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RESUMEN

Durante el proceso de envejecimiento, a nivel cerebral y sistémico ocurren una serie de
cambios que, combinados con factores ambientales y la aparicion de ciertas

enfermedades, aumentan el riesgo de afeccidn cognitiva.

En una poblacién cada vez méas envejecida, es mas prevalente el deterioro cognitivo y
su progresion a demencia, lo que repercute a nivel personal, familiar, social y

econdmico.

A través del tiempo, se han identificado los factores de riesgo y los mecanismos
fisiopatolégicos responsables de la afeccién de los diferentes dominios de la cognicidn,
lo que ha permitido en la actualidad tener criterios diagnésticos definidos para el

deterioro cognitivo y la demencia.

La actividad fisica estructurada y repetitiva, especialmente la actividad fisica aerébica
de moderado y alto impacto ha demostrado ser un factor modificable y protector para

el desarrollo de diversas enfermedades crénicas, dentro de ellas el deterioro cognitivo.

Multiples estudios clinicos han demostrado los efectos del ejercicio aerébico sobre la
estructura y funcién cerebral, asi como sobre sintomas como la depresidn, los cambios
de conducta, el insomnio y la cognicion global, teniendo siempre presente el objetivo
de preservar la funcionalidad y autonomia de los individuos, lo que lo convierte en una
medida efectiva, accesible y de bajo costo para la prevencion y el tratamiento del

deterioro cognitivo.
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ABSTRACT

During the aging process, there are many changes in brain and peripheric systems, in
association with environmental factors and the appearance of certain diseases, increase
the risk of cognitive impairment.

In an increasingly aging population, cognitive impairment and its progression to
dementia are more prevalent, which has repercussions at a personal, familiar, social,
and economic aspects.

Over time, the risk factors and pathophysiological mechanisms responsible for the
affectation of the different domains of cognition have been identified, which has
currently allowed to define diagnostic criteria for cognitive impairment and dementia.
Structured and repetitive physical activity, especially moderate and high-impact
aerobic exercise, have shown to be a modifiable and protective factor for the
development of various chronic diseases, including cognitive impairment.

Multiple clinical studies have shown the effects of aerobic exercise on brain structure
and function, as well as on symptoms such as depression, behavior changes, insomnia
and global cognition, always keeping in mind the objective of preserving the
functionality and autonomy of the individuals, which makes it an effective, accessible

and low-cost intervention for the prevention and treatment of cognitive impairment.
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LISTA DE ABREVIATURAS

AB: beta amiloide

ACE: Addenbroooke’s cognitive examination

ACSM: American College of Sport Medicine

AD-8: Ascertain Dementia-8

AF: Actividad fisica

APOE: Alelo de la apolipoproteina E

ARNm: ARN mensajero

ATP: Adenosina trifosfato

AVD: Actividades de vida diaria

BDNF: Factor neurotrdéfico derivado del cerebro

BHE: barrera hematoencefalica

BSG: British Geriatrics Society

DCL: Deterioro Cognitivo Leve

DSM: Diagnosis and Stadistical Manual of Mental Disorders
EA: Enfermedad de Alzheimer

EM: Ejercicio multicomponente

EP: Enfermedad de Parkinson

ER: Ejercicio de resistencia

IGF-1: Factor de crecimiento similar a la insulina 1

IL-6: Inter leucine 6

mBDNF: proteina madura del factor neurotrofico derivado del cerebro
MIS: Memory impairment screen

MMSE: Mini mental State Examination

MoCA: Montreal cognitive assessment

NIA-AA: National Institute on Aging y Alzheimer’s Association
NMDA : receptor de glutamato N-metil-D-aspartato

OMS: Organizacion Mundial de Salud

PET: Tomografia con emision de positrones

proBDNF: proteina precursora del factor neurotroéfico derivado del cerebro
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RMN: Resonancia magnética

ROS: especies reactivas de oxigeno

SNC: Sistema Nervioso Central

SPECT: Tomografia por emision de foton tnico
T@M: Test de alteracion de la memoria

TekB : receptor de tirosina quinasa B

TF: Terapia Fisica

TL: Terapia de Lenguaje

TO: Terapia Ocupacional

VEGF: Factor de crecimiento derivado del endotelio vascular
VGI: Valoracién Geriatrica Integral

VO2: volumen consumido de oxigeno.

VO2max: volumen maximo de oxigeno
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INTRODUCCION

Con el incremento del envejecimiento de la poblacion, el deterioro cognitivo se ha
convertido en un problema importante de salud publica y ha despertado la atencion de
los investigadores en el tema.

El deterioro de la funcién cognitiva involucra la reduccion de la capacidad cognitiva
para realizar las actividades de la vida diaria y suele ir acompafiado de algunos
sintomas neuropsiquiatricos, lo que ocasiona una afectacién negativa de la calidad de
vida de los pacientes y cuidadores e impone una pesada carga a sus familias, a los
sistemas de salud y a la sociedad en general.

El ejercicio fisico, como terapia no farmacolégica ha desempefado un papel cada vez
mas importante en la prevencion del deterioro cognitivo y en la mejora de la calidad de
vida de los pacientes con disfuncién de su capacidad cognitiva.

Actualmente, existen numerosos estudios donde se informan los efectos positivos del
ejercicio no solo sobre la cognicion, sino también en las actividades habituales de la vida
diaria y los sintomas neuropsiquiatricos en personas con este padecimiento.

Los estudios de neuroimagen han demostrado que el ejercicio es beneficioso para
mejorar la plasticidad cerebral funcional.

El ejercicio puede ejercer efectos protectores sobre la funcién cognitiva, elevando los
niveles de factores de crecimiento como el factor neurotroéfico derivado del cerebro
(BDNF) y el factor de crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1), inclusive presenta
capacidad para regular las citocinas inflamatorias, aliviar el estrés oxidativo, aumentar
el flujo sanguineo cerebral, reducir la concentracidon de Beta amiloide (Af) e inhibir la
fosforilacion de la proteina tau.

Se ha demostrado que distintos tipos de ejercicio, como el ejercicio aerdbico y el
ejercicio de resistencia (ER), pueden ejercer efectos positivos, por lo tanto, el tipo de
ejercicio es un factor importante que debe tenerse en cuenta cuando los profesionales

clinicos prescriben ejercicio para intervenir el deterioro cognitivo.
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OBJETIVOS

Objetivo Principal

Identificar el ejercicio fisico como método para prevenir y retrasar la aparicion del

deterioro cognitivo.

Objetivos Especificos

1. Evidenciar los tipos de ejercicio fisico que permitan la prevencion del deterioro
cognitivo.

2. Demostrar los tipos de ejercicio fisico que permitan retrasar la aparicién del
deterioro cognitivo.

3. Justificar las bases fisiopatologicas del ejercicio fisico como método de

prevencién y tratamiento del deterioro cognitivo.
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JUSTIFICACION

El deterioro cognitivo es una de las entidades que afectan cada vez mas a la poblaciéon
general, teniendo como uno de los principales factores de riesgo el envejecimiento,
causando el aumento exponencial de las demencias como progresion de este.

A nivel mundial, se estima que se diagnostican alrededor de 10 millones de casos
nuevos al afio de demencia, proyectando que, para las siguientes tres décadas, este
numero se triplicara.

Nuestro pais no se escapa de esa realidad. Cada vez es mas evidente el impacto del
deterioro cognitivo y las demencias en la poblacién adulta mayor, lo que implica una
serie de consecuencias a nivel social, familiar, educativo y de prestacién de servicios de
salud, incrementando costos econémicos, pérdida de calidad de vida y disrupcién de la
dindmica familiar.

Los avances en cuanto a diagndstico y tratamiento son objeto de multiples estudios
tanto a nivel de laboratorio como de la industria farmacéutica. Desafortunadamente,
en una poblacion cada vez mas sedentaria, se le ha restado importancia al papel del
ejercicio fisico como medida preventiva para el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares y neurodegenerativas.

A raiz de esto, es que surge nuestra inquietud de traer a colacién, mediante evidencia
cientifica, el beneficio demostrado de realizar ejercicio fisico como medida no

farmacolégica para el tratamiento preventivo y curativo del deterioro cognitivo.
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METODOLOGIA

Se realiz6 una revision de bibliografica sobre deterioro cognitivo y ejercicio, a través de
bases de datos: Pubmed, Cochrane, Scielo, Elsevier, Dynamed y Google Academic con
las palabras clave “deterioro cognitivo”, “adulto mayor”, “prevencion”, “ejercicio”,
“aerdbico”, “abordaje del deterioro cognitivo”, “terapia no farmacolégica del deterioro
cognitivo” en idioma inglés y espafiol, con fecha de publicacién entre los afios 1996 a
2023.

La informacién priorizada en este documento cuenta con un enfoque en estudios
relacionados con la prevencién del deterioro cognitivo por medio del ejercicio,
incluyendo sus métodos y sus resultados, con el objetivo de seleccionar los mas afines
y aplicables a la realidad nacional para la elaboracién de sugerencias en el manejo de la

enfermedad y resaltar su enfoque como medio para la prevenciéon de la disfuncién

cognitiva.
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MARCO TEORICO
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CAPITULO 1: HISTORIA DEL CONCEPTO DE DETERIORO
COGNITIVO Y DEMENCIA

El término deterioro cognitivo leve (DCL) fue introducido en 1988 por Reisberg y
definido en 1991 por Flicker como una situacion de disfuncién cognitiva, que no alcanza

el grado de demencia en el contexto clinico inicial de la enfermedad. (1).

El deterioro cognitivo engloba a los pacientes que presentan queja de pérdida de
memoria corroborada por un informante, deterioro de la memoria u otra funcién
cognitiva en comparacion con los sujetos de la misma edad y nivel educacional del

paciente, con normalidad en actividades de vida diaria y ausencia de demencia. (2).

En 1999, Petersen publica los criterios originales de la Clinica de Mayo y lo define como
un sindrome que cursa con un déficit cognitivo superior al esperado para la edad y nivel
cultural de la persona, sin que se vean alteradas las actividades de la vida diaria (AVD)

y sin que se cumplan criterios de demencia. (1).

En el afio 2000, la Sociedad Espafiola de Neurologia propone criterios para la alteracion
cognitiva (cualquier queja refrendada por un informador) y el deterioro cognitivo

ligero (si se constata, ademas, una disminucion en el rendimiento cognitivo). (1).

En 2003 se organiza una conferencia internacional para llegar a un consenso sobre la
definicion del deterioro cognitivo leve y son propuestos los criterios ampliados de la
Clinica Mayo, que dejaban de estar enfocados Unicamente en la alteracion de la

memoria y ampliaban el espectro al posible deterioro en otras areas cognitivas. (1).

En el 2011, el National Institute on Aging y la Alzheimer’s Association (NIA-AA)
reevaluaron los criterios de DCL dentro del espectro de la Enfermedad de Alzheimer
(EA), coincidiendo con los criterios del Grupo Internacional de Trabajo en DCL, incluyen
la posible existencia de alteraciones en las AVD que no precisan de ayuda o supervisién
de una tercera persona y que permiten al sujeto realizar una vida independiente en la

sociedad. (1).
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Historicamente, el término demencia ha ido cambiando a lo largo del tiempo, a
mediados del siglo XIX se empezé a enfocar el concepto de demencia como una entidad
irreversible asociada a la edad, Esquirol fue uno de los primeros en plantear una
aproximacion clinica del cuadro. Ademas, Bayle propone inicialmente la Demencia

como una enfermedad atribuible a las lesiones en el sistema nervioso central.

Conforme progresaron las técnicas de imagenes cerebrales y estudios de liquido
cefalorraquideo fueron mejorando los criterios de diagnostico para los diversos tipos

de demencia con un enfoque clinico biolégico. (3).

La precision del concepto de demencia ha sufrido diversas variaciones con el

transcurrir del tiempo, desde sus origenes.

La Demencia esta compuesta por el prefijo de (ausencia), mente y el sufijo ia (condicién
o estado), lo cual traduce que la demencia es la condicién en la que se pierde la mente,
actualmente, esta definicién solo se aplicaria en estadios avanzados de la enfermedad,
simultdneamente la definicion de deterioro cognitivo aparece en la misma época, de
hecho a partir del siglo XVII, la descripcion de la semiologia de los trastornos cognitivos
se hizo mas precisa, al separarse los trastornos congénitos de los retardos mentales y
de los trastornos cognitivos adquiridos, distinguiéndose los trastornos cognitivos de
otras enfermedades mentales y se reconoce que el deterioro cognitivo se explica por un

disfuncionamiento del sistema nervioso central.

Es importante conocer que recién en el siglo XIX, el término “Demencia” y el concepto
de “Demencia” confluyen, al comenzar a usarse la palabra Demencia en el sentido que

tiene en la literatura actual. (3).

La primera mencion escrita sobre el término de demencia se encuentra en el poema “De
rerum natura” de Tito Lucrecio (siglo I a. C). Cicerén (106-43 a. C) en el ensayo “De
senectute” o “Arte de envejecer”, planteaba que la pérdida de memoria del “adulto
mayor” (es preciso tener en cuenta que, para aquella época, la expectativa de vida media
en el imperio romano era de 30 afios de edad), era una enfermedad cerebral anadida al

paso de los afios, pero también tenia la connotacion de “locura”; por lo tanto, el término
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demencia se aplicaba a cualquier estado de deterioro cognitivo y conducta anormal

incomprensible. (3).

Segun Andrea Slachevsky, a partir de 1700 empieza a usarse, primero en Francia y
posteriormente en otros paises de Europa, el término de demencia para designar a
estados de disfuncién cognitiva con un significado médico mas preciso. En la
Encyclopédie, ou Dictionnaire Raisonné des Sciences, des Arts et des Métiers, de
Diderot y d’Alembert, publicada en 1765, la demencia se define como una enfermedad
que puede ser considerada como la abolicién de la facultad de razonar y de la
disposicion de las fibras cerebrales a reaccionar a los cambios de los estimulos

externos. (3).

Esta supresion puede deberse a una falla de las fibras que les impiden responder a los
cambios, por un defecto de conformacidén de éstas, al efecto de alguna enfermedad o la
vejez que las altera, como en el caso de la atrofia cerebral, un trauma craneo encefalico
que altera la conformacién cerebral o el efecto de una enfermedad como la epilepsia,

entre otros.

Durante inicios del siglo XIX, el término de demencia empieza a ser usado para referirse
principalmente a cuadros de trastornos cognitivos adquiridos en el contexto de la
busqueda de la relacién entre paralisis general progresiva y la sifilis parenquimatosa
cerebral; mientras que en la segunda mitad del siglo XIX el término se restringe casi
exclusivamente a trastornos irreversibles que afectan predominantemente a los
adultos mayores. De esta manera el término demencia empieza a ser relacionado con
causas secundarias, como las infecciosas o a consecuencia de enfermedades crénicas.
Se mantuvo una visién de sindrome de las demencias, incluyendo entre otros, las
demencias vesanicas, es decir, estados terminales de diferentes enfermedades
mentales, como la epilepsia y empieza a construirse las primeras evidencias del

concepto de demencia. (3).
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El primero en proponer diferentes tipos de demencia segin la edad de presentacion fue
Guillain, quien plante6 que existian dos clases de demencia: las demencias que afectan

a las personas mayores y las demencias de las personas mas jovenes. (3).

Quizas uno de los hitos de mayor relevancia en la historia de las demencias esta
relacionado a Antoine- Laurent-Jessé Bayle, quien en 1822 presenté un trabajo clinico
patolégico en el que mostraba que los sintomas fisicos y mentales de la paralisis general
progresiva se debian a una aracnoiditis croénica, siendo el primero en plantear la teoria
de la asociacién causal con una patologia cerebral organica, es decir, una enfermedad

atribuible a lesiones en el sistema nervioso central. (3).

Morel sugiere que las demencias son enfermedades neurodegenerativas en las que
existe una pérdida progresiva del volumen del cerebro. Para Morel, la disminucién del
peso del cerebro es un hecho constante en las demencias que esta también presente en

el envejecimiento. (3).

En la segunda mitad del siglo XIX, gracias a la elaboracién del concepto de demencia y
las descripciones clinicas de autores franceses, ingleses y alemanes, las demencias son

definitivamente consideradas como un sindrome. (3).

Alrededor de 1900 ya se habian individualizado el concepto antiguo de demencia senil,
atribuible a la edad, la arterioesclerédtica, las demencias infecciosas, la demencia

traumatica y algunas de las subcorticales (por ejemplo, la enfermedad de Huntington).

En 1907, Alois Alzheimer describe las lesiones neuro patolégicas clasicas (placas
seniles y ovillos neurofibrilares) de la demencia degenerativa. Por otro lado, Arnold
Pick en 1892 publico el caso de Augusto H, un paciente de 71 afios con un severo
desorden del lenguaje con rapido deterioro cognitivo y funcional, la autopsia reveld
severa atrofia cerebral con predominio de l6bulo temporal izquierdo, sin embargo, no
logra concluir su estudio histopatolégico. En 1911 Alois Alzheimer describi6é los

cuerpos y células de Pick, los marcadores tipicos de la demencia frontotemporal. (3).
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El concepto actual de demencia se construyd a finales del siglo XIX y a principios del
siglo XX bajo un claro y definitivo paradigma cognitivo: las demencias son el resultado
de trastornos irreversibles de las funciones intelectuales, no obstante, en las dos
ultimas décadas se ha avanzado en la comprension de los trastornos no cognitivos de
las demencias, como es el caso de las demencias frontotemporales, cuyos principales

sintomas son trastornos de la conducta. (3).

