que podrían distorsionar la eficacia de las interven-
ciones.19,20,21,22
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Limitaciones del estudio
Aunque se aplican criterios de selección, la calidad y la 

heterogeneidad de los estudios incluidos están limitadas 
por las estrategias de búsqueda utilizadas y por la naturaleza 
propia de una revisión de la literatura. Los sesgos metodoló-
gicos pueden trasladarse a esta revisión, afectando la validez 
de los hallazgos. 

Las poblaciones estudiadas, los métodos de recolección 
de datos y los resultados utilizados dificultan la compara-
ción directa de resultados. 

CONCLUSIÓN 
La enfermedad de Alzheimer no puede entenderse como 

un fenómeno estrictamente neurológico desconectado de 
alteraciones metabólicas, cardiovasculares y psicosociales 
que actúan de manera coincidente. Debe reconocerse que la 
diabetes, la hipertensión, la obesidad y la inactividad física, 
así como el aislamiento social, colesterol LDL elevado, la dis-
capacidad auditiva, entre otros factores, alteran la fisiología 
cerebral, lo que conduce al incremento de probabilidad de 
demencia. Por lo anterior, conocer e identificar los factores 
de riesgo asociados al desarrollo del Alzheimer ayuda a de-
linear un mapa de ruta más completo para la prevención. Es 
así que la mediana edad y la etapa adulta mayor sin demen-
cia emergen como una ventana de oportunidad primordial 
para que intervenciones oportunas y sostenidas en el tiempo 
puedan postergar, o incluso reducir, la incidencia de la EA en 
la población.
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