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Prevención de la demencia:  
beneficios de la actividad física
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Resumen
El sedentarismo es uno de los factores de riesgo modificables de demencia, siendo la actividad física un factor protector fren-
te a esta enfermedad. En este artículo se expondrá la evidencia actual acerca de la relación entre inactividad física y deterioro 
cognitivo, así como los datos aportados por estudios observacionales y de intervención sobre beneficios de la actividad física, 
con especial atención a las poblaciones de mayor riesgo. Se actualizará la evidencia acerca de los complejos mecanismos que 
relacionan la actividad física y el cerebro, más allá de su efecto sobre los factores de riesgo vascular. 
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Abstract
Sedentary lifestyle is a modifiable risk factor of dementia, with physical activity being a protective factor for the disease. This article 
presents the current evidence about the relation between physical inactivity and cognitive decline as well as the data provided by 
observational and interventional studies on the benefits of exercise, especially in individuals at major risk. It also updates on the 
evidence about the complex mechanisms that associate physical activity and the brain beyond its effect on vascular risk factors. 
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INTRODUCCIÓN Y CONCEPTOS SOBRE 
ACTIVIDAD FÍSICA

La demencia es un problema global, uno de los 
grandes desafíos de salud pública que afrontamos en el 
momento actual. Aunque la incidencia se cifra en 50 mi-
llones de afectados, las proyecciones indican que en 
2050 se alcanzarán los 152 millones1. Estos datos tienen 
una gran repercusión, no solo por la pérdida vital de cada 
uno de los afectados y su entorno familiar, sino por las 
graves consecuencias sociales y económicas de esta en-
fermedad.

En el momento actual no existe ninguna terapia mo-
dificadora para la enfermedad de Alzheimer. En cambio, 
hemos logrado un avance espectacular en el conocimien-
to acerca de la prevención de la demencia. Los 12 facto-
res de riesgo modificables de demencia establecidos 
actualmente serían responsables de un 40% de los casos 
de demencia2. Lo que es lo mismo, poniendo en marcha 
un plan de prevención de demencia podríamos evitar o 
retrasar un 40% de los casos de esta enfermedad. Estos 
datos llevan a considerar equiparables, en cuanto a ries-
go de demencia, los factores genéticos de riesgo con los 
hábitos de vida no saludables3.

La inactividad física se encuentra entre los factores 
principales de riesgo de demencia, responsable de un 
20% de casos de demencia en Europa y EE.UU. en 
algunas series4. En la misma línea, la actividad física 
(AF) se ha posicionado como factor protector frente al 
desarrollo de demencia y enfermedad de Alzheimer5, así 
como frente a patología cerebrovascular6. La evidencia 
epidemiológica pone de manifiesto que aproximadamen-
te solo la mitad de los efectos protectores de la AF 
podrían explicarse sobre la base de su efecto sobre los 
factores de riesgo vascular, como la disminución de la 
tensión arterial o el perfil lipídico7. Existen factores dife-
rentes a los genéticos relacionados con el desarrollo de 

la enfermedad de Alzheimer, incluyendo modificaciones 
epigenéticas que contribuyen a su etiología y patogéne-
sis, incluyendo las provocadas por la AF8. El ejercicio 
regular es el que parece inducir cambios moleculares 
adaptativos más profundos en los diferentes sistemas de 
nuestro organismo9. 

En la tabla 1 se exponen algunos de los conceptos 
generales acerca de la AF.

La importancia de la AF sobre la salud global se 
tradujo en la elaboración de unas recomendaciones por 
parte de la Organización Mundial de la Salud (OMS)12. En 
ellas se detalla la AF recomendada para los individuos 
según su grupo de edad y situaciones especiales como 
enfermedades crónicas, discapacidad, embarazo y puer-
perio (Tabla 2).

El objetivo de este artículo es exponer las evidencias 
actuales acerca del efecto de la AF en relación con la 
prevención de la demencia y el deterioro cognitivo, así 
como sus mecanismos de actuación. 

RIESGOS DEL SEDENTARISMO: 
EVIDENCIAS ACTUALIZADAS

La insuficiente realización de AF y el sedentarismo 
son dos graves problemas de salud global. El sedentaris-
mo es uno de los principales factores de riesgo de enfer-
medades no transmisibles y posee un efecto negativo 
sobre la salud y la calidad de vida13. 