Conforme avanzaron las neurociencias, se perfilan unos criterios diagnésticos de
consenso, en 1984 los criterios del National Institute of Neurological and
Communicative Disorders and Stroke and the Alzheimer’s Disease and Related
Disorders Association, que plantea la demencia como un sindrome clinico, anatomo

clinico o anatomo patoldgico segtn la etiologia que se identifique como causal.

Los criterios mas utilizados para definir demencia son los del Diagnostic and Statistical
manual of mental disorders 4 (DSM), y de la Clasificacion Internacional de
Enfermedades en su décima edicion, que son parte de la clasificacion internacional de
enfermedades publicada por la OMS, que se refirieron a demencia como “deterioro de
la memoria (capacidad de aprender nueva informacién o recordar informacion
previamente aprendida); con una o mas alteraciones cognitivas como afasia, apraxia,
agnosia o de las funciones ejecutivas; lo suficiente grave para provocar un deterioro
significativo de la actividad social o laboral; que representan un déficit respecto a un
nivel previo; que no aparecen durante un sindrome confusional agudo; con evidencia
clinica o mediante pruebas complementarias de que estas alteraciones no son debidas

a causa organica o al efecto de una sustancia toxica”. (3).

El DSM-5 modificé sustancialmente sus criterios con respecto a la versién anterior,
contempla un estadio patoldgico pre demencia similar al deterioro cognitivo leve
propuesto por Petersen e introduce el concepto de “trastorno neurocognitivo” que
ocupa el lugar de los “trastornos mentales organicos” de ediciones anteriores. Segun el
DSM-5, los trastornos neurocognitivos se dividen en tres categorias: delirium, trastorno

neurocognitivo menor y trastorno neurocognitivo mayor. El trastorno neurocognitivo
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mayor y el menor se diferencian en funcién de la intensidad de los sintomas y su

repercusion en la funcionalidad del paciente.

A través del tiempo, lo que actualmente se conoce como demencia ha sufrido diversas
denominaciones, hasta llegar al actual enfoque clinico biolégico. Los diversos tipos de
demencia se explican por alteraciones en ciertas proteinas, que determinan fenotipos
clinicos caracteristicos, capaces de ser identificados con la aplicacién de los criterios
diagnosticos distintos, la mayoria de ellos, actualizados. Ademads, se considera
importante recalcar el concepto del deterioro cognitivo leve actualmente llamado
trastorno neurocognitivo leve segtin el DSM V, como una condicién intermedia entre el
envejecimiento normal y el inicio de alguna enfermedad neurodegenerativa, como
puede ser la enfermedad de Alzheimer, por ejemplo, y, es importante su correcta
deteccion para realizar una oportuna intervencion y reducir la probabilidad de la

evolucion a la enfermedad de Alzheimer. (4).

La revision histérica de este constructo ha sido importante para reemplazar criterios
establecidos por otros mas precisos que puedan ayudar a mejorar el diagnostico y las
formas de intervencién, asi como la construccion de instrumentos de medicion con

mayor sensibilidad y especificidad para una exploraciéon neuropsicoldgica mas precisa.

(4).
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CAPITULO 2: DEFINICION, EPIDEMIOLOGIA E IMPACTO
ECONOMICO DEL DETERIORO COGNITIVO

2.1. DEFINICION

El deterioro cognitivo leve (DCL) describe la alteraciéon en uno o mas dominios de la
cognicidn, superior a lo esperado en una persona de la misma edad y nivel educativo,
pero que no es de suficiente intensidad como para establecer un diagndstico de
demencia y se reconoce como un estado con riesgo de progresion hacia la demencia (1),
su curso clinico no es constante y puede evolucionar hacia la mejoria, permanecer
estable o empeorar. (5). Se puede percibir cambios en las funciones mentales del
individuo, tales como memoria, orientacién, lenguaje, reconocimiento visual o

conducta, lo que puede interferir con las actividades de la persona. (6,7).

El DCL se manifiesta como un estadio intermedio entre el envejecimiento cognitivo
normal y la demencia leve, sin que esto implique necesariamente la progresion de la
enfermedad, y se manifiesta como un sindrome en el que el paciente presenta

problemas de memoria en forma subjetiva y una tercera persona lo corrobora.

Por otro lado, el concepto de demencia ha tenido diferentes connotaciones. El DSM 5
define demencia como un sindrome que incluye la pérdida de funciones cognitivas con

compromiso de la funcionalidad a nivel laboral, social y familiar. (3).

Sin embargo, este concepto no hace referencia a los sintomas psicolégicos y
conductuales que en algunos casos pueden ser las primeras manifestaciones de la

demencia, como apatia o desinhibicion. (3).

Otra connotaciéon de demencia propuesta por la OMS, la define como el sindrome
causado por una enfermedad cerebral usualmente de naturaleza crénica o progresiva,
en la cual hay una alteracion de multiples funciones corticales superiores incluyendo la
memoria, el pensamiento, la orientacion, la comprension, el lenguaje, la capacidad de

aprender y de realizar calculos y la toma de decisiones. (4).
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Estas alteraciones descritas en la demencia son de suficiente intensidad para que
interfiera con el funcionamiento social normal del paciente y ocasiona que este no

pueda vivir solo.

2.2. EPIDEMIOLOGIA

Las patologias asociadas con pérdida de las funciones cognitivas a nivel cerebral han
ido en incremento y es esperable que gran parte de la poblacién padezca alguna de ellas
durante su vida, debido a una mayor expectativa de vida que conlleva al envejecimiento
poblacional, por consiguiente, a mayor edad, mayor riesgo de presentar deterioro

cognitivo.

Aunque el envejecimiento cognitivo no es un factor etioldgico, auspicia la aparicién de
una enfermedad degenerativa, asi mismo, de una mayor incidencia de enfermedades
crénicas con riesgo cardiovascular, como hipertension arterial, diabetes mellitus,
dislipidemia, obesidad, sedentarismo; todos éstos constituyen factores que

contribuyen al desarrollo de la demencia vascular y degenerativa.

Se estima, que, a nivel mundial, 35.6 millones de personas viven con demencia, y
aproximadamente 7.7 millones de personas se diagnostican por afio, lo que permite
mediante la proyeccion de crecimiento exponencial estimar que sera del doble para el

2030y el triple para el 2050. (2).

La alta prevalencia y el impacto que la demencia genera en la familia, la persona que la

padece y la comunidad es un reto de salud publica.

La prevalencia global mundial es del 3.9% en mayores de 65 afios. Por regiones, la
prevalencia es de 1.6% en Africa, 3.9% en Europa oriental, 4% en China, 4.6% en

América Latina, 5.4% en Europa occidental y 6.4% en Norteamérica. (8,9).

En Costa Rica, en el afio 2018, los adultos mayores constituian el 10% de la poblacién y
se proyecta que para el afio 2050, constituyan el 23.6% de la poblacion costarricense.

(10).
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El comportamiento de la esperanza de vida al nacer también se ha ido incrementando
con el paso del tiempo, siendo actualmente en promedio de 79.4 afios para ambos sexos,
77.5 en hombres y 84.4 en mujeres. Para el afio 2050, se estima que en forma global
dicha esperanza sera de 84 afos, 79.5 en hombres y 84.7 en mujeres y segin

estimaciones de la OMS, aproximadamente 1.600.000 seran mayores de 60 afios. (11).

En cuanto a la prevalencia por género, el deterioro cognitivo y la demencia son
brevemente mas prevalentes en mujeres que en hombres, siendo mas acentuado en

mayores de 80 afos. (11).

En el caso de Latinoamérica, en algunos paises en donde han venido funcionando
unidades o clinicas para la atencidon de pacientes con trastornos cognitivos, se han
realizado reportes de prevalencia de demencia y trastornos cognitivos en pacientes
mayores de 65 afios, evidencidndose cifras de 3.4% en mayores de 65 afios de edad,
como en el caso de Colombia, un 5.3% en Brasil y 6.7% en Pert, 5% en Estados Unidos

de América, 8.2% en Cuba, 11.5% en Argentina. (12).

El Hospital Nacional de Geriatria y Gerontologia de Costa Rica, en el afio 2015 realiz6
un estudio para identificar los principales tipos de demencia atendidos en su Unidad de

Trastornos de Memoria y Conducta. (13).

Este estudio evalu6é 1659 casos de pacientes de ese centro médico, de los cuales el
65,8% reunié criterios de demencia. El 42,9% correspondi6 a enfermedad de
Alzheimer, el 28,5% a demencia secundaria a patologia vascular, el 17,1% a formas
mixtas, y el 11,5% a tipos varios, lo anterior congruente con los datos epidemiolégicos

internacionales. (13).

En este estudio la edad media fue de 79,6 afios y la mayoria, con un 66,2% fueron
mujeres y el 47,3% tenia un hijo como cuidador; ademas el tiempo promedio entre la

aparicién de los sintomas y el diagndstico clinico fue de 3,18 + 2,6 afios. (13).

Por otra parte, al evaluar los factores de riesgo se determiné que, el riesgo

cardiovascular fue de suma importancia, estando presente en el 95,7%, siendo la HTA
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el mas frecuente, la genética no fue nada despreciable, pues el 24% de los casos tenia

antecedente familiar de demencia. (13).

En cuanto a la severidad, la mayoria correspondieron a casos moderados-severos,
representando estos en el 39,3%, ademas el 27,1% de los casos fueron demencias leves

y el 1,7%, severas. (13).

2.3. IMPACTO ECONOMICO

A partir del aumento de la prevalencia del deterioro cognitivo y demencia, el impacto
econémico se ha acentuado. Se estima que el incremento del coste global de
enfermedades como la demencia presionara la sostenibilidad financiera de las cuentas
publicas de todos los sistemas sanitarios y sociales, sin perjuicio de que hayan de
implementarse politicas para garantizar una mejor calidad de vida para las personas

afectadas por la demencia. (6).

Es necesario considerar en estas enfermedades sus costos directos e indirectos. Dentro
de los costos directos se pueden determinar las variables sanitarias, incluido los dias de
hospitalizacién, medicamentos para el tratamiento de estas enfermedades, consultas
con especialistas y transporte, asi como las variables no sanitarias, que se refieren a los
cuidados profesionales, cuidados no profesionales. Los costos indirectos implican la

pérdida de productividad a nivel laboral, social y familiar. (6).

En el afio 2002, el Grupo de Investigacion de Demencia 10/66 analizé el impacto
econdmico de la demencia en un estudio piloto de 706 personas con demencia y sus
proveedores de cuido personal, realizado en China, India, América Latina y Nigeria. En
esta investigacion se encontré que una alta proporcién de los proveedores de cuido
personal tuvo que disminuir su tiempo de trabajo, para prestar atenciéon no
remunerada. En los paises subdesarrollados estudiados, los pacientes con demencia
utilizaban frecuentemente los servicios de salud y los costos directos relacionados eran

bastante elevados. (14). El apoyo financiero compensatorio era insignificante, pocas
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personas adultas mayores recibian ayuda del gobierno u ocupacionales y
practicamente ninguna de las que padecia demencia recibia pensiones por
discapacidad. Los proveedores de cuido personal generalmente tenian empleos
pagados y casi ninguno recibia bonificaciéon por su servicio. Los ingresos familiares
disminuidos y el aumento de gastos en el ntcleo familiar con respecto a la atencién de
la salud, representa un factor de estrés para los paises de ingresos econdémicos

limitados, donde existen muchos hogares en el nivel basico de subsistencia. (14,15).
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CAPITULO 3: FISIOPATOLOGIA DEL DETERIORO COGNITIVO

El estudio patolégico de los cerebros de pacientes fallecidos ha demostrado la
existencia de cambios a nivel de la estructura neuronal y del tejido encefalico que

permiten explicar las diferentes causas de deterioro cognitivo y demencia.

Estadisticamente, las causas neurodegenerativas y las vasculares son las mas

frecuentes, siendo responsables de la mayoria de las demencias diagnosticadas.

A continuacion, se explica la fisiopatologia de ambas condiciones:

3.1. ENFERMEDADES NEURODEGENERATIVAS

Las enfermedades neurodegenerativas que causan demencia son cada vez mas
prevalentes por el aumento en la esperanza de vida. Dentro de ellas podemos citar la
Enfermedad de Alzheimer, Enfermedad de Parkinson, la degeneracién lobar

frontotemporal y la Demencia por cuerpos de Lewy. (16).

Aunque cada una de estas enfermedades tiene criterios diagndsticos particulares,

comparten una caracteristica que es la toxicidad debida al acimulo de proteinas. (16).

Se ha demostrado que con el envejecimiento disminuye la capacidad de eliminar las
proteinas toxicas, lo que ocasiona el acimulo de estos restos y la aceleracion del
proceso de neurodegeneracion. Ademas, pueden existir mutaciones especificas que
también contribuyen al funcionamiento aberrante de las proteinas y se consideran una

causa de dafio neuronal. (17).

Las proteinas solubles se transforman en polimeros filamentosos insolubles que se
acumulan en forma de fibrillas que se adhieren y depositan en las células, generando
agregados proteicos téxicos que, segun el sitio de localizacién, van a interferir con los

procesos celulares normales. (17).
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El sistema de control de calidad de las células eucariotas previene el dafio celular y la

muerte neuronal a través de los siguientes mecanismos:
- Evitar la agregacién proteica por medio de chaperonas.

- Degradar las proteinas mal plegadas a través del sistema ubiquinina proteosoma

y el sistema de autofagia lisosomal.
3.1.1 Efectos de la toxicidad proteica en el nucleo.

Las inclusiones a nivel nuclear de proteinas aberrantes generan procesos anormales de
transcripcion y transporte, segun el defecto que se ocasione, van a dar origen a

diferentes fenotipos neuronales y sus consiguientes manifestaciones clinicas. (16).
3.1.2. Efectos de la toxicidad proteica en el citoplasma

En el citoplasma celular se encuentra un citoesqueleto mas especifico y el sistema de
control de calidad de las proteinas, por lo que es mas susceptible a los efectos de la

toxicidad proteica por la cercania con estas estructuras. (16).

El sistema de control de calidad de las proteinas involucra la autofagia mediada por
chaperonas, la macro autofagia y el sistema ubiquinina proteosoma, éste ultimo
mecanismo es el que se considera principal causal de la neurodegeneracion, ya que, al

verse alterado, disminuye la degradacion de proteinas toxicas.

Se ha demostrado también que pueden aparecer inclusiones patologicas a nivel del
citoesqueleto que son especificas de algunas enfermedades neurodegenerativas, por

ejemplo, los microtibulos asociados con Tau y los filamentos intermedios. (16).
3.1.3. Efectos de la toxicidad proteica en la mitocondria

A nivel celular, la producciéon de la energia en forma de adenosina trifosfato (ATP) se
lleva a cabo en las organelas mitocondriales de las células eucariotas, este proceso esta

ligado a la supervivencia celular y cobra especial importancia a nivel neuronal, donde
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los cambios secundarios a la toxicidad ocasionan disfuncién en el crecimiento y

mantenimiento de las neuronas que con llevan a muerte celular.

Hay seis proteinas que son especialmente téxicas a nivel mitocondrial y que son
responsables del desarrollo de enfermedades neurodegenerativas: proteina precursora

de amiloide, alfa sinucleina, poli-GR DPR, amiloide beta, HTT mutante y TDP-43. (16).
3.1.4. Mecanismo de propagacion de las proteinas aberrantes

Se ha demostrado en cerebros post mortem las inclusiones proteicas aberrantes en
distintos territorios cerebrales, lo que traduce una transmisién de las proteinas
patolégicas entre cédulas enfermas y sanas, esto se puede generar mediante dos

mecanismos principales:

- Exocitosis: se liberan al espacio extracelular las proteinas mal plegadas dentro
de exosomas y son absorbidas a través de receptores de canales de calcio por las

células sanas.

- Tunelizacién de nano tubulos: existen tiineles que conectan el citoplasma de las
células vecinas, a través de los cuales se transfieren las inclusiones

citoplasmaticas aberrantes. (16).

3.2. ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

El poligono de Willis se forma por la afluencia de la arteria basilar y las carétidas
internas, de este surgen las arterias cerebrales anterior, media y posterior, que se
encargan de la irrigacidn cerebral. La red vascular da origen a pequeiias arteriolas que
penetran el tejido encefalico hasta el espacio subaracnoideo, en donde se forma la

unidad neurovascular.

Esta disposicién particular hace que cuando se genera una oclusién a nivel de las
arteriolas penetrantes, no exista circulacion colateral que irrigue ese espacio, por lo

que, si la oclusidn es significativa, se genera una zona de isquemia.
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La circulacién cerebral es especialmente susceptible a los cambios de presién, de ahi
que le musculo liso de las arteriolas desarrolle mecanismos que le permiten una
respuesta que asegure mantener la homeostasia y evitar el dafio neuronal mediante la

autorregulacién. (18).

Teniendo estos conceptos claros, se pueden establecer las condiciones que originan el

deterioro cognitivo y la demencia vascular.
3.2.1. Disminucion de la perfusion cerebral

La perfusion cerebral se ve afectada por la rigidez de las arterias y el aumento de la
presion sanguinea, ocasionando alteraciones en la distensibilidad arterial,

especialmente en los vasos de mediano calibre. (18).

Otros factores como la hipercapnia contribuyen al dafio a nivel de sustancia blanca y se
ha demostrado en estudios post mortem, que las zonas de leucoaraiosis sufren hipoxia

cronica como consecuencia de la disminucidn del flujo sanguineo cerebral.

Condiciones que reduzcan la perfusion cerebral entre un 40-50% aun sin generar zonas
de isquemia, tales como arritmias, paro cardiorrespiratorio, oclusion de las arterias
carotidas o periodos recurrentes de hipotension sostenida, se han identificado en

pacientes que desarrollan deterioro cognitivo. (18).

Casos especificos en los que, a consecuencia de la disminucion de la perfusion, se genera
una zona de isquemia, desarrollan quejas cognitivas en los siguientes tres afios de

ocurrido el evento en al menos una tercera parte de los pacientes.
3.2.2. Afeccion de la microvasculatura

Las lesiones originadas a nivel de los pequefios vasos se manifiestan como leucoaraiosis

e infartos lacunares.

La leucoaraiosis se caracteriza por la presencia de lipohialinosis, arterioesclerosis y
necrosis de la pared vascular, lo que genera tortuosidad de las arteriolas,

engrosamiento de la membrada basal y el aumento del espacio perivascular con la
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presencia de menos capilares vasculares, ya sea por destrucciéon o alteraciéon de la

funcionalidad, con el consecuente adelgazamiento de la corteza cerebral.

Estos cambios descritos en la leucoaraiosis generan vacuolizacion, desmielinizacion y
pérdida de axones en la sustancia blanca, dando origen a los infartos lacunares, con

zonas de isquemia de menos de 1.5 cm. (18).
3.2.3. Micro infartos y microhemorragias

Los micro infartos consisten en lesiones definidas con areas de necrosis e inflamacién
asociada a la microvasculatura, mientras que las microhemorragias se originan en
zonas pequefias de extravasacién sanguinea por fugas a nivel de las arteriolas y se

limitan al espacio perivascular, por lo tanto, no afectan el parénquima cerebral. (18).

Ambas condiciones provocan cambios en el tejido encefalico de magnitud suficiente
para general pérdida de neuronas y sus sinapsis y pueden coexistir, sin embargo, son

predictores independientes de deterioro cognitivo.

Se ha demostrado que los factores de riesgo cardiovascular estan estrechamente
ligados con la aparicion de zonas de micro infartos, por lo que es sumamente
importante el control de estos mediante la regulacion de la diabetes mellitus, la

hipertension arterial, la dislipidemia y el cese del fumado. (18).
3.2.4. Angiopatia amiloide

El deposito de beta amiloide en los vasos sanguineos cerebrales ocurre de manera
habitual, siendo el principal factor de riesgo para esto el envejecimiento. Se ha
demostrado la presencia de beta amiloide en cerebros de personas con demencia y sin

ella, por lo que no es una caracteristica cardinal de la demencia.

La acumulacién de beta amiloide a nivel de las capas media y adventicia de las arteriolas
produce degeneracion de las células del musculo liso, provocando necrosis fibrinoide y

microhemorragias como método de dafio neuronal. (18).
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3.3. LESIONES MIXTAS

El cerebro es integrativo, por lo que es posible la coexistencia de diferentes mecanismos

de dafio neuronal que conlleven a la aparicién de deterioro cognitivo.

La formacion de placas de beta amiloide y los anillos neurofibrilares caracteristicos de
la enfermedad de Alzheimer se pueden asociar con micro infartos, microhemorragias y
leucoaraiosis hasta en la mitad de los casos, permitiendo la coexistencia de
neurodegeneracion y enfermedad cerebrovascular como agentes etiologicos del

deterioro cognitivo. (18).
3.3.1. Vulnerabilidad selectiva

Las neuronas tienen algunas caracteristicas que las distinguen de otras células, al tener
un origen post mitético, son especialmente dependientes de ATP y mas susceptibles a

los efectos toxicos previamente descritos.

Durante todas las etapas de la vida se expresan los genes que van a presentar las
mutaciones causantes de la neurodegeneracion, por lo que puede existir predisposicién
ambiental y genética que haga a un individuo mas susceptible al desarrollo de la

enfermedad. (17).

Dentro de las hipoétesis que justifican el desarrollo de la enfermedad en un paciente se

encuentra:
- Latoxicidad proteica sobrepasa el umbral de defensa.
- Fallos en el sistema de control de calidad de las proteinas.

- Alteraciones epigenéticas y factores ambientales.
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CAPITULO 4: FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO
DE DETERIORO COGNITIVO

El deterioro cognitivo y la demencia se han convertido en una de las principales causas

de discapacidad en la poblacion envejecida segin la OMS. (19).

Las quejas subjetivas y objetivas de memoria son mas comunes en la poblacién mayor
de 70 afios, sin embargo, se puede presentar a edades mas tempranas, de ahi la
importancia de controlar los factores de riesgo para el desarrollo de demencia e incluir
en la vida cotidiana herramientas que permitan prevenir o enlentecer la aparicion de

los primeros sintomas. (20).

Se identifica como factor de riesgo cualquier condiciéon del ambiente o del paciente que
aumenta la probabilidad de que haya afecciéon de la cognicién, éstos pueden ser

modificables o no y se exponen a continuacion. (2).

4.1. FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES
4.1.1. Edad

A partir de los 65 afios aumenta la incidencia y prevalencia de deterioro cognitivo,
especialmente para la enfermedad de Alzheimer, esto en relaciéon con los cambios

propios que ocurren a nivel de la microvasculatura y la neurodegeneracion. (2).
4.1.2. Factores genéticos:

Se han identificado sindromes genéticos que se asocian con mayor riesgo de desarrollar

demencia.

- Sindrome de CADASIL: mutacion del gen Notch-3 que ocasiona enfermedad cerebro

vascular.
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- Sindrome de CARASIL: arteriopatia cerebral autosémica recesiva con infartos
subcorticales y leuco encefalopatia causada por la mutacién del gen represor de TGFb

HTRAL (18).

- Alelo de la apolipoproteina E (APOE): asociado a la enfermedad de Alzheimer, el
riesgo aumenta en relacion con el nimero de parientes afectados y la edad de inicio de
la enfermedad. (2). Se asocia con atrofia acelerada del hipocampo, rapida disminucién

de la memoria episédica y la funcion ejecutiva. (21).

4.2. FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

Estos son responsables de hasta un 40% del riesgo de desarrollo de demencia, de aqui

la importancia de intervenirlos como parte de la estrategia preventiva. (19).
4.2.1. Carga cardiovascular

La presencia de enfermedades como la hipertension arterial, dislipidemia, fibrilacion
auricular, diabetes mellitus y la hiperhomocisteinemia, sumado a otros factores como
la obesidad y el sedentarismo, aumentan el riesgo de desarrollar enfermedad
cardiovascular al potenciar el dafio a la microvasculatura y la toxicidad proteica, con la

consecuente aparicion del deterioro cognitivo. (22).

Cuando existen factores de riesgo cardiovascular, se pierde la autorregulacion cerebral,
volviendo al tejido encefalico susceptible a las fluctuaciones de la presion arterial y

generando dafio a nivel de la sustancia blanca. (18).
4.2.2. Sindrome metabdlico

Se ha demostrado que la asociaciéon de resistencia a la insulina, hipertensién y
dislipidemia, producen un estado de inflamacién y aumenta el estrés oxidativo, lo que
contribuye con el deterioro en el desempeiio cognitivo, asi como la afeccién de la

memoria y funciones ejecutivas. (18).
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4.2.3. Enfermedad cerebro vascular

La presencia de multiples zonas de isquemia cerebral es uno de los principales
predictores para el desarrollo de deterioro cognitivo y demencia debido a la pérdida

neuronal y aumento de neurotoxicidad. (18).
4.2.4. Escolaridad

El nivel educativo es un marcador de la reserva cognitiva, en cuanto mayor sea los afios
de escolaridad, menores van a ser los déficits cognitivos y mas tempranamente se

pueden autoidentificar. (23).
4.2.5. Hipoacusia

La edad y la afeccion de la microvasculatura desempefian un papel importante en el
desarrollo de la presbiacusia, aumentando su prevalencia a partir de los 60 afios y el

aislamiento social, con ello el riesgo de desarrollar demencia. (23).
4.2.6. Tabaquismo

El tabaco genera toxinas que aumentan el estrés oxidativo celular, lo que aumenta la

inflamacion, citotoxicidad y dafio neuronal. (24).

Ademas de aumentar la carga cardiovascular, diversos estudios han planteado que la
inhalacion constante de neurotoxinas provenientes del tabaco, aumentan el riesgo de

demencia. (23).
4.5.7. Depresion

Los sintomas depresivos se encuentran hasta en el 32% de los pacientes con DCL y
constituyen un factor de riesgo para su progresion a demencia y la mayoria de los

casos van a requerir manejo farmacolégico durante el curso de su enfermedad.

(25,26).
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4.5.8. Aislamiento social

La soledad, el aislamiento, la baja frecuencia de contacto con otras personas y la leve
participaciéon en actividades que incluyen interaccién personal, han demostrado
aumentar el riesgo de deterioro cognitivo y demencia. Estos cambios en la conducta se
pueden percibir en etapas iniciales y pueden empeorar con la progresion de la

afectacion cognitiva. (27).
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CAPITULO 5: VALORACION DIAGNOSTICA DEL DETERIORO
COGNITIVO.

En cuanto a la valoracion diagndstica de un paciente en el que se sospecha que presente
deterioro cognitivo (DC) se debe realizar una valoracién integral que incluya una
historia clinica ampliamente detallada para identificar el comienzo, la naturaleza y la
evolucion de la sintomatologia, ademas de enlistar los farmacos que utilice la persona,
las comorbilidades que padece, efectuar un examen fisico y neurolégico minucioso, asi

como la valoracidn cognitiva, mental y funcional.

5.1. VALORACION DE LA FUNCION COGNITIVA

Realizar una valoracion de la funcién cognitiva debe incluir una serie de aspectos que
valoren todos los dominios de la cognicidn, ya que pueden estar afectados en mayor o
menor intensidad, inclusive, a veces es posible que solamente se vea afectado un solo

dominio.

La memoria constituye un conjunto de procesos mentales superiores que engloban la
recoleccion, almacenamiento y recuperacion de la informacion, se divide en memoria
declarativa (episddica y semantica) y no declarativa, sin embargo, es importante
destacar que la memoria episédica estd mediada por estructuras temporales mediales
(hipocampo y corteza entorrinal) y cuando esta deteriorada es un buen marcador

evolutivo del deterioro cognitivo leve. (1,28).

La memoria semantica involucra los conocimientos generales y no se relaciona con el
contexto espacial y temporal del aprendizaje. Este tipo de memoria se suele mantener

preservada en el DCL. (1).

Las funciones ejecutivas abarcan la flexibilidad cognitiva, la atencion selectiva, la
atencion alternante, el razonamiento inductivo o la capacidad de planificacién, se

relacionan con las regiones prefrontales. La atencién es la capacidad de generar,
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mantener y dirigir un estado de activaciéon adecuado para el procesamiento correcto de
la informacidn, se asocia con la corteza cerebral prefrontal, controla la memoria de

trabajo, la atencidn y la inhibicion de las respuestas. (1).

La capacidad visuoespacial representa y analiza los objetos, el procesamiento visual

requiere un funcionamiento adecuado de la corteza frontal, occipital y parietal.

Las capacidades lingiiisticas se pueden ver afectadas en una persona que presente
deterioro cognitivo leve o una enfermedad neurodegenerativa. Los principales
elementos afectados en las fases iniciales son la capacidad de denominacion y la fluidez

verbal. (1).

Cuadro 1. Dominios de la cognicion y test para su evaluacion

Dominio Evaluacion Puntuacion
cognitivo
Indicar: No cometer errores en el mes o el afio.
e Afio Podria confundir levemente la hora y
e Mes el dia.
Orientacion e Dia

e Fecha Errores indican presencia de

e Estacién deterioro cognitivo.

e Ubicacidon espacial
Durante maximo 3 ocasiones el
paciente debe repetir la lista de
palabras después del evaluador hasta

que las aprenda.

Registro Repeticion de  palabras
sencillas: casa, pan, gato. Errores en el registro indican fallos en
el lenguaje, atencion o memoria de
trabajo.

Recordar la lista de palabras Recordar mas de 5 palabras,
utilizada en la evaluacién del idealmente.
Memoria [REZAEE(S

Indicar detalles de la historia contada.
Evaluar una historia corta.
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Dominio
cognitivo

Funciones
ejecutivas y
visuoespaciales

Lenguaje

Atencion y
memoria de
trabajo

Evaluacion

Interpretar refranes,
situaciones hipotéticas.

Dibujar un reloj
redondo grande que
contenga los nimeros,
manecillas y marcar una
hora especifica indicada
por evaluador como
11:10 o las 8:20.

Copiar la figura
bidimensional de

pentagonos
entrelazados.
Comprension de
ordenes, nominacion de
objetos, repeticion
correcta.

Recitar el maximo
numero de animales

durante un minuto.
Deletrear palabras hacia
atras.

Decir los meses del afio
hacia atras.

Restar hacia atras.

Puntuacion

Los refranes o las situaciones
hipotéticas: andlisis adecuado, parcial
o no indica por incapacidad para la
interpretacion.

Reloj: una sola indicacién, circulo
redondo, adecuada posicion de
numeros y manecillas, el total de
puntuacion son 10 puntos y
corresponde a 2 puntos la realizacion
de la esfera, 4 puntos colocar las
manecillas correctamente, 4 puntos
escribir los numeros dentro de la
esfera de manera adecuada.

Figura bidimensional: debe contender
cinco lados cada figura y 4 lados
interconectados.

Ordenes simples, semicomplejas,
completas, repeticion de palabras,
silabas, frases y oraciones.

Se debe indicar al paciente cuando
empieza y termina, lo ideal es decir al
menos 10 animales.

Lo primero es deletrear las palabras y
los meses hacia adelante para después
realizarlo hacia atras.

Fuente: elaboracion propia a partir del Tratado de geriatria y gerontologia,

Fernando Morales Martinez, EDNASSS, 2015. (29).
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A continuacion, en la figura 1, se resumen los tipos de deterioro cognitivo.

Figura 1. Algoritmo diagndstico de DCL

Queja cognitiva del paciente

'

Cambic en la condicidgn:
Mo normeal
Mo demencia

Declinacidn en la cognicidn
Preserva capacidad funcional
Daterioro de la Memoria
L] L ¥ L
Memoria uUn solo Multi-
+ R i
Memoria Otro dominio {:uuminln ) duumlnl{: )
mgnltivc (Mo memaria) (Mo memoria)
DCL - Amnésico DCL - Mo Amnésico
{Lenguaje - FX Ejecutiva Visoespacial)

Tomado de Allegri y colaboradores 2015. (2).

Para hacer un adecuado diagnoéstico, es indispensable realizar una meticulosa
valoracidén cognitiva y se pueden utilizar métodos de cribado que apoyen el diagndstico

clinico para identificar la patologia.

La valoracion neuro psicologica completa debe evaluar todos los dominios cognitivos,
incluyendo las funciones ejecutivas, atencion, lenguaje, capacidad viso constructiva y
memoria. Una revisidon sistematica de mas de 26 estudios indica que, solo MoCA,
CAMCOG y ACE presentan una sensibilidad superior al 80 % para detectar deterioro

cognitivo en una poblacion sana. (1).

Se debe elegir el instrumento de evaluacién segun las caracteristicas del paciente, la
experiencia del clinico y el tiempo disponible. Las pruebas cognitivas breves y
cuestionarios al informador deben reforzar el juicio clinico, la comunicacién con el

paciente y el dialogo interprofesional.
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La valoracién neuropsicolégica completa, realizada por un psicologo clinico o un

neuropsicdlogo, debido al tiempo que dura su aplicacién, un estimado entre 4 a 6 horas,

no es necesaria en todos los casos y esta recomendada en las siguientes condiciones:

1

2)

3)

4)
5)

Familiar de paciente expresa dudas, a pesar de que la evaluacién del tamizaje
inicial es normal.

Un paciente con alto nivel y funcionamiento intelectual al que se le realiza el
tamizaje y resulta normal pero la familia sigue insistiendo y reportando que
presenta deterioro cognitivo.