Prevalencia

Un estudio publicado en 2018 sobre sedentarismo 
realizado con datos de 168 países (lo que representaban 
más del 96% de la población mundial) estableció que 
más de un cuarto de la población no realizaba suficiente 
AF (27,5%). En los países occidentales de renta alta este 

Tabla 1. Conceptos acerca de actividad física y ejercicio 

Actividad física Cualquier movimiento corporal producido por la musculatura esquelética y que provoca un gasto 
energético. La actividad física en la vida diaria puede categorizarse en laboral, deportiva, doméstica  
o dirigida a mejorar la condición física. Se puede evaluar en kilocalorías o en unidades de medida  
del índice metabólico (MET)10

Ejercicio Es un subtipo de actividad física planificada, estructurada y repetitiva que tiene como objetivo final  
o intermedio la mejora o mantenimiento de la condición física10

Condición física (fitness) Capacidad que tiene una persona para realizar actividad física y/o ejercicio, y constituye una medida 
integrada de todas las funciones y estructuras que intervienen en la realización de actividad física  
o ejercicio. Estas funciones son la musculoesquelética, cardiorrespiratoria, hematocirculatoria, 
endocrinometabólica y psiconeurológica11

Sedentarismo Cualquier conducta que supone un gasto ≤ 1,5 MET (ver la televisión, estar sentado, etc.)

MET: metabolic equivalent of task, unidad de medida del índice metabólico; corresponde a 3,5 ml O2/kg/min, el consumo mínimo de oxígeno que el organismo 
necesita para mantener sus constantes vitales.
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porcentaje ha aumentado más de un 5% desde 2001, 
posiblemente en relación con la existencia de empleos 
más sedentarios y con el uso del transporte personal 
motorizado13. Esta situación presenta un claro sesgo de 
sexo (en mujeres la prevalencia es del 31,7%), más mar-
cado aún en países occidentales de renta alta, donde la 
diferencia entre sexos es mayor del 10%. Esto supone 
que más de 1.400 millones de adultos poseen un mayor 
riesgo de presentar enfermedades relacionadas con la 
inactividad, entre ellas el deterioro cognitivo y la demen-
cia2. El grave problema global que representa el seden-
tarismo determinó que la OMS pusiera en marcha un Plan 
de acción mundial sobre actividad física que desarrollar 
entre 2018 y 2030 para disminuir en un 15% la inactivi-
dad física en esa fecha14. 

Consecuencias del sedentarismo

Los hábitos de vida sedentarios se correlacionan po-
sitivamente con mortalidad cardiovascular15. Un metaaná-
lisis publicado en 2020 confirma la asociación entre la 
conducta sedentaria y el riesgo de demencia16. En com-
paración con los individuos que no han estado expuestos 
a conductas sedentarias, las personas con hábitos de vida 
insuficientemente activos presentan un riesgo un 30% 
mayor de demencia. El sedentarismo, además, favorece 
el desarrollo de otros factores de riesgo de demencia 
como la obesidad, alteración de metabolismo lipídico y 
glucémico16. El sedentarismo se relaciona además con 
una disminución de la función cognitiva a lo largo de la 
vida y un mayor riesgo de demencia de cualquier etiolo-
gía. Todos los estudios observacionales de alta calidad y 
aquellos con una evidencia epidemiológica más robusta 

revisados en una publicación de 2016 encontraron una 
asociación entre sedentarismo y peor cognición17. La he-
terogeneidad de los métodos utilizados no permitía preci-
sar la magnitud de esta relación. Por ello, establecían una 
serie de recomendaciones: evitar el sedentarismo todo lo 
posible; limitar el tiempo de sedentarismo a menos de dos 
horas al día; levantarse y moverse tras 30 minutos de 
sedestación ininterrumpida y aumentar el tiempo diario 
de AF ligera (caminar, permanecer de pie) a 2 horas cada 
día, sustituyendo esta actividad por el tiempo de seden-
tarismo17.

BENEFICIOS DE LA ACTIVIDAD FÍSICA: 
¿QUÉ NOS ENSEÑAN LOS ESTUDIOS?

Los estudios observacionales que relacionan la rea-
lización de AF con la cognición o riesgo de desarrollo de 
demencia o deterioro cognitivo son muy abundantes en 
la literatura. La AF posee diversos componentes que pro-
porcionan una gran complejidad a su estudio como varia-
ble estadística (frecuencia, duración e intensidad). No 
posee un carácter dicotómico ni cuantificable (al contrario 
que la condición física). Por todo ello, es fundamental 
establecer las diferencias metodológicas y de diseño de 
los estudios para comprender la enorme heterogeneidad 
de estos18,19.

– Selección de la población de estudio: la mayor 
parte de los estudios se realizan en adultos, gene-
ralmente ancianos en los estudios transversales y 
adultos de mediana edad o mayores en los estu-
dios longitudinales. En ambos casos se incluyen 
pacientes sin diagnóstico de deterioro cognitivo ni 
demencia.