Un paciente que presenta un problema cognitivo preexistente, como dafio
cerebral posterior a un trauma craneoencefalico, retardo mental o Sindrome de
Down.

Paciente que presente enfermedad neuropsiquiatrica previa.

Para colaborar en el diagndstico diferencial, por ejemplo, para distinguir entre
la enfermedad de Alzheimer o demencia de cuerpos de Lewy o enfermedad de

Alzheimer y degeneracion lobar frontotemporal. (30).

Cuando se vaya arealizar la valoracién cognitiva, una forma simple de iniciar el tamizaje

es indagar con el familiar y el paciente si existe o no queja de memoria, ademas si hay

afeccidn en las actividades instrumentales de la vida diaria que no se expliquen por

problemas fisicos. En el cuadro 2 se describen las indicaciones y recomendaciones

sobre cuando tamizar por deterioro cognitivo.
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Cuadro 2. Recomendaciones para tamizar por deterioro cognitivo
Edad Prevalencia Recomendaciones

Tamizaje se basa en varios aspectos:
65 a 74 afos 3% -Factores de riesgo del paciente.
-Historia familiar del paciente.

-Quejas cognitivas subjetivas u objetivas.

Tamizaje se basa en varios aspectos:

75 a 84 aios 19% -Se puede realizar tamizaje cada 2 afios o cuando

exista queja cognitiva subjetiva u objetiva.

Mayores de 47% Se recomienda realizar tamizaje anualmente.

85 ainos

Fuente: elaboracion propia a partir del Tratado de geriatria y gerontologia,
Fernando Morales Martinez, EDNASSS, 2015. (29).

Si se corrobora durante la historia clinica la presencia de una queja subjetiva u objetiva
de memoria, es necesario realizar las pruebas de tamizaje respectivas. A continuacidn,

se detallan los principales instrumentos:

e Test de las Fotos: es un instrumento facil, breve y consta de una tarea de
denominacién, una de fluidez verbal y una de recuerdo libre y facilitado de seis
fotografias, siendo apto para ser aplicado a sujetos analfabetos. (1).

e Test de Alteracién de la Memoria (T@M): se evaliian items relacionados con el
recuerdo libre y facilitado, orientacién temporal y de memoria remota o
semantica. (1).

o Euro test: se examinan varios aspectos como el lenguaje, la memoria, el calculo,
la capacidad de abstraccion y funcidn ejecutiva. (1).

e Test episddico: evalia la memoria episodica exclusivamente mediante

preguntas conectadas con el pasado reciente. (1).
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Test del reloj: se enfoca en el drea visuoespacial y las funciones ejecutivas, es
muy sensible al dafio cortical parietal derecho y resulta de gran ayuda como
complemento de otras pruebas breves, especialmente cuando no se detecta un
rendimiento anémalo en pruebas de memoria. (1,31).

Mini mental State Examination (MMSE): método muy utilizado para detectar el
deterioro cognitivo, ademas sirve para dar seguimiento sobre la evolucién de los
pacientes con enfermedades neuroldgicas, especialmente en adultos mayores,
su tiempo de administracién varia entre 5 a 10 min, se puede aplicar en forma
repetida y rutinaria para valorar mejoria o progresion. (1).

MiniCog: prueba de deteccion breve, generalmente su elaboracion es inferior a
5 minutos, utilizada con frecuencia para evaluar la cogniciéon en pacientes
adultos mayores, con una elevada sensibilidad y especificidad. (1).

Memory Impairment Screen (MIS): valora el aprendizaje verbal a través de la
lectura y posterior recuerdo libre y facilitado de cuatro palabras. (1).
Addenbrooke’s Cognitive Examination (ACE): se desarrollé a partir del MMSE,
es una serie de pruebas neuropsicolégicas utilizadas para identificar el deterioro
cognitivo leve o demencia temprana, se afadieron elementos frontales,
ejecutivos y visuoespaciales. Recientemente se ha validado una version
abreviada (Mini-ACE) que podria tener mas capacidad discriminativa que la
version original. Esta version precisa unos 5 minutos para ser administrada,
frente a la versidn original que precisa de 15 a 20 minutos. (1). La version
completa y la versién mini han sido validadas para identificar demencia.
Cuestionarios del informador: son instrumentos, sencillos y cémodos de
administrar, que ofrecen una perspectiva objetiva complementaria a la de las
pruebas cognitivas. Proporciona una informacién muy util al recoger datos de
estos informadores sobre los cambios cognitivos observados en el paciente a lo
largo de los 10 ultimos afos y facilita una perspectiva longitudinal del declive
cognitivo. (1).

Ascertain Dementia-8 (AD-8): es un cuestionario muy pequefio que consta de

ocho items que se responden al modo “si o no” y tiene un buen rendimiento para
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el diagnéstico de deterioro cognitivo, aunque se desarroll6 especificamente para
EA. (1).

Test de los 7 minutos: examen en el cual se aplican 4 pruebas de rapida ejecucion
que implican las areas de la memoria, fluidez verbal y orientacién temporal.
Montreal Cognitive Assessment (MoCA): valora informaciéon que incluye
elementos de atencién, recuerdo libre, funcién ejecutiva, calculo, capacidad
visuoespacial, orientacioén y lenguaje. La eficacia de este instrumento es alta,
pero esta influido por el nivel cultural.

CAMCOG: es un instrumento que a través de ocho subescalas (orientacion,
lenguaje, memoria, atencién, praxias, calculo, percepciéon y pensamiento

abstracto), valora a pacientes con demencia y deterioro cognitivo. (1).
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Cuadro 3. Resumen de principales instrumentos para de tamizaje en el

Instrumento

Neuro behavioral
cognitive status

examination

Test de los 7

minutos

Test del reloj

MiniCog

Cuestionario
para el
informante sobre

el DC

deterioro cognitivo

Tiempo de
administracion

5-10 minutos

Menor de 10

minutos

5-10 minutos

No
reportado
Inferior a 5
minutos

No

reportado

Nivel de
aplicacion

Moderado

Moderado

Minimo

Moderado

Moderado

Minimo

Sensibilidad

80-90%

No
reportado

Mayor al
90%

80a90%

Mayor al
90%
802a90%

Especificidad

Inferior al
80%

No reportado

Mayor al
90%

80a90%

Mayor al
90%
80 90%

Fuente: elaboracion propia a partir del Tratado de Geriatria y Gerontologia,

Fernando Morales Martinez, EDNASSS, 2015. (29).
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5.2. VALORACION DE LA FUNCIONALIDAD

La caracteristica distintiva entre el DCL y la demencia es la afectacion de las actividades
de la vida diaria, en el DCL estas alteraciones estan ausentes o son minimas y no
influyen en el desempefio de las funciones diarias, son independientes en actividades
basicas aunque pueden tener alguna dificultad en la realizacion de actividades
complejas avanzadas, sobre todo en la capacidad para asuntos financieros, y pueden

tardar mas tiempo en realizarlas, ser menos eficientes y cometer mas errores.

Otro aspecto por considerar es que las personas con deterioro cognitivo pueden
presentar mas sintomas neuropsiquiatricos que la poblacidn sin trastornos cognitivos
y hay que estar atentos si se detectan porque pueden constituir un riesgo para su

instauracion.

5.3. BIOMARCADORES

Los cambios en la composicién y funcién molecular pueden preceden a la atrofia
evidente por estudios de imagen, por lo que la deteccién temprana mediante

biomarcadores puede ser util para la prevencion del DCL.

Un biomarcador es un indicador medible de manera objetiva, que puede brindar
informacién sobre procesos bioldgicos normales o patolégicos y respuestas
farmacolégicas a una intervencion realizada. Hay suficiente evidencia de que estos
biomarcadores pueden ser utilizados para establecer qué pacientes con DCL

corresponden a una EA. (1).

Hay varios tipos de biomarcadores:

- Cuantificables: reflejan de forma directa la patologia a través de la evidencia de
deposito de proteinas, como la proteina beta-amiloide y la proteina tau. La

evaluacion conjunta de bajos niveles en liquido cefalorraquideo (LCR) de AB42
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y elevados de tau confiere una alta posibilidad de progresion desde DCL hacia
EA.

- Genéticos: tienen utilidad diagnoéstica, prondstica y terapéutica en las personas
con DCL, posiblemente, el acceso a la informaciéon genémica desempefiara en el
futuro un papel importante para predecir la eficacia de las inmunoterapias

dirigidas a los distintos procesos neurodegenerativos. (1).

5.4. ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN

La RNM permite estudiar distintas areas en el l6bulo temporal medial, como el
hipocampo, la corteza entorrinal y la amigdala, considera la prueba de eleccién para la

cuantificacion de la atrofia, asi como de la ECV de pequefio vaso. (1).

La utilizacion de PET con fluorodesoxiglucosa (PET-FDG) da una medida del
metabolismo de glucosa y de la funcién sinaptica, incluso antes de detectarse DCL se
observa hipo metabolismo en la corteza temporal, parietal, frontal y giro cingulado
posterior, lo que lo convierte en un buen predictor de progresién hacia DCL en los 2

afios siguientes. (1).

5.5. ESTUDIOS DE LABORATORIO

En los pacientes que se evaltian por deterioro cognitivo, se deben realizar los siguientes
estudios de laboratorio: hemograma, glicemia, pruebas de funcién renal y hepatica,
electrolitos completos, VDRL, TSH, Elisa por VIH, niveles de acido félico, vitamina D,

cianocobalamina y homocisteina.

Ademas, se puede solicitar niveles de piridoxina, velocidad de eritrosedimentacién y

realizar una puncién lumbar en caso de ameritarlo.

54



El objetivo de realizarlos es precisamente detectar causas potencialmente corregibles
de deterioro cognitivo que pueden estar presentes también en los casos de una
enfermedad neurodegenerativa de base. En algunos casos, la correccion de esas causas

pueden mejorar parcialmente la queja cognitiva (1).
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CAPITULO 6: INTERVENCIONES TERAPEUTICAS NO
FARMACOLOGICAS EN EL DETERIORO COGNITIVO.

El tratamiento del deterioro cognitivo es multidisciplinario y comienza por la
intervencion sobre los factores de riesgo, por lo que es necesario identificarlos de

manera oportuna. (32).

Las personas que padecen de enfermedades que comprometen la corteza asociativa
presentan sintomatologia que afecta de manera global los dominios cognitivos y
conductuales, con impacto a nivel de su funcionalidad, por lo que su manejo es

complejo. (23).

El tratamiento no farmacolégico incluye medidas como la estimulacién cognitiva, el

ejercicio fisico aerdbico e intervenciones dietéticas. (23).

En el paciente con deterioro cognitivo y sindrome demencial, idealmente debe
realizarse un plan de seguimiento especial con intervenciones que maximicen sus
capacidades cognitivas y un manejo multidisciplinario centrado en optimizar el

rendimiento cerebral para preservar la funcionalidad. (23,33).

Los factores de riesgo vascular no controlados en edades medias de la vida incrementan
de manera independiente el riesgo de demencia, aunque los porcentajes de demencia
evitable con su control son menores que los asociados a enfermedades

cardiovasculares e ictus.

El tabaquismo se asocia con un incremento de la demencia que podria ser atribuible a
las neurotoxinas inhaladas, su alta prevalencia mundial hace que sea un factor de riesgo

evitable de primera magnitud. (23).

Otro factor de riesgo para padecer deterioro cognitivo y demencia es la polucion, el cual

se considera evitable. (23).
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La depresion y el aislamiento social son riesgos conocidos asociados a la demencia

cuando afectan a los ancianos. (23).

A continuacidon, se describirdn ciertas medidas referentes al tratamiento no

farmacolégico del deterioro cognitivo.

6.1. INTERVENCIONES SOBRE EL ESTILO DE VIDA
Se han realizado al menos 3 ensayos clinicos analizando el efecto de cambios dietéticos

y de salud cardiovascular sobre la incidencia de deterioro cognitivo:

El ensayo Pre-DIVA (del inglés Prevention of Dementia by Intensive Vascular Care)
llevado a cabo durante 6 aflos no mostré una disminucion en la incidencia de demencia
(variable principal del ensayo), pero en un subanalisis se observ6 una menor incidencia
de demencia en aquellos participantes en los que se detect6 hipertension arterial y

fueron tratados con un control mas estricto durante el ensayo. (23).

El ensayo francés MAPT (del inglés Multidomain Alzheimer Preventive Trial) se centrd
en pacientes mayores de 70 afios fragiles, en los que se llevaba a cabo una intervencion
cognitiva, actividad fisica y suplementacion nutricional. El resultado del objetivo
principal fue negativo. Sin embargo, se observaron resultados significativos en el grupo
de la intervencidén en un subandlisis de aquellos pacientes con elevado riesgo de
demencia definido por puntuaciones en el indice de riesgo CAIDE (acrénimo inglés de,
Cardiovascular Risk Factors, Aging, and Incidence of Dementia) mayor de 6 o PET-

amiloide positivo. (23).

El ensayo clinico finlandés FINGER (del inglés, Finnish Geriatric Intervention Study to
Prevent Cognitive Impairment and Disability) se centrd en mayores de 65 afios con
puntuaciones basales CAIDE mayores de 6 y un rendimiento cognitivo en la media o
ligeramente inferior del esperado. Durante 2 afios se realizé en el grupo activo una
multi intervencion nutricional, fisica, entrenamiento cognitivo, actividades sociales y

control estricto de los factores de riesgo vascular. El objetivo principal del estudio, que
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era una bateria neuropsicolégica, mostro diferencias significativas entre el grupo activo
y el grupo control. También se demostro6 un beneficio positivo significativo en la calidad

de vida y otros aspectos no cognitivos. (23,34).

6.2. DIETA

Las evidencias controladas de los efectos de alguna dieta son escasas. Solamente hay un
ensayo clinico, el ensayo OPAL, aleatorizado y disefiado especificamente para investigar
el efecto sobre la cognicidn de los acidos grasos poliinsaturados (PUFA, del inglés poly-
unsaturated fatty acids) preparados en capsulas diarias que contenian 200 mg de acido
eicosapentanoico (EPA) y 500 mg de acido docosahexanoico (DHA). Tras 2 afos de
tratamiento, no se encontraron diferencias significativas en las escalas utilizadas de
valoracion de memoria y funcién ejecutiva. Dentro del proyecto de intervencién
nutricional espafnol PREDIME (Prevencién con dieta mediterranea) se investigé el
efecto sobre la cognicién de la dieta mediterrdnea suplementada con al menos una
cucharada diaria de aceite crudo de oliva extra virgen y 15 gramos de frutos secos en
poblacion cognitivamente normal, pero con un elevado indice de riesgo cardiovascular.
Tras 4 afios de intervencidon nutricional, se observd una positividad en 2 medidas

cognitivas y una tendencia a la mejoria cognitiva del grupo activo. (23,35).

6.3. EJERCICIO FiSICO

Muchos estudios han demostrado una asociacion positiva entre el ejercicio fisico
aerodbico regular y la funcién cognitiva. Se hipotetiza que la funcion cerebrovascular y
la reserva cognitiva pueden actuar sinérgicamente, y que el ejercicio fisico puede
aumentar el flujo sanguineo cerebral en reposo y la reserva cerebrovascular,

favoreciendo una mayor neurogénesis y reserva cognitiva. (23).

En pacientes con DCL, el ejercicio fisico aerébico se ha asociado con una mejoria en la

cognicidn, en pacientes con demencia por EA leve a una mejoria cognitiva y funcional.
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No obstante, el ejercicio fisico tiene el potencial de mejorar la cognicién en pacientes

con DCL y demencia por EA leve. (23).

En el cuadro 4 se resumen los tipos de ejercicio y su mecanismo de accidn.

Cuadro 4. Tipos de ejercicio y su mecanismo de accién

Ejercicio Mecanismo de accion Ejemplos
Correr

Aerdbico Mejora la funcion cardiovascular Andar en bicicleta
Caminar

dogeillnianass Aumenta la fuerza y potencia Bandas elasticas

muscular
Pesas

Mejora la coordinaciéon mediante Tai Chi

la conciencia de la mente y el

Estiramiento y Yoga

cuerpo, por medio de la ejecuciéon

equilibrio

de movimientos controlados
Danza

Aerobico + fortalecimiento

JLtategiiaaiaiiie Combinaciones de los efectos de  Fortalecimiento 5

diferentes mecanismos de acciéon estiramiento y equilibrio

Aerobico + fortalecimiento

+ estiramiento y equilibrio

Fuente: creacion propia a partir de Huang et al., 2021. (36).
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6.4. INTERVENCIONES COGNITIVAS

Las primeras intervenciones inician en la década de 1980 y se han ido perfeccionando
hasta incluir en la actualidad, programas digitales para uso a través de computadoras,

tabletas y teléfonos inteligentes. (37).

El entrenamiento cognitivo produce cambios en el patrén de activacion cerebral, lo que
sugiere que pueden aumentar la reserva cognitiva y producir cambios en la plasticidad
cerebral sinaptica. Al ser intervenciones sin efectos secundarios, son una opcion
conveniente en la mayoria de las personas. Sin embargo, atin no ha se ha establecido si
estos cambios permanecen estables en el tiempo atun posterior a la suspension de la

intervencion. (23).

A continuacidn, se exponen las principales intervenciones:

6.4.1. Entrenamiento cognitivo

Esta intervencion se enfoca en el ejercicio supervisado de determinados procesos o
actividades cognitivas que, si se seleccionan de manera adecuada, optimizaria la
capacidad funcional de la actividad entrenada y, mejoraria los procesos cognitivos

derivados o dependientes de la misma.

La mayoria de los programas realizan un entrenamiento especifico de una funcién
cognitiva o de un grupo de dominios relacionados, cuya aplicacién puede ser individual

o grupal y puede incluir programas de entrenamiento. (37).

La evidencia cientifica actual sugiere que el entrenamiento cognitivo puede mejorar la
cognicidn en ancianos sanos y pacientes con deterioro cognitivo debido a la EA, que
parte de estos beneficios podria mantenerse y transferirse a dreas no entrenadas y que
la combinacién con farmacos puede aumentar el beneficio, sin embargo, aun la

evidencia es reducida. (23).
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6.4.2. Rehabilitacién cognitiva

Es una intervencion personalizada basada en la capacidad de obtener objetivos
especificos centrados en la mejora de la funcionalidad. Utiliza estrategias de
restauracion, compensacién y sustitucion de las funciones cognitivas para tratar de
mejorar directamente las dificultades mas relevantes para el paciente y su familia y

facilitar la participacién en actividades concretas de la vida diaria. (23).

6.4.3. Estimulacion cognitiva

Se realiza en un contexto social en grupos pequefios. Sus origenes se remontan a la
terapia de orientacién a la realidad que se desarroll$ para prevenir la desorientacién
hospitalaria. Relaciona la informacién de aspectos basicos importantes para el sujeto
como persona, lugar y tiempo y reminiscencia de recuerdos personales, con la ayuda de

estimulos significativos, por ejemplo, fotos o musica.

Otras actividades incluyen la lectura en comuin de noticias, juegos de palabras,
rompecabezas y actividades practicas como cocinar o la jardineria supervisada.
Actualmente hay evidencia cientifica que indica que dichos programas mejoran la
cognicion y la calidad de vida en los pacientes con EA, estos beneficios son
independientes de los efectos farmacolégicos y puede existir un efecto aditivo cuando

se asocian ambas terapias.

Sin embargo, no se han observado cambios consistentes en el estado de animo, la
conducta, la funcionalidad o la sobrecarga del cuidador y se necesitan mas estudios para

valorar si es costo efectivo. (23,38).

6.5. ESTIMULACION ELECTROFISIOLOGICA

La estimulacion cerebral magnética transcraneal o eléctrica intracraneal puede inducir
neuro plasticidad y se ha evaluado en pacientes con EA y otras demencias. (23). Existen

dos tipos de intervenciones:
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6.5.1 Estimulacion transcraneal

La estimulacién magnética transcraneal repetitiva y de corriente directa son los
principales métodos no invasivos de neuroestimulacion. Ambos han demostrado ser
capaces de producir una modulacién duradera de la excitabilidad cortical que puede
aumentar la funcidn cerebral; se debe considerar el riesgo potencial de sufrir crisis

epilépticas durante la realizacién del estudio. (23).

Otro método no invasivo emergente es el tratamiento electromagnético transcraneal,
que ha demostrado revertir la disfuncion cognitiva y el depdsito 3-amiloide en ratones
y podria tener un papel relevante, modificador de la EA mediante los mecanismos de
antiagregacion de [3-amiloide, aumento de la funcién mitocondrial y aumento de la
actividad neuronal, sin embargo, atin no hay ensayos en humanos que muestren

evidencia favorable. (23).

6.5.2. Estimulacion cerebral profunda

La estimulacion cerebral profunda es un método invasivo que requiere la implantacion
estéreo tactica de electrodos intracerebrales. La estimulacién del férnix, hipotalamo o
el nucleo basal de Meynert pueden mejorar o estabilizar la funcién cognitiva; por lo
tanto, a pesar de los riesgos quirurgicos, podria ser considerada en un futuro como una

opcion terapéutica no farmacoldgica invasiva. (23).

6.6. REMINISCENCIA

Es la elaboracion cognitiva y afectiva a partir de los acontecimientos o experiencias del

pasado remoto (acontecimientos vividos, hechos del pasado, canciones antiguas. (1).
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6.7. MUSICOTERAPIA

Funciona para estimular areas como la emocional, comportamental, entre otras, es

bastante eficaz. (1,39,40).

6.8. APOYO Y PSICOTERAPIA

De corriente cognitivo y conductual, tiene la capacidad de empoderar al paciente en
procesos como toma de decisiones, planificacién del futuro, mejora autoestima y

autoconcepto, manejo emocional. (1).

6.9. ARTETERAPIA

Construccién guiada de obras con valor artistico como la pintura o el teatro, adaptada

a las posibilidades del paciente, dando prioridad al refuerzo afectivo. (1).

Tomando en cuenta el impacto que pueden generar las medidas no farmacologicas en
un paciente con deterioro cognitivo es de suma importancia establecer un programa de
estimulacion, individual o grupal, para poder trabajar desde el deterioro del individuo
y mejorar de esta manera el rendimiento cognitivo y la calidad de vida de las personas
afectadas con deterioro cognitivo. En este sentido, instrumentos como Entrenando dia
a dia, programa de estimulacién multicomponente, destinado a mantener y mejorar las
capacidades de las personas mayores y, en lo posible, prevenir la presencia de deterioro

cognitivo, también pueden ser de utilidad. (1).
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CAPITULO 7. EL EJERCICIO AEROBICO COMO PREVENCION
DEL DETERIORO COGNITIVO.

Se define ejercicio como la actividad fisica planificada, estructurada, repetitiva e
intencional que tiene como objetivo mejorar o mantener la condicion fisica. Tiene dos

principios:

- La intervencion en salud para mejorar la capacidad cardiorrespiratoria, la
composicion corporal, la flexibilidad, la resistencia y la fuerza muscular.
- La mejora de habilidades como agilidad, equilibrio, velocidad, coordinaciéon y

tiempo de reaccién. (41).

Estudios transversales multiples evidencian que las personas adultas mayores con peor
desempefio fisico presentan alteracion estructural y funcional cerebral que agravan el
desempefio cognitivo en presencia de otras comorbilidades, como se ejemplifica en la
figura 2. De esta asociacion surge la hipotesis del ejercicio como estrategia de

intervencion para el deterioro cognitivo. (41).
Figura 2. Efectos del ejercicio fisico y el riesgo cardiovascular sobre el cerebro.

e e i
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Neuropatologia

Inflamacion
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neuronal y su funcién

)\ ) )
N

(Sens:bllldad alainsulina Mayor deterioro cognitivo

(

Riesgo cardiovascular, advers

Modificado de Erickson et al., 2022. (21).
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Segun el American College of Sports Medicine (ACSM), se define la intensidad del
ejercicio en funcion del volumen maximo de oxigeno (VO2max) que se puede procesar

durante el ejercicio:

- Bajaintensidad: menos de 46% VO2max.
- Moderada intensidad: 46-63% VOZmax.
- Altaintensidad: mayor al 64% VO2max. (42).

La OMS, como parte de las mediaciones para disminuir la incidencia de enfermedades
no transmisibles, recomienda a la poblacién mayor de 65 afios realizar 150 minutos de
ejercicio aerdbico moderado a la semana. (43)Esta recomendacion es defendida por la
revision de 2016 de Santos- Lozano et al, en la que 5 metaanalisis concluyen que hay
40% menos de riesgo de padecer EA al cumplir con 150 minutos semanales de actividad
fisica moderada, con un intervalo de confiabilidad del 95% y una significancia

estadistica positiva (p=0.001). (44).

Los estudios han logrado demostrar que el ejercicio aerébico de moderada y alta
intensidad mejora la cognicién global en pacientes que presentaban DCL, asi como en

pacientes sanos. (45).

Existe la limitante de que el deterioro cognitivo es mas prevalente en la poblacion
envejecida, con comorbilidades o condiciones socioeconémicas que pueden entorpecer
los programas de entrenamiento riguroso. (46). Apoyados en la recomendacion de la
OMS, el departamento de Salud y Servicios Humanos de Estados Unidos de América
sugiere que los adultos mayores en los que se debe ajustar el nivel de esfuerzo de la
actividad fisica por sus diferentes comorbilidades se deben mantenerse tan activos

como sea posible, tratando de alcanzar los 150 minutos de actividad semanal. (47).

En su revision de 2022 Chen y Nakagawa incluyen cinco metaandlisis de estudios
prospectivos que siguieron por 20 afios a pacientes sin demencia, demostraron que en
las personas con un alto nivel de actividad fisica, se redujo el riesgo de deterioro
cognitivo entre 35-38%), el riesgo de enfermedad de Alzheimer 13-45% y el riesgo de

demencia por todas las causas 14-17%. Ademads, cinco metaanalisis en individuos
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sanos expusieron que el ejercicio fisico aerébico mejora la funcién ejecutiva, la
atencion, velocidad de procesamiento y la memoria global, con un tamafio del efecto de

0.27-0.80. (47).

El ejercicio aerdbico debe ser estructurado, planificado y repetitivo, a una intensidad
que logre mejorar la capacidad cardiorrespiratoria para que sea efectivo en el

mejoramiento de los marcadores cerebrales. (20).

A continuacién, se describen los principales componentes involucrados en el

mejoramiento de la funcion cognitiva a través del ejercicio.

7.1. MECANISMOS NEUROBIOLOGICOS

Estudios en animales han demostrado efectos protectores del ejercicio sobre la

cognicidn, tales como:

Aumento los niveles del factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1) y el

factor neurotroéfico derivado del cerebro (BDNF).
- Aumento el flujo sanguineo cerebral.
- Reduccion del estrés oxidativo.
- Regulacion de la produccién de citoquinas inflamatorias.
- Disminucidn de la concentracion de amiloide beta.
- Inhibicién de la fosforilacién de la proteina Tau. (36).

Estos cambios se combinan ademas con otros beneficios de la actividad fisica aerdbica
regular como la mejora del flujo sanguineo cerebral, el volumen y funcionamiento
hipocampal, lo que traduce en un medio de bajo costo y facilmente accesible a toda la

poblacion para la prevencidon del deterioro cognitivo. (48).
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En el estudio de Chang en 2019, se dio seguimiento a 54 pacientes con DCL para
determinar la asociacién entre actividad fisica y funcién cognitiva. Los individuos con
puntuaciones altas en test de memoria, funcién ejecutiva, visoespacial y fluidez
semantica evaluados mediante el Instrumento de Deteccidon de Habilidades Cognitivas
(CASI), tenian un mayor promedio diario de pasos con un resultado estadisticamente
significativo (p=0.018), lo que apoya la hipdtesis de que la actividad fisica mejora la

perfusion sanguinea cerebral y la neuro plasticidad. (46).

Se han determinado 6 mecanismos principales mediante los que se demuestra el

beneficio del ejercicio a nivel cerebral:

7.1.1. Liberacion de mioquinas

Las mioquinas son citoquinas y otros péptidos relacionados que se producen en las
fibras del musculo esquelético después de la contraccidn, tiene una funciéon endocrina,
paracrina y autocrina. Se han identificado cerca de 600 tipos y no en todos se halogrado

determinar su mecanismo de accion.

Dentro de sus funciones, median la sefalizacidn entre el musculo y los distintos érganos
y tejidos, A nivel sistémico intervienen en procesos de homeostasis de glucosa,
metabolismo de lipidos, sensibilidad a la insulina y transformacion a grasa parda. A
nivel cerebral regulan funciones relacionadas con el estado del animo, la movilidad, el

aprendizaje y neurotoxicidad. (49).

- Lairisina es inducida por el ejercicio en el musculo esquelético, a nivel cerebral
estimula la proliferacidn y diferenciacion neuronal, regula la funcion sinaptica y
la memoria, aumenta la expresién de BDNF especialmente al realizar ejercicio
aerobico. (49).

- La catepsina B se produce en el muisculo posterior a realizar ejercicio aerébico y
es capaz de cruzar la barrera hematoencefalica, en modelos animales el aumento
de su concentracién plasmatica promueve la sintesis cerebral de BDNF y

aumenta la neurogénesis, la consolidacion de la memoria y el aprendizaje. (49).
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7.1.2. Liberacioén de factores de crecimiento

La actividad fisica regular aumenta a nivel periférico la liberacién de factor neurotroéfico
derivado del cerebro (BDNF), factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1) y factor
de crecimiento derivado del endotelio vascular (VEGF) que atraviesan la barrera
hematoencefalica (BHE) para aumentar su concentracién a nivel cerebral. También se
secretan precursores a nivel periférico que inducen la produccién de BDNF en las
células del hipocampo. Los beneficios de la liberaciéon de neurotrofinas no solamente
son evidentes a nivel de SNC, sino que también juegan un papel determinante en los
procesos organicos periféricos por medio de los cuales, mejora la condicion fisica y

psiquica de las personas como se ejemplifica en el cuadro #5. (47).

Cuadro 5. Efectos sistémicos de los factores de crecimiento que aumentan con el

ejercicio
Sustancia Sitio de Efectos sistémicos
produccion
Plaquetas Promueve la utilizacion de glucosa
Células endoteliales Regula la secrecion de insulina
Cerebro Mejora la oxidacion de lipidos
Musculo Facilita la remodelacion y reparacion de tejidos
esquelético
Higado Estimula el metabolismo de los carbohidratos y
Musculo lipidos
esquelético Acttia sobre la insulina y hormona de crecimiento
Musculo Estimula el crecimiento de vasos
esquelético Estimula la reparacién de los tejidos
Pulmones Mantiene el suministro de oxigeno al musculo
Cerebro Aumenta la resistencia muscular

Fuente: creacion propia a partir de Chen y Nakagawa, 2022. (47).
El BDNF es una neurotrofina que se expresa mayoritariamente en el cerebro, esta

implicada en las funciones de supervivencia, morfologia y diferenciaciéon neuronal, asi

como la neuro plasticidad. Se sintetiza como una proteina precursora (proBDNF) en
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las dendritas, axones y astrocitos, a través de la escisién intra o extracelular, se
convierte en la proteina madura (mBDNF) que se une al receptor de tirosina quinasa B
(TekB). Su produccion también aumenta ante un estimulo exégeno como respuesta a la

inflamacién o administraciéon de antidepresivos en neuronas diana. (50).
Ambas isoformas tienen efectos opuestos:

- LaproBDNF media mecanismos de apoptosis, retraccion de dendritas y sinapsis
a través de la unién a receptores p75NTR.

- El mBDNF favorece la neurogénesis, la formacion de espinas dendriticas y
sindpticas al unirse al receptor TekB. Este efecto se ha visto tanto en el ejercicio

agudo como en el ejercicio crénico. (50,51).

Especificamente en SNC, el BDNF es necesario para la neurogénesis, para el
mantenimiento y desarrollo neuronal y junto con el IGF-1 promueve el crecimiento de

espinas dendriticas que mejoran la conexidon cerebral. (47)

La produccion de BNDF periférica a nivel plaquetario y central a nivel sindptico, induce
la neurogénesis en la corteza frontal, parietal, entorrinal y limbica, mecanismo por el
que media los procesos de aprendizaje y memoria al aumentar su concentracion en la

hendidura sinaptica y regular la liberacion de glutamato y GABA. (50).

Inicialmente los estudios que respaldan el rol que desempefia el BDNF en la memoria y

el aprendizaje, se desarrollaron en animales, se exponen los principales resultados:

- Kesslak et al,, en su estudio de 1998 con ratas sometidas al entrenamiento del
Laberinto de Agua de Morris que debian encontrar una plataforma sumergida,
demostraron que posterior a 3 a 6 dias de entrenamiento, aumenta la expresion
del ARN mensajero (ARNm) del BDNF en comparacién con las ratas que no
completaban el entrenamiento, lo que se tradujo como un resultado favorable
en el aprendizaje si el BDNF aumenta en el hipocampo al realizar ejercicio

constante. (52).
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- Mu et al. en 1999 administran anticuerpos contra BDNF durante 7 dias a ratas
en un laboratorio y posteriormente se entrenan para nadar a través de un
laberinto una distancia significativa hacia la salida. Las ratas tratadas con el
anticuerpo anti BDNF nadaron una distancia mucho mas corta que el grupo
control posterior, lo que sugiere que es necesaria la presencia endégena de
BDNF para la consolidacion de la memoria espacial. (53).

- Mizuno et al. en 2000 compara un grupo de ratas tratadas con un inhibidor de
oxido nitrico sintasa cerebral contra otro grupo entrenado en prueba del
Laberinto de Agua de Morris, como resultado el grupo de entrenamiento fisico
tuvo un aumento en la expresion del ARNm del BDNF a nivel del hipocampo,
logrando una mejor consolidacién de la memoria espacial y de trabajo. (54).