Tabla 2. Recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud sobre actividad física

Adultos  
de 18 a 64 años

– �Actividades físicas aeróbicas moderadas durante al menos 150 a 300 minutos a la semana 
– �O actividades físicas aeróbicas intensas durante al menos 75 a 150 minutos o combinación equivalente  

de actividades moderadas e intensas a lo largo de la semana
– �Además, actividades de fortalecimiento muscular moderadas o más intensas que ejerciten todos los grupos 

musculares principales durante dos o más días a la semana
– �Se puede prolongar la actividad física aeróbica moderada más allá de 300 minutos; o realizar actividades físicas 

aeróbicas intensas durante más de 150 minutos; o una combinación equivalente de actividades moderadas  
e intensas a lo largo de la semana para obtener beneficios adicionales para la salud

– �Limitar el tiempo dedicado a actividades sedentarias. La sustitución del tiempo dedicado a actividades 
sedentarias por actividades físicas de cualquier intensidad (incluidas las de baja intensidad) es beneficiosa para 
la salud

– �Para ayudar a reducir los efectos perjudiciales de los comportamientos más sedentarios en la salud, todos los 
adultos y los adultos mayores deberían tratar de incrementar su actividad física moderada a intensa por encima 
del nivel recomendado

Ancianos  
(más de 65 años)

– �Se aplican las mismas recomendaciones que para los adultos
– �Y como parte de su actividad física semanal, los adultos mayores deberían realizar actividades físicas variadas  

y con diversos componentes, que hagan hincapié en el equilibrio funcional y en un entrenamiento de la fuerza 
muscular moderado o de mayor intensidad, tres o más días a la semana, para mejorar la capacidad funcional  
y prevenir las caídas 
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– Objetivo del estudio: evaluar la influencia de la AF 

sobre la cognición (global o en dominios específi-
cos) o sobre el riesgo de desarrollo de demencia 
(cualquier causa de demencia/deterioro cognitivo o 
enfermedad de Alzheimer).

– Evaluación de variables de AF o de condición física. 
En la primera situación existe una amplia variabili-
dad en función del estudio: tipo, duración, frecuen-
cia, intensidad de la AF.

– Metodología de evaluación de la AF: habitualmente 
se utilizan cuestionarios autocumplimentados en 
los que el individuo subjetivamente valora su acti-
vidad diaria o semanal (en estudios retrospectivos 
incluso deben evaluar la AF realizada en su juven-
tud). Estos cuestionarios pueden ser elaborados ad 
hoc para el estudio en particular o bien se pueden 
utilizar cuestionarios estandarizados y validados 
para ello. Con menor frecuencia, pero cada vez 
más, se utilizan métodos objetivos de evaluación 
como la actigrafía o los podómetros incorporados 
en dispositivos electrónicos (p. ej., relojes).

– Metodología de la valoración de variables cognitivas 
(Mini Mental State Examination [MMSE] en cuanto 
a cognición global es el más usado; test de función 
ejecutiva como el de fluencia verbal semántica, test 
de símbolo-dígito; test de evaluación mnésica 
como el Free and Cued Selective Recall Reminding 
Test [FCSRT] o listas de 10 ítems).

– Metodología del diagnóstico de demencia, deterio-
ro cognitivo o enfermedad de Alzheimer: en algu-
nos casos mediante información extraída de bases 
de datos de salud.

Las diferencias expuestas plantean varias considera-
ciones que tener en cuenta. Los estudios observacionales 
realizados en cohortes de adultos ancianos que eran cog-
nitivamente sanos al inicio del estudio podrían haber in-
cluido participantes que ya presentaban patología tipo 
Alzheimer, influyendo este proceso en los hábitos de ac-
tividad del individuo. Se trata de la denominada «causa-
lidad inversa», ya que un individuo con un proceso neu-
rodegenerativo como la enfermedad de Alzheimer va a 
desarrollar menos AF que un individuo sano. Algunos 
estudios intentan disminuir la posibilidad de una causali-
dad inversa mediante un seguimiento más prolongado y 
la eliminación de datos de pacientes en el centil más bajo 
en el momento de la inclusión o con patología cerebro-
vascular previa, por ejemplo20.

Como hemos comentado, la mayor parte de los es-
tudios observacionales utilizan cuestionarios que, dado 
que son cumplimentados por el propio individuo, plantean 
la posibilidad de sobredimensionar la propia actividad. En 
un estudio realizado en EE.UU. se objetivó una enorme 
discrepancia entre las horas de AF detectadas con actí-
grafos de manera objetiva (45,1 minutos de actividad 
moderada), frente a las autocumplimentadas en los cues-
tionarios (324,5 min)21.