- Kesslak et al en 2003, basados en su experimento en ratas de 1998, demuestran
la relacion entre la activacion del receptor de glutamato N-metil-D-aspartato
(NMDA) y el aumento de BDNF, ambos relacionados con la memoria espacial. En
este experimento se les administré a las ratas un antagonista del receptor NMDA
y se vio que este grupo, aprende mas lento que el grupo control, sin efecto en las
ratas sedentarias. Se concluye que hay una relacién positiva entre la expresién
de BDNF y NMDA sobre la memoria y el aprendizaje y se puede utilizar una
estrategia de modulacion de estas sustancias para mejorar la funcién cognitiva.
(55).

- Cirulli et al. en 2004, realizan un experimento con ratas adultas, las cuales se
sometieron a entrenamiento en el Laberinto de Agua de Morris. Inmediatamente
concluida la ultima prueba de entrenamiento se les inyectd en el hipocampo
derecho con BDNF y al siguiente dia se evalu6 el aprendizaje inverso. Se
concluye que en las ratas a las que se les administr6 BDNF exdgeno, mejoro el
rendimiento en una tarea de memoria espacial y comportamiento emocional.

(56) .

Los efectos favorables del BDNF han sido mas evidentes a nivel de la circunvolucion
dentada del hipocampo, donde el BDNF promueve la separacién de patrones y la

flexibilidad cognitiva, mientras que el IGF-1 y el VEGF inducen la angiogénesis y la
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mejora del suministro de oxigeno y nutrientes. Ademas, se ha demostrado que el
ejercicio aumenta el volumen sanguineo cerebral a ese nivel, por lo que se ha utilizado

como un marcador de neurogénesis con un coeficiente de correlacién de 0.58. (47).

El hipocampo es una de las zonas mds susceptibles a atrofia con el envejecimiento y el
descenso en su volumen precede al inicio de la queja de memoria. Los estudios
demuestran que el ejercicio aerébico continuo aumenta el volumen hipocampal hasta
en un 2% en adultos mayores, si se toma en cuenta que el volumen hipocampal
disminuye 1-2% por afio en individuos sin afeccidn cognitiva, someterse a un plan de

ejercicio aerobico puede revertir la atrofia relacionada con la edad. (47).

En la corteza prefrontal, la actividad fisica aumenta la longitud de las espinas
dendriticas y el nimero de sinapsis, mejorado la atencion, las tareas de discriminacion

y otras funciones ejecutivas. (47).

Erickson et al. desarrollan un ensayo controlado aleatorizado con 120 adultos mayores
sometidos a entrenamiento fisico aerobico de alto impacto 3 dias por semana por un
afio y determinan mediante RMN un amento en el volumen del hipocampo anteriory la
concentracion sérica de BDNF con su consecuente mejora en la memoria espacial. Los
porcentajes de aumento del volumen hipocampal fueron de 2.12% izquierdo (p0.001)

y 1.97% derecho (0.003), ambos con significancia estadistica. (57).

A raiz de los hallazgos anteriormente expuestos, se han desarrollado estudios en
humanos, desafortunadamente principalmente jovenes, con el fin de demostrar el
efecto positivo del ejercicio sobre la cognicion basado en los niveles de BDNF; los

principales se exponen a continuacion:

- Ferraris et al. (2007) realizan su estudio con 15 personas con una edad
promedio de 25.4 afios en el que evaluacién la velocidad de procesamiento y la
funcién ejecutiva mediante el Stroop Task posterior a realizar ejercicio de baja
y alta intensidad. El resultado sugiere que al realizar cualquier ejercicio hay un
efecto positivo sobre la velocidad de procesamiento, sin embargo, la funcién

ejecutiva solamente se logra mejorar posterior a realizar ejercicio de alto
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impacto. Concluyen ademads que el aumento de la concentracién plasmatica de
BDNF es dependiente de la intensidad del ejercicio. (51).

Winter atal. (2007) desarrollan un estudio con 27 hombres con edad promedio
de 22.2 afios, utilizan tres brazos: el primer grupo o caso control realizaba
ejercicio por 15 minutos, el segundo grupo se someti6 a ejercicio de intensidad
moderada por 40 minutos y el tercer grupo realizaba 2 series de 3 minutos en
las que se aumentaba la intensidad del ejercicio. Evaluaron las concentraciones
plasmaticas de BDNF antes y después de realizar el ejercicio y a la semana
siguiente. Se evalu6 el desempefio cognitivo mediante el aprendizaje de idiomas
inmediatamente después del ejercicio y una semana después para valorar la
memoria a largo plazo. Los resultados demostraron que el ejercicio de alta
intensidad mejor6 la velocidad de aprendizaje y la memoria a largo plazo en
comparacion con los otros dos grupos. (51).

Grifit et al. (2011) en su estudio sobre el efecto del ejercicio agudo sobre la
concentracion plasmatica de BNDF y la cogniciéon en el que participan 47
hombres con una edad media de 22 afios, concluye que hay un aumento
transitorio de la concentracién plasmatica de BDNF inmediatamente después de
realizar actividad fisica de alto impacto y una mejoria global de la memoria, sin
lograr demostrar efecto positivo sobre la memoria ejecutiva. (51).

Tsai etal. (2014) dan seguimiento a 60 hombres de un promedio de edad de 22.5
afos, evaluian el efecto de correr en cinta a intensidad moderada por 30 minutos,
demostrando mejora en el tiempo de reaccién y atencion, con efecto positivo en
la memoria visoespacial, aunque sin grandes variaciones en la concentracion

plasmatica de BDNF.

Si bien es cierto, se ha confirmado que el BNDF es capaz de cruzar la barrera

hematoencefalica, no es posible establecer una relacion directa entre el nivel del BNDF

periférico y central. La concentracion periférica de BDNF es mayor en suero que en

plasma, por lo que la medicion de esta neurotrofina se ve influenciada por el grado de

degradacion de las plaquetas que producen BDNF que no se ha liberado. (51).
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La evidencia que respalda la medicién de BNDF en LCR y sangre periférica ha sido
contradictoria, por lo que es necesario el disefio de mdas estudios que logren
correlacionar el nivel plasmatico de BDNF con la aparicion del deterioro cognitivo para

el diagndstico temprano y su posible intervencién. (50).

El BDNF es el factor de crecimiento mas ampliamente estudiado y se ha sefialado como
el principal implicado en la mejora de la cognicidén a través del ejercicio, sin embargo,

cabe destacar otras sustancias involucradas:

- ElIGF-1 esunahormona producida en diversos tejidos a nivel periférico y a nivel
cerebral se encuentra principalmente en el hipocampo, el cerebelo y el bulbo
olfatorio, desempena un papel importante en la diferenciacion, proliferacion y
supervivencia celular, tanto durante el neurodesarrollo como en el SNC adulto.
La infusion sistémica de IGF-1 en modelos animales ha demostrado que aumenta
la neurogénesis en el hipocampo. (58). A nivel del musculo esquelético se
produce durante el ejercicio aerdbico, lo que induce la captacién a nivel neuronal
y estimula la produccién hipocampal de BDNF, promoviendo la neurogénesis,
metabolismo proteico y angiogénesis. (49). Ademas, participa en el proceso de
reparacion e hipertrofia muscular, comportandose como un factor de
crecimiento anabdlico. (59).

- EI'VEGF es una proteina que promueve la angiogénesis a través de receptores de
tirosina quinasas en las células endoteliales, su produccién es inducida por la
hipoxia. Cao et al. realizan un experimento en ratas, en donde mediante el
entrenamiento del Laberinto de Agua de Morris, se demostro6 el aumento de la
expresion del VEGF en el hipocampo de las ratas que aprendieron a nadar, con
mejora en el desempefio cognitivo, lo que respalda su papel en la multiplicacién

de las conexiones sinapticas en los tejidos sometidos a hipoxia. (60).
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7.1.3. Formacion de lactato

En condiciones aerdbicas, la glucosa se convierte en piruvato para producir ATP. En el
ejercicio fisico de intensidad moderada o alta, hay ausencia de oxigeno a nivel del
miocito debido a que la velocidad de absorcion no es suficiente para cumplir con la
demanda, por lo que el piruvato es convertido a lactato en el ciclo de produccién de

ATP, mediante el proceso de glicélisis anaerobica. (47).

Ellactato se libera como respuesta a la contraccion muscular durante el ejercicio activo,
el periodo de recuperacidon y con el ejercicio constante. En modelos animales se
demostro que es capaz de cruzar la BHE e inducir la producciéon de BDNF y su captacion

a nivel del hipocampo. (49).

Durante el ejercicio de alta intensidad, el lactato aumenta la expresion del VEGF y a
través de esto, promueve la angiogénesis y el aumento de la densidad microvascular.
Ademas, potencia la sefializacion del receptor NMDA y promueve la liberacion de
glutamato, participando en los procesos de consolidaciéon de la memoria y la neuro

plasticidad. (49).

En el estudio dindmico de Maddock et al. (2011) se midié mediante la RMN de protones
el lactato circulante antes y después de realizar ejercicio de alta intensidad, con una
muestra pequefia de solo 8 sujetos sanos, se demostro el aumento posterior al ejercicio
de los niveles circulantes de lactato con significancia estadistica positiva (p=0.0036).

(47).

7.1.4. Biogénesis mitocondrial y actividad antioxidante

En condiciones normales, las mitocondrias del musculo esquelético producen grandes
cantidades de especies reactivas de oxigeno (ROS) que participan en la transmisién de
sefiales moleculares. (61). Se ha demostrado que, en los pacientes con baja masa

muscular, aumenta el nivel de ROS producto de la disfuncién mitocondrial. (59).

La liberacién aumentada de citoquinas proinflamatorias produce disfuncién
mitocondrial, menor produccién de ATP y el aumento del dafio secundario a la accién

de las ROS. El dano producido en las mitocondrias interfiere con las funciones
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metabodlicas como la activacion del sistema ubiquinina proteosoma implicado en la
neurotoxicidad. Se crea un circulo en el que persiste la disfuncién mitocondrial por

acumulaciéon de mutaciones en el ADN mitocondrial mediado por ROS. (61).

En el envejecimiento hay disfuncién mitocondrial con disminucién de las enzimas
antioxidantes e incremento de la liberacion de ROS, cuando es mayor la produccién de
ROS que la eliminacién se genera estrés oxidativo que induce disfuncién y dafo celular,

procesos etiologicos de la neurodegeneracion.

A nivel cerebral y de tejido periférico, al realizar ejercicio fisico hay aumento de la
actividad enzimatica antioxidante y la biogénesis mitocondrial, lo que se traduce en
mayor eficiencia al utilizar energia, se retrasa el desarrollo de fatiga central y se mejora
el rendimiento del ejercicio al aumentar la resistencia. También se ha visto que la
liberacion de ROS causa disfuncion de la barrera hematoencefalica y la actividad fisica

promueve la eliminacién de A a través de esta y el sistema glinfatico. (47).

7.1.5. Liberacion de interleucina 6 (IL-6)

Durante el envejecimiento se crea un estado proinflamatorio que contribuye a la
neurodegeneracion. Las citoquinas inflamatorias como la interleucina 1, el factor de
necrosis tumoral y los macrofagos cruzan la barrera hematoencefalica, lo que provoca

neuro inflamacidn, aumento del depdsito de AP y la consecuente neurotoxicidad.

La IL-6 que se une a proteinas se comporta como una mioquina antiinflamatoria cuando
es secretada por las fibras del muasculo esquelético al contraerse y ejerce una funcion
protectora contra la neurodegeneracidn. Por el contrario, la IL-6 soluble producida en

otros tejidos, tiene una actividad proinflamatoria. (61).

Durante la actividad fisica el musculo esquelético libera IL-6 que facilita la
desintegracion de los triglicéridos en el proceso de lipdlisis, la producciéon de glucosa 'y
oxidacion de grasas, inhibiendo la inflamacién por medio de la produccién de
antagonistas del receptor de interleucina 1y 10. (47). A nivel cerebral inhibe la acciéon

de las citoquinas proinflamatorias y de las ROS, aumenta la actividad de los astrocitos
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y la microglia, mejorando la eliminacion de AB y la respuesta inflamatoria causal de la

neurotoxicidad. (49).

7.1.6. Liberacion de neurotransmisores
Con la actividad fisica se liberan serotonina y dopamina que se relacionan con el

aprendizaje y el control motor, lo que mejora la capacidad de realizar ejercicio.

Se ha demostrado aumento de estas sustancias en el hipocampo, la corteza prefrontal y
el mesencéfalo, lo que permite identificar los efectos benéficos sobre los dominios de la

cognicion asociados a estas areas. (47).

La dopamina tiene un papel fundamental en la flexibilidad cognitiva y la memoria de
trabajo en la corteza prefrontal; en el hipocampo su funcién principal tiene que ver con
la memoria a largo plazo y la potenciacion; en el mesencéfalo promueve el aprendizaje

por refuerzo.

La serotonina regula la neurogénesis a nivel del hipocampo donde respalda la

flexibilidad cognitiva, el control de la conducta y el aprendizaje asociativo.

Hay una asociacion entre la serotonina y el BDNF ya que actiian de forma sinérgica, al
aumentar la concentracion de serotonina se aumenta la expresion de BDNF y este a su

vez promueve el funcionamiento de las células serotoninérgicas. (47).

Maddock et al., en el estudio dindmico mediante el que la RMN de protones mide las
concentraciones de glucosa, lactato y glutamato después de realizar ejercicio de alta
intensidad, demostr6é también que posterior al ejercicio aumentan de los niveles de
glutamato, el principal neurotransmisor excitatorio cerebral, con significancia

estadistica positiva (p=0.035). (62).

7.2. ESTUDIOS DE IMAGEN
Los avances en los estudios de imagen han permitido la implementacién de la

resonancia magnética funcional, la cual mide la actividad cerebral a partir de la sefial
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recibida segun el nivel de oxigeno sanguineo y a través de esto, se estima la conectividad
cerebral funcional, que se define como las diferentes areas del cerebro vinculadas a una
misma sefial, las mismas que se ven afectadas por los cambios asociados al

envejecimiento y la neurodegeneracion. (41).

La evidencia cientifica respalda el beneficio de realizar actividad fisica sobre el
desempefio cognitivo, con especial atencién en la funcién ejecutiva, la memoria y la
atencion, tanto en personas sanas como en aquellas que tienen deterioro cognitivo leve

o demencia. (43).

Mediante la resonancia magnética de protones, se ha logrado demostrar el aumento de
glutamato, glutamina y lactato posterior a la realizacion de ejercicio fisico que alcanz6
al menos el 80% de la frecuencia cardiaca maxima del individuo, siendo

estadisticamente significativo (p=0.035). (62).

La tomografia con emision de positrones se ha utilizado también para valorar el efecto
del ejercicio y se ha visto que posterior a 6 meses de entrenamiento aerébico, hay
niveles de dopamina mas altos en el potencial de unién reducido, que se traduce como

un mejor rendimiento en las tareas de memorizacién y reconocimiento de objetos. (47)

Ten Brinke et al. (2015) desarrollan un estudio con 86 mujeres entre 70 a 80 afos
diagnosticadas con DCL, por 6 meses se integran a un programa de ejercicio fisico
aerdbico, de resistencia o de equilibrio y se mide mediante RMN el volumen
hipocampal. Al término del programa, el grupo sometido a ejercicio aerébico mejoro el
volumen del hipocampo a nivel global y se determina que la reduccién del volumen del
hipocampo izquierdo se asocia con mayor compromiso en la memoria verbal y el

aprendizaje. (63).

7.3. EFECTOS DEL EJERCICIO SOBRE LA MEMORIA EPISODICA
La memoria episddica se refiere al recuerdo de las experiencias personales y los

eventos pasados, es uno de los primeros dominios cognitivos que se afectan con la edad
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y como consecuencia de esto, hay un deterioro de la capacidad para realizar tareas de

la vida diaria y la socializacién. (43).

De acuerdo con el metaanalisis realizado por Aghjayan et al., se incluyen 36 estudios
con un total de 2750 participantes con el objetivo de determinar el efecto del ejercicio
aerdbico sobre la memoria episédica en sujetos mayores de 55 afios sin deterioro
cognitivo, se evidencia que, para lograr un efecto positivo sobre la memoria episddica
con el ejercicio aerdbico, es necesario realizar sesiones de 15 a 90 minutos al menos 3
veces por semana por un periodo de 18 a 39 semanas, con una evidencia clinicamente
significativa (p=0.002) y un intervalo de confianza del 95%. (43). Esta intervencion
mejora el flujo sanguineo cerebral en la corteza frontal y el cingulo, estructuras

relacionadas directamente con la memoria episddica. (47).

Esta conclusion permite la prescripcion de ejercicio como una medida efectiva y de bajo
costo para el tratamiento del deterioro cognitivo. Por otro lado, la recomendacion de
realizar 150 minutos de actividad fisica semanal requiere una continuidad de al menos

26 semanas para lograr mejoras en memoria. (43).

7.4. EFECTOS DEL EJERCICIO DE BAJA INTENSIDAD

Si bien es cierto, se ha demostrado un mayor efecto protector sobre el desarrollo de
deterioro cognitivo con el ejercicio aerébico de moderada y alta intensidad, también se
ha identificado aumento del VEGF y el lactato con el ejercicio menos exigente. A

continuacion, se exponen algunos de los estudios realizados:

- Oppezzo y Schwartz en 2014 demostraron con su experimento que actividades
simples como caminar 4 minutos o subir escaleras aumenta la creatividad en
adultos jovenes, con una eficacia estadisticamente significativa (p 0.001) en
comparacién con el sedentarismo, lo que mejora la memoria asociativa y la

memoria ejecutiva. (64).
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Subawe et al., a partir de los resultados de un estudio propio realizado en
roedores, en 2018 plantean la hipédtesis de que se logra estimular las conexiones
del hipocampo inclusive con el ejercicio de baja intensidad. Concluyen que se
puede aumentar y mejorar las uniones entre el hipocampo y la corteza cerebral
con 10 minutos de ciclismo en el que se alcance el 30% del consumo maximo de

oxigeno con significancia estadistica (p 0.001). (65).

Matsumoto etal en 2022 realizan un estudio en 22 adultos jévenes que evidencia
que con ejercicio leve como subir escaleras se logra mejorar el pensamiento
convergente por medio del aumento de la originalidad (p=0.048), aunque no se
demostro efecto positivo en cuanto a fluidez (p=0.870) ni flexibilidad (0.845);
tal efecto positivo se relaciona con mejoras en la memoria asociativa, la logica,

el lenguaje y el pensamiento abstracto. (66).
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CAPITULO 8. EL EJERCICIO AEROBICO COMO TRATAMIENTO
DEL DETERIORO COGNITIVO.

La actividad fisica aerdbica regular de alto impacto ha demostrado un efecto
beneficioso en distintos dominios de la cognicién, incluida la funcién ejecutiva en
pacientes con deterioro cognitivo leve, por lo que dichos cambios contribuyen también
a plantear el ejercicio como una opcién de tratamiento. (46). En lafigura 3 se resumen

los principales mecanismos.

Figura 3. Mecanismos por los que mejora la cognicion a través del ejercicio

%
v
S
3

—
=
3]
D

p—
z
>
%
v
S
3

p—
=)

—
v

)

eEstimula la
angiogénesis y
neurogénesis.

eDisminuye la
inflamacion.

eInduce la formacion
de factores de
crecimiento y
factores metabdlicos.

eReduce el estrés
oxidativo.

eDisminuye el
deposito de amiloide
beta y proteina Tau.

*Optimiza la funcién y
liberacion de
neurotransmisores.

Estructurales y funcionales

eAumenta el volumen
y grosor de la
sustancia blanca.

*Optimiza las
conexiones
cerebrales en
reposo.

eIncrementa el flujo
sanguineo cerebral.

eMejora la plasticidad.

eAumenta la

captacion de glucosa.

Conducta social y emociones

eMejora el suefio.

eDisminuye sintomas
depresivos.

eReduce el estrés.

eFomenta la
interaccion social.

eAumenta la fuerza.

eFortalece el
equilibrio.

*Regula el dolor.

eRetrasa la fatiga.

Fuente: creacion propia a partir de Erickson et al., 2022. (21).
Estudios en poblacion adulta mayor con el diagnodstico de deterioro cognitivo,

confirman la efectividad del ejercicio fisico como una medida para mejorar la cognicidn,

a continuacién, se exponen los principales:

80



Baker et al. (2010): se da seguimiento por 6 meses a 33 adultos con diagndstico
de DCL, con edades entre los 55 y 85 afios. Se inicia una rutina de ejercicio
aerdbico de alta intensidad y de resistencia, con sesiones de 45 a 60 minutos, 4
dias a la semana. En mujeres hubo mejora de la memoria ejecutiva y se redujo
el nivel plasmatico de BDNF. En los hombres hay mejora en la atencién y la

funcién visoespacial, asi como aumento en los niveles plasmaticos de IGF-1. (67).

Nagamatsu et al. (2012): desarrollan el estudio EXCEL (EXcersise for Cognition
an Everyday Living) en el que se da seguimiento por 6 meses a 86 mujeres con
DCL con edades entre los 70-80 afios. Realizaron 2 veces a la semana sesiones
de 60 minutos de ejercicio aerobico, de fortalecimiento o de equilibrio por un
periodo de 6 meses. En el grupo que realiz6 ejercicio de resistencia se aprecian
mejoras en cognicion general, con especial énfasis en atencion, resolucion de
problemas y memoria, también mayor plasticidad cerebral medida mediante
RMN. En el grupo que realizé principalmente ejercicio aerébico, hay mejoria

del equilibrio, la movilidad y la capacidad cardiovascular. (68).

Suzuki et al. (2013): un grupo de 100 adultos mayores de 65 afios, con CDR 0.5,
son sometidos a un plan de ejercicio multicomponente por 6 meses con sesiones
bisemanales de 90 minutos totales de actividad fisica, con al menos 60 minutos
de ejercicio aerdbico de moderado a alto impacto, de resistencia, de balance y
dual. Como resultado logran evidenciar mejoras en la memoria y cognicidn
mediante el MMSE y reduccion de la atrofia cortical medida mediante RMN. (69).
Reiter et al. (2015): su estudio compara los cambios en el grosor cortical
posterior a un plan de ejercicio en sujetos sanos y con diagndstico de DCL. Se
incluyen 30 adultos entre 61 y 88 afios, se les realiza una RMN funcional antes y
después de concluir el plan de caminata de intensidad moderada. Posterior a las
12 semanas de intervencion se determina un aumento del 8.49% del VO2max en
ambos grupos que se correlaciona positivamente con el aumento del volumen
cerebral total y el grosor cortical a nivel de la insula y prefrontal. (70).

Morris et al. (2017): realizan un ensayo controlado aleatorizado de 68 adultos

con diagnostico de EA temprana o DCL, con una edad media de 72 afios. Se
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compara el efecto de 150 minutos semanales de ejercicio aerébico contra
ejercicio no aerobico, al completar 26 semanas, se logra determinar que los
cambios en la capacidad cardiorrespiratoria conducen a la reduccién en la
atrofia del hipocampo (p=0.03), mejoras en la memoria global (p=0.003) y la
capacidad funcional (p=0.02). (71).

- Sobol etal. (2018): un grupo de 55 adultos con una edad comprendida entre 52
y 83 afios, diagnosticados con DCL o Alzheimer en fase inicial se integran a un
programa de ejercicio de 16 semanas, con 3 sesiones semanales de 60 minutos.
En las primeras 4 semanas se combina ejercicio aerdbico con ejercicio de
fortalecimiento y a partir de la semana 5, se realiza ejercicio aer6bico de alta
intensidad. Se concluye que aumenta la capacidad cardiorrespiratoria con el
entrenamiento aerdbico, lo que se relaciona con mejoras en atencién y velocidad
de procesamiento (p=0.010) asi como disminucién de los sintomas

neuropsiquiatricos asociados al DCL (p=0.042). (72).

Los beneficios del ejercicio aer6bico en relacién con el deterioro cognitivo convierten
esta estrategia en parte fundamental del tratamiento, a continuacidn, se exponen los de

mayor impacto.

8.1. COGNICION GLOBAL

Segun una revision sistematica realizada por Law et al,, en 2019 en la que se incluyen
26 ensayos clinicos con un total de 2079 participantes, se concluye que las personas
con mayor compromiso cognitivo y con peor puntaje en test cognitivos como el MMSE
tienen un mejor resultado a nivel global con respecto a la cognicién, con un intervalo de
confianza de 95% en el grupo que realizé ejercicio aerébico de moderada o alta
intensidad, por lo que sugiere que en estos pacientes serd mas evidente el ejercicio
como tratamiento y que no se deben excluir de los programas de ejercicio por sus

comorbilidades. (45).
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Segal et al en 2012 publican los resultados de su experimento, se incluyen 31 adultos
mayores sanos y 23 adultos mayores con DCL, a los que se les muestran imagenes
emocionalmente significativas, posteriormente realizan 6 minutos de ejercicio con una
VO2Zmax 70% vy al finalizar deben describir las imagenes que recuerdan y los detalles
de estas. Como resultado los sujetos con DCL que realizan actividad fisica aerébica de
alto impacto logran recordar mas imagenes que los sedentarios, resultando
estadisticamente significativo (p<0.0001). Este estudio sugiere que incluso con pocas
sesiones de ejercicio se puede mejorar la cognicidn, aunque la constancia del ejercicio
por un periodo de tiempo ha tenido mayor evidencia. Se plantea que el efecto benéfico
del ejercicio puede ser retrégrado, lo que permite mejorar los procesos de

consolidacion de la memoria. (73).

Zotcheva et al. se basan en el Estudio de la Generacion 100 para valorar el efecto del
ejercicio aerdbico durante 5 afios en la cognicion de 945 adultos mayores noruegos de
mas de 70 afios, se valord el VO2 en ejercicio de moderada y alta intensidad y la
cognicion mediante el test de MoCA. Se demuestra que los niveles més altos de VO2 se
asocian con menor probabilidad de deterioro cognitivo y mejoras en la cognicion global.

(74).

8.2. TRASTORNO NEUROCONDUCTUAL
Los cambios de conducta son frecuentes en las personas con deterioro cognitivo,

pueden presentarse incluso antes del desarrollo de la demencia.

La apatia es uno de los sintomas mas prevalentes, puede mejorar significativamente
con el incremento de la actividad fisica durante el dia y asocia una sensacion subjetiva

de mejoria en el paciente y su familia. (23).

Se plantea la hipoétesis de que el ejercicio induce la liberacidon de neurotransmisores
como la serotonina y norepinefrina que ayudan a regular los cambios en la conducta.

(45).
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Segin Law et al. en 2019, 11 de los estudios revisados en su metaanalisis evaluaron los
problemas de conducta y se logra demostrar que el ejercicio puede mejorarlos, la
variabilidad en los intervalos de confianza (0.07-0.64) no permite dar una
recomendacion confiable en cuanto la verdadera utilidad del ejercicio para tratar el

trastorno neuroconductual. (45).

8.3. DEPRESION
Es comun en las personas con afeccion cognitiva el desarrollo de sintomas depresivos,
incluso en pacientes sin historial previo, llegando a ser una de las manifestaciones mas

tempranas de queja cognitiva.

Blumenthal et al compararon la eficacia de los medicamentos antidepresivos contra el
ejercicio aerébico de intensidad moderada en adultos mayores. En su investigacion, los
participantes realizaron 3 sesiones semanales de ejercicio aerdbico de alta intensidad
por 16 semanas consecutivas. Se identificaron mayores tasas de remision a largo plazo
al realizar ejercicio aerébico en comparacién con el uso exclusivo de medicamentos o
la combinaciéon de ejercicio y farmacos, con una correlaciéon estadisticamente

significativa (p=0.02). (75).

El ejercicio aerdbico supervisado brinda un espacio de socializacion, disminuye el
tiempo de soledad y mejora la funcionalidad, por lo que se convierte en una alternativa
a los farmacos para el tratamiento de los sintomas depresivos y evitar la polifarmacia.

(23,26).

8.4. ALTERACIONES DEL SUENO
La prevalencia de las alteraciones del suefio es alta, se reporta hasta en el 50% de las
personas con deterioro cognitivo y demencia. Se puede manifestar como insomnio,

cambio en el patrén suefio vigilia o somnolencia diurna.
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La actividad fisica regular ayuda a mantener al paciente activo, crea una rutina que le

permite conciliar mejor el suefio y mantenerlo por mas tiempo. (23).

8.5. FUNCIONALIDAD
Es evidente que un plan regular de ejercicio fisico aerédbico, de fortalecimiento o

multimodal mejora la condicién fisica y funcional de los pacientes.

Yoon et al en 2018 publican un ensayo controlado aleatorizado en el que se incluyen 65
adultos mayores de 65 afios con fragilidad cognitiva (fragilidad fisica y DCL) que viven
en la comunidad; mediante su intervencién logran demostrar la mejoria en la velocidad
de la marcha, la prueba corta de desempefio y la prueba de levantese y ande en los
pacientes sometidos a planes de ejercicio aerdbico regular con respecto a los pacientes
que se mantienen sedentarios, siendo este resultado estadisticamente significativo

(p<0.05). (48).

Como estrategia de tratamiento, el ejercicio fisico ha demostrado que mejora la
capacidad de movilizacion y la condicion fisica de las personas, lo que les permite tener
mayor independencia y autonomia en el desarrollo de las actividades de vida diaria,
contribuyendo a disminuir la carga sobre la familia o el cuidador de las personas con

demencia. (36).
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CAPITULO 9. RECOMENDACIONES PARA PRESCRIBIR
EJERCICIO EN EL ADULTO MAYOR.

La prescripcion del ejercicio se refiere ala implementacion de un programa de actividad
fisica individualizado, que incluya la frecuencia, intensidad, tiempo y volumen de
ejercicio que debe realizar cada persona, asi como la forma de progresion a través del

tiempo. (76).

El ejercicio aerdbico de alta intensidad realizado de manera planificada, regular y
constante ha demostrado ser una medida no farmacolégica primordial para la
prevencion y el tratamiento del DCL. Sin embargo, el beneficio de realizar cualquier

actividad fisica siempre va a ser mayor que el sedentarismo.

Pese a este principio, para el 2013 el 33% de los adultos mayores de 65 afios no
realizaban actividad fisica, solo el 16% cumplian con la recomendacién de la OMS de
realizar al menos 150 minutos de ejercicio aerébico por semana (77) y solo el 32% de
los médicos educan a los pacientes sobre la importancia de la actividad fisica y los tipos

de ejercicio que pueden realizar. (76).

Antes de realizar un plan de ejercicio es necesario tomar en consideracion los siguientes

factores:

- Comorbilidades: segun el tipo de ejercicio, se debe ser cauteloso. E1 ACMS ha
desarrollado programas de prescripcién de ejercicio para paciente con cancer,
artritis, enfermedades cardiacas y cerebro vasculares, diabetes mellitus,
dislipidemia enfermedad renal, osteoporosis, sobrepeso, neumopatias y
enfermedad de Parkinson, todas altamente prevalentes en la poblacién adulta
mayor. (76).

- Polifarmacia: algunos medicamentos pueden influir en la actividad a realizar y
variar la tolerancia al ejercicio. Por ejemplo, el uso de antihipertensivos, beta

bloqueadores, broncodilatadores y opioides. (76).
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- Motivacidén: al menos un 87% de los adultos mayores van a tener una barrera
para la participacién en los programas de ejercicio, como el aislamiento social,
la falta de apoyo familiar, el miedo a lesionarse y el dolor. Por esto es importante
que el médico les eduque sobre el potencial de mejora de sus enfermedades
cronicas, movilidad, funcionalidad y desempefio cognitivo. (76).

- Condicién fisica previa: se debe hacer un aumento gradual del tiempo y la

intensidad del ejercicio segun tolerancia hasta lograr la meta. (76).

Diferentes estudios han demostrado el beneficio de la actividad fisica y con base en
estos, se han emitido recomendaciones para la prescripcion del ejercicio en la poblacion

adulta mayor:

- El entrenamiento de fortalecimiento preserva la fuerza muscular y la funcién
fisica. (77).

- El ejercicio de equilibrio puede mejorar la funcion fisica y reducir caidas en
pacientes en riesgo si se realizan al menos 3 dias por semana. (77).

- Cualquier actividad fisica es mas beneficiosa que el sedentarismo en aspectos
cardiovasculares, metabélicos y funcionales. (77).

- Para mejorar la salud, se debe realizar al menos 150 minutos de actividad
aerdbica de intensidad moderada o 75 minutos de ejercicio aerdbico de alta
intensidad, combinado con 2 dias de ejercicio de fortalecimiento por semana.
(77).

- Laactividad fisica disminuye el riesgo de padecer enfermedades crdnicas y tiene
un efecto positivo como tratamiento no farmacolégico. (77).

- Los ejercicios de flexibilidad mejoran y mantiene los rangos de movimiento

articular en los adultos mayores. (77).

Los beneficios de la actividad fisica van a ser mas evidentes conforme se logre el
aumento de la intensidad, frecuencia y duraciéon de la rutina. Se puede iniciar con un
plan de actividades diarias de baja intensidad hasta que la condicién individual permita
implementar un programa de ejercicio, por ejemplo, aumentando la cantidad de pasos

diarios o el tiempo de caminata. (77). El cuadro 6 resume algunas recomendaciones.
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Cuadro 6. Recomendaciones para prescribir ejercicio en adultos mayores sanos.

Criterios ASCM OMS BSG
Moderado 5 dias Sin 5 dias por semana
por semana recomendacion
Intenso 3 dias por
semana
Intensidad Moderado a intenso Moderado a Moderado
intenso
Moderado 30 Sin 30 minutos cada
Tiempo minutos cada dia recomendacion dia
Intenso 20 minutos
cada dia
Tipo principal Aerdbico Aerdbico Aerobico
Fortalecimiento Fortalecimiento Fortalecimiento
Complemento Flexibilidad Equilibrio Flexibilidad
Equilibrio Equilibrio
Moderado: 150 -300  Moderado 150 - Sin
minutos por semana 300 minutos por recomendacion
Intenso 75 minutos semana
por semana Intenso 75
minutos por
semana

Fuente: elaboracion propia a partir de Zaleski et al . (76).