Por otro lado, para disminuir la variabilidad en 
cuanto a la valoración de la AF mediante cuestionarios, 
algunos estudios utilizan cuestionarios validados con el 
fin de establecer una correlación entre las contestacio-
nes y el gasto energético realizado (en MET [metabolic 
equivalent of task] o kilocalorías [kcal])22. Con el fin de 
realizar comparaciones entre estudios y poder estable-
cer futuras pautas de AF, se promueve la evaluación  
del cumplimiento o no de las recomendaciones de  
la OMS22,23.

Actualización de estudios 
observacionales

Debido a, o gracias a, esta complejidad de estudios, 
poseemos una ingente cantidad de datos que varios au-
tores han intentado ordenar en revisiones sistemáticas, 
metaanálisis y revisiones de las revisiones sistemáticas 
(revisiones paraguas).

En 2016 Xu et al. publican un metaanálisis en el que 
incluyen 24 estudios prospectivos, que evalúan nivel de 
AF en el tiempo libre (AFTL) y desarrollo de enfermedad 
de Alzheimer en el seguimiento. Combinando los datos 
de los estudios, se obtuvo una odds ratio agregada de 
0,6 para el desarrollo de enfermedad de Alzheimer en los 
individuos físicamente activos (recomendaciones OMS) 
frente a los individuos inactivos19. Los individuos que han 
sido físicamente activos durante aproximadamente los 
cinco o más años previos, parecen presentar un 40% 
menos de probabilidad de desarrollar una enfermedad de 
Alzheimer. Asimismo, la realización de AF regular por 
parte de ancianos podría tener un cierto papel protector 
frente al desarrollo de enfermedad de Alzheimer19. En la 
revisión sistemática y metaanálisis realizado por Blondell 
et al. en 2014 evalúa también la relación entre AF y de-
sarrollo de demencia o deterioro cognitivo, en este caso. 
Evidencian una asociación significativamente negativa 
entre la AF y el deterioro cognitivo y la demencia con un 
efecto global de riesgo relativo (RR) de 0,6524. El análisis 
de los datos obtenidos tiende a apoyar la idea de una 
relación causal entre AF y deterioro cognitivo/demencia 
de acuerdo con los criterios de Bradford Hill de inferencia 
causal.

Para analizar la existencia de una relación dosis-
respuesta entre la AF y el riesgo de demencia se realizó 
un metaanálisis en 2017 que incluía 16 estudios en los 
que específicamente se categorizaba la AFTL según su 
intensidad25. Tanto la demencia como la enfermedad de 
Alzheimer presentan una relación lineal con la AFTL en 
el rango establecido (0-2.000 kcal por semana o 
0-45  MET por semana). Cada 500 kcal o 10 MET de 
incremento por semana en la AFTL se relaciona con una 
disminución del riesgo aproximada de un 10 y 13% para 
demencia y para enfermedad de Alzheimer, respectiva-
mente. Los individuos que seguían las recomendaciones 
OMS de AF presentaban un riesgo un 10% menor de 
desarrollar demencia de cualquier etiología y un 14% me-
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dependiente con una mejor función cognitiva y un 
menor riesgo de demencia, controlado por las patolo-
gías degenerativas cerebrales más frecuentes, incluida 
la enfermedad de Alzheimer30. La AF contribuiría al 
establecimiento de una reserva cognitiva, que permitiría 
mantener la función cognitiva en ancianos a pesar de 
la presencia de patología Alzheimer u otras patologías 
cerebrales habituales.

Actividad física en poblaciones  
con riesgo genético de enfermedad  
de Alzheimer

Los estudios observacionales descritos en el apar-
tado previo se limitan a individuos con enfermedad de 
Alzheimer esporádica, pero existen datos reveladores 
que aportan tres estudios publicados en los últimos 
años. El primero de ellos se publica en 2018, realizado 
en la cohorte de familias participantes en el proyecto 
DIAN (Dominantly Inherited Alzheimer Network) con la 
forma autosómica dominante de la enfermedad de Al-
zheimer23. Se estudió la influencia de la AF, evaluada 
según el seguimiento o no de las recomendaciones de 
la OMS, en la cognición y patología Alzheimer de estos 
individuos, fueran o no portadores de la mutación. Los 
portadores de la mutación que reportaban menos de 
150 minutos de AF moderada a la semana presentaban 
una peor cognición global y mayor declive en cognición 
global con respecto a la edad esperada de inicio de la 
enfermedad (Estimated Years to symptom Onset, EYO), 
frente a los portadores de la mutación físicamente acti-
vos. Realizando un modelo de trayectoria cognitiva y 
funcional observaban un menor nivel de deterioro cog-
nitivo y funcional en los participantes con mayor AF23. 
Encontraron que a la misma EYO, los portadores de la 
mutación activos puntuaban 3,4 por encima en el MMSE 
y 1,3 puntos por debajo en el Clinical Dementia Rating 
Scale-Sum of Boxes (CDR-SOB) (alcanzando una situa-
ción funcional de demencia 15 años después), que los 
portadores que no realizan AF. La relación entre AF y 
rendimiento cognitivo y estado funcional en este estudio 
seguía una curva de dosis-respuesta. 