Algunas condiciones clinicas particulares pueden limitar o contraindicar la realizacién

de ejercicio, a continuacidn, se exponen algunas alternativas:

- Osteoartrosis: el dolor puede limitar el desempefio fisico y el cumplimiento del
plan de ejercicio. Las actividades acuaticas reducen el dolor, aumentan la
movilidad, la fuerza muscular, la flexibilidad y la resistencia aerébica, una vez
que mejora la movilidad, se puede iniciar el ejercicio aerdbico terrestre. (77).

- Diabetes mellitus e hipertension arterial: por su efecto a nivel cardiovascular, es
necesario realizar una prueba de esfuerzo previa en los pacientes que reporten

disnea, claudicaciéon intermitente o dolor toracico al realizar caminata de baja
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intensidad. Hay un mayor efecto sobre la hemoglobina glicada en los pacientes
que combinan ejercicio aerdbico y de fortalecimiento que en los que realizan
solo una de las modalidades. (77).

Osteoporosis: el ejercicio de fortalecimiento ha demostrado mejorar la densidad
mineral 6sea en comparacion con el ejercicio aerébico y tiene mejor tolerancia
en caso de fracturas vertebrales. (77).

Neumopatia crénica: se debe utilizar broncodilatador previo al inicio de la
actividad fisica y en caso de que lo requiera, realizar el ejercicio con uso de

oxigeno suplementario. (77).
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CONCLUSIONES

Al realizar esta revision bibliografica con respecto a el rol del ejercicio fisico como

mecanismo para la prevencion y el tratamiento del deterioro cognitivo, se puede

concluir:

1.

La prevalencia del deterioro cognitivo en la poblacién aumenta con la edad, por
lo que constituye un problema de salud publica e incrementa el costo econémico
de la atencién en salud.

Los mecanismos implicados en el desarrollo del deterioro cognitivo incluyen
factores bioldgicos, moleculares y socioambientales, por lo que, con la
intervencion de algunos factores de riesgo, es posible prevenir o enlentecer su

aparicion.

El ejercicio aer6bico aumenta el volumen y grosor de la sustancia blanca,
optimiza las conexiones en reposo, incrementa el flujo sanguineo y la captacion
de glucosa, enriqueciendo la plasticidad neuronal, lo cual provoca mejoria
considerable en la cognicién de las personas que lo practican regularmente.

El ejercicio aerdbico de moderada a alta intensidad realizado de forma regular
tiene la capacidad de mejorar el funcionamiento neuronal por medio de la
reduccion de la neuro inflamaciéon y la neurotoxicidad, el aumento en la
liberacion de neurotransmisores y de factores de crecimiento.

El ejercicio estimula la angiogénesis, disminuye la inflamacion, el estrés
oxidativo, el depdsito de amiloide beta y proteina Tau, induce la formacion de
factores de crecimiento y factores metabdlicos.

Los efectos del ejercicio aerébico son demostrables a nivel de la cognicion global,
la funcionalidad y el control de sintomas asociados al deterioro cognitivo, por lo
que se convierte en un instrumento no farmacolégico util para su tratamiento.
La prescripcion del ejercicio debe hacerse posterior a una adecuada historia
clinica y examen fisico que permita determinar las adaptaciones necesarias para

que el paciente cumpla con la meta de realizar actividad fisica regular.
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8.

9.

El establecer un plan de ejercicio regular constituye una herramienta accesible,
facil de implementar y de bajo costo como prevencion del deterioro cognitivo.

A pesar de que aun son necesarios mas estudios que determinen las pautas a
seguir en cuanto al tipo de ejercicio a realizar, la duraciéon y su efecto sobre los
diferentes dominios de la cognicion, es evidente que es mayor el beneficio de
realizar cualquier actividad fisica ya sea aerdbica, de fortalecimiento o

combinada en comparacidn con el sedentarismo.
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RECOMENDACIONES

Se establecen las siguientes recomendaciones para su aplicacién en la practica

geriatrica diaria:

1. Es bien conocido por la poblacion general los beneficios de realizar actividad
fisica para la prevencion de las enfermedades cardiovasculares y metabdlicas,
por lo que se debe hacer énfasis en el inicio de esta a edades tempranas, de
manera que se logre el control de los factores de riesgo modificables
involucrados en el desarrollo del deterioro cognitivo y la prevencion de este, con
el objetivo de incentivar el envejecimiento saludable.

2. Insistir en el rol que desempena el ejercicio aerébico en la prevenciéon y
tratamiento del deterioro cognitivo, sus efectos sobre la memoria y los otros
dominios de la cognicién, de manera que, como geriatras, logremos hacer
conciencia en nuestros pacientes y sus familias sobre la importancia de la
actividad fisica regular.

3. Esnecesario tomar en cuenta los aspectos funcionales, sociales y econémicos de
los pacientes en el momento de dar las recomendaciones para la realizaciéon del
ejercicio, se debe establecer un plan de ejercicios individualizado con el fin de
lograr que la mayor parte de las personas realicen actividad fisica, sin que esto
implique un costo econémico que interfiera con la obtencién de los resultados
deseados.

4. Facilitar la formacion de grupos comunales o intrahospitalarios que se enfoquen
en realizar actividad fisica dirigida, con predominio del ejercicio aerébico, asi
como la inclusion de ejercicios de fortalecimiento, de flexibilidad y equilibrio y
la estimulacién cognitiva, para que, por medio del manejo multimodal, se logre
mejorar la cognicién de los participantes y con ello retrasar la aparicién de
deterioro cognitivo y demencia.

5. Enfatizar en los efectos benéficos de la actividad fisica como medio para mejorar
la calidad del suefio, disminuir los sintomas depresivos, reducir el estrés,

fomentar la interaccion social, aumentar la fuerza, fortalecer el equilibrio,
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regular el dolor y retrasar la fatiga, mejorando la calidad de vida en las personas
adultas mayores y sus familias.

6. En la practica diaria, se recomienda a los pacientes adultos mayores realizar al
menos 150 minutos semanales de ejercicio fisico aerébico de moderada
intensidad, como ciclismo, natacion o caminata.

7. En pacientes con limitaciéon funcional, se recomienda realizar al menos 10
minutos de actividad fisica 3 veces por semana, la rutina debe incluir ejercicios
de fortalecimiento, aerdbico y para mejorar el equilibro.

8. No se debe excluir a ninguna persona de los programas de ejercicio,
independientemente de su condicién funcional o cognitiva, se pueden realizar

adaptaciones que le permitan mantenerse fisicamente activo.

Se resume en el cuadro 7 las recomendaciones de nuestra parte en cuanto a la
prescripcion del ejercicio para los adultos mayores segin su condicion previa, basado

en los articulos utilizados para esta revision bibliografica.
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Cuadro 7. Recomendaciones para la prescripcion de ejercicio en los adultos mayores.

Condicion
del paciente

Robusto

Dependiente

Tipo de ejercicio

Aerobico

Fortalecimiento

Flexibilidad y

estiramiento

Equilibrio

Aerobico

Fortalecimiento

Flexibilidad y
estiramiento

Equilibrio

Flexibilidad y
estiramiento

Fortalecimiento

Frecuencia

3-5 dias por semana,
sesiones de 20-60
minutos

3 veces por semana 3
series de 15
repeticiones

5 repeticiones cada
dia, mantener 30
segundos

5 veces por semana
3 dias por semana
sesiones de 20
minutos

2 veces por semana 2
series de 8-15
repeticiones

3-5 repeticiones cada
dia, mantener 10-30
segundos

3 veces por semana

3 repeticiones cada
dia, mantener 10
segundos

2 veces por semana 2
series de 8
repeticiones

Correr, nadar, andar en
bicicleta, jugar tenis,
bailar, subir escaleras
Bandas elasticas
Levantar peso
Levantarse de una silla
Estiramiento de muslo,
pantorrillas, tobillos
Estiramiento de triceps y
cuadriceps

Rotacion de hombro
Rotacion de cadera

Tai Chi

Caminata, nadar, danza

Levantar los brazos
Flexion de hombros
Levantarse de una silla
Flexion de plantas,
rodillas y cadera
Estiramiento de muslo,
pantorrillas, tobillos
Estiramiento de tricepsy
cuadriceps

Rotacion de hombro
Rotacion de cadera

Tai Chi

Flexion plantar apoyado
en una silla
Levantamiento lateral de
la pierna

Estiramiento de muslo,
pantorrillas, tobillos
Estiramiento de tricepsy
cuadriceps

Rotacién de hombro
Rotacion de cadera
Levantar los brazos
Flexion de hombros
Extension de rodilla
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ANEXOS
MMSE

ORIENTACION

e (En qué momento estamos?

Afo ___ Estacidn ___ Mes ___ Fecha___ Diadelasemana__
¢ ¢En ddnde nos encontramos?

Pais ___ Provincia ___ Ciudad ___ Hospital ___ Piso ___

REGISTRO DE LA MEMORIA
e Repita estas tres palabras: casa, pan, gato.

ATENCION Y CALCULO

e Hacer restar del 7 en 7 a partir del 100, parar luego de 5 veces

¢ Si hay dificultad para el calculo, deletrear letra por letra MUNDO de atras hacia adelante
e iRecuerda las tres palabras de antes?

LENGUAJE Y CONSTRUCCION

e Mostrar dos objetos y pedir que diga el nombre

® Repita esta frase: Ni si, ni no, ni peros

e Coja este papel con la mano derecha déblelo y pongalo encima de la mesa
e Lea esto y haga lo que dice: CIERRE LOS 0JOS

e Escriba una frase que contenga sujeto y verbo, y que sea comprensible

e Copie este dibujo

0-10 Déficit cognitivo grave
10-20 Déficit cognitivo moderado
21-23 Déficit cognitivo leve
24-30 Normal
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EVALUACION COGNITIVA MONTREAL

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT (MOCA®) Nombre: Fecha de

(EVALUACION COGNITIVA MONTREAL) Nivel de estudios: nacimiento:

Version 8.1 Spanis(Spain) Sexo: FECHA:

VISUOESPACIAL / EJECUTIVA / Copiar | Dibujar un RELOJ (Once y diez)
el cubo | (3 puntos)

® ®
g o®
® @@
©

[1] [1 [1] [1 [1]

Contorno Numeros Agujas

PUNTOS

IDENTIFICACION

m Lea la lista de palabras, el paciente ROSTRO SEDA TEMPLO CLAVEL ROJO

debe repetirlas. Haga dos intentos. | 1= INTENTO

NINGUN
PUNTO

Recuérdeselas 5 minutos mds tarde. | 2* INTENTO

ATENCION Lea la serie de ndmeros (1 ndmero/seg.) El paciente debe repetirios en el mismo orden. [ J2:2:8 § &

El paciente debe repetirlos en orden inverso. 7.4 2

)2

Lea la serie de letras. El paciente debe dar un golpecito con la mano cada vez que se diga la letra A. No se asignan puntos si 2 2 errores.
[ ] FBACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB

_Jt

Restar de 7 en 7 empezando desde 100. [ 193 []86 [ 179 132 [ 165

4 o 5 restas correctas: 3 puntos, 2 o 3 restas correctas: 2 puntos, 1 resta correcta: 1 punto, 0 restas correctas: 0 puntos

.

LENGUAJE Repetir: Solo sé que le toca a Juan ayudar hoy. [ ]

El gato siempre se esconde debajo del sofd cuando hay perros en la habitacién. [ ]

Fluidez del lenguaje. Decir el mayor nimero posible de palabras que comiencen por la letra "F" en 1 minuto. [ ] (N 2 11 palabras) /1
= Semejanza entre p. e|. pldtano-naranja = fruta [ ] tren-bicicleta [ ] reloj-regla /2
R DO 5
Debe recordar _/
DIFERIDO  [I0IS i p;lam: ROSTRO | SEDA | TEMPLO | CLAVEL | ROJO ;’3\:‘:;‘;"5’ s
Puntuacién | x3 SIN DARLE PISTAS [] [] (1 | 11 [ 1 | dnicamente

de la escala de X2 Plsta de categoria

mermoria (MIS) X1 | Pista de eleccién multiple MiIS=____ /15
OR ACIO [ ]Fecha [ 1Mes [ ]Afo [ ]1Diadelasemana [ ]Llugar [ ]Localidad /6
© Z. Nasreddine MD www.mocatest.org Mis: /15
Administrado por: (Normal 2 26/30)
_ = = : : " S .| TOTAL /30
Se requiere formacion y certificado para garantizar la exactitud. Afiadir 1 punto si tiene < 12 afios de estudios

MOCA - Spain/Spanish - Version of 19 Feb 2018 - Mapi.
10061021 / MOCA-8,1-Test_AU1.0_spa-ES.doc
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CRITERIOS DE PUNTUACION DEL TEST DEL RELOJ
(J. CACHO Y R. GARCIA)

Esfera del reloj (maximo 2 puntos):

2: Dibujo normal: Esfera circular u ovalada con pequefias distorsiones por temblor.
1: Incompleto o con alguna distorsidn significativa. Esfera muy asimétrica.

0: Ausencia o dibujo totalmente distorsionado.

Presencia y localizacion de las manecillas (maximo 4 puntos):

4: Manecillas estan en posicion correcta y con las proporciones adecuadas de tamafio (la de
la hora mas corta).

3.5: Manecillas estdn en posicidn correcta, pero ambas de igual tamafio.

3: Pequefios errores de localizacion de las manecillas (situar una de las agujas en el espacio
destinado al nimero anterior o posterior).

3: Aguja de los minutos mas corta que la de la hora, con pauta de horaria correcta.

2: Gran distorsion en la localizacion de las manecillas (incluso si marcan las once y diez),
cuando los nimeros presentan errores significativos en la localizacion espacial.

2: Cuando las manecillas no se juntan en el punto central y marcan la hora correcta.

1: Cuando las manecillas no se juntan en el punto central y marcan la hora incorrecta.

1: Presencia de una sola manecilla o un esbozo de las dos.

0: Ausencia de manecillas o preservacion en el dibujo de las mismas.

0: Efecto en forma de "rueda de carro”.

Presencia y secuencia de los niimeros (maximo 4 puntos):

4: Todos los numeros presentes y en el orden correcto. S6lo pequefios errores en la
localizacion espacial en menos de 4 nimeros (por ejemplo, colocar el nimero 8 en el espacio
del nimero 9).

3.5: Cuando los pequefios errores en la localizacién espacial se dan en 4 0 mas ndmeros.

3: Todos presentes con error significativo en la localizacion espacial (por ejemplo, colocar el
numero 3 en el espacio del numero 6).

3: Numero con algiin desorden de secuencia (menos de 4 nimeros).

2: Omision o adicién de algin ndmero, pero sin grandes distorsiones en los nimeros
restantes.

2: Numeros con algiin desorden de secuencia (mas de 4 nimeros).

2: Los 12 ntimeros colocados en sentido antihorario (rotacién inversa).

2: Todos los niimeros presentes, pero con gran distorsion espacial (nimero fuera del reloj o
dibujados en media esfera).

2: Presencia de los 12 nameros en linea vertical, horizontal u oblicua (alineacién numérica).
1: Ausencia o exceso de nimeros con gran distorsion espacial.

1: Alineacién numérica con falta o exceso de nimeros.

1: Rotacidn inversa con falta o exceso de nimeros.

0: Ausencia o escasa representacion de nimeros (menos de 6 nimeros dibujados).

Fuente: elaboracion propia a partir de Cacho J, Al ET. Una propuesta de aplicacion y puntuacion
del test del reloj en la enfermedad de Alzheimer. Vol. 28, REV NEUROL. 1999.
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Ejercicio fisico aerobico como medio para la

prevencion y tratamiento del deterioro cognitivo

La pérdida de la memoria no es normal con el envejecimiento y no se

justifica por la edad, por eso es muy importante detectarla a tiempo e
implementar medidas para prevenir el deterioro cognitivo.

;Sabia usted que?

- Los problemas de la memoria y la cogniciéon son mas comunes en las personas
adultas mayores y el riesgo de padecerlo aumenta con la edad.

- Las enfermedades cardiovasculares, como la hipertensién, la diabetes y la
dislipidemia aumentan el riesgo de padecer deterioro cognitivo y demencia, por
lo que es muy importante tener un buen control de estas enfermedades.

- Los efectos perjudiciales de la acumulacidn de toxinas en las células y la pérdida
de neuronas inician mucho antes de que se detecten los primeros problemas de
memoria.

:.Qué podemos hacer para prevenir los problemas de memoria?

Correr
Bicicleta 150 minutos Control
de ejercicio estricto de las
aerdbico a la enfermedades
semana crénicas

Caminata

Participacidn
activa en
grupos
sociales

Ejercios de
estimulacion
cognitiva

Elaborado por Ana Mercedes Duran Monge y Karen Meza Elizondo, Residentes de Geriatria, 2023.
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