En 2019 se publica un segundo estudio, esta vez 
realizado con los datos del UK Biobank, en los que se 
disponía de un panel genético de demencia de más de 
190.000 individuos con un seguimiento de ocho años3. 
Se establecieron diferentes niveles de riesgo genético y 
de hábitos de vida (incluyendo la AF) y se evaluó la inci-
dencia de cualquier causa de demencia. En ancianos sin 
demencia ni deterioro cognitivo, tanto unos hábitos de 
vida desfavorables como un alto riesgo genético de de-
mencia estaban independientemente relacionados con un 
riesgo elevado de demencia. Unos hábitos de vida salu-
dables se asociaban con un menor riesgo de demencia 
entre los participantes con un riesgo genético elevado de 
demencia3.

nor de desarrollar enfermedad de Alzheimer, frente a los 
individuos sedentarios. Esta disminución de riesgo se ele-
vaba al 20 y 27% frente a demencia y enfermedad de 
Alzheimer respectivamente, si el individuo realizaba una 
AF semanal el doble que la recomendada por la OMS. En 
todo caso, incluso la AF de baja intensidad puede ser 
positiva para el cerebro26.

Para poder entender la influencia de la AF y esta-
blecer recomendaciones con base de evidencia cientí-
fica, debemos saber si existe algún momento de la vida 
desde la cual es importante su realización. Engeroff et 
al. en 2018 realizan una revisión sistemática de los 
estudios que valoran la influencia de la AFTL durante 
la edad adulta (más de 18 años de edad) con la función 
cognitiva en la edad avanzada18. Los estudios debían 
incluir una valoración de la AF con, al menos, 10 años 
de separación de la valoración cognitiva. La AFTL du-
rante la edad adulta precoz, media y tardía parece 
estar favorablemente asociada con la función cognitiva 
en la vejez, en datos de cognición global (MMSE), fun-
ciones ejecutivas y memoria. Solamente dos estudios 
longitudinales tenían en cuenta las recomendaciones 
de la OMS y ambos objetivaban una asociación positi-
va entre la adhesión a dichas pautas con medidas de 
función ejecutiva y memoria. Por otro lado, Greene et 
al. en 2019 publican una revisión de la evidencia acer-
ca de la AF realizada en menores de 30 años y el 
desarrollo de deterioro cognitivo posterior (más de 
60 años)27. Se analizaron datos de tres estudios única-
mente, dos de ellos mostraban una asociación entre el 
ejercicio en la juventud con la función cognitiva poste-
rior. En ambos casos se administraron cuestionarios 
que solicitaban información retrospectiva. El tercer es-
tudio, que no evidenció asociación, obtuvo dicha infor-
mación de los anuarios de los institutos, valorando 
únicamente la participación de los individuos en acti-
vidades deportivas escolares.

Debemos destacar, tanto por su duración como por 
su diseño, el estudio realizado en Suecia con una cohor-
te de 1.462 mujeres del Prospective Population Study of 
Women (PPSW), que se prolongó durante 44 años28,29. 
En este estudio se demostró que una mejor condición 
física cardiovascular disminuía el riesgo de demencia en 
un 88% en el grupo de más alta condición física frente 
a las mujeres de una situación cardiovascular media28. 
Destacaban el elevado índice de demencia entre las mu-
jeres con un test de condición física submáximo. Con la 
información de esta misma cohorte, en un estudio pos-
terior se observa que existe una relación entre la AF en 
fases medias de la vida y un riesgo disminuido de demen-
cia de cualquier causa y demencia con enfermedad ce-
rebrovascular29.

En otra muestra con más de 450 individuos con 
una información clínica detallada anual, información de 
su AF objetivada mediante actigrafía y estudio neuropa-
tológico cerebral, se evidenció que la mayor AF y me-
jores habilidades motoras se asociaban de manera in-
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una hora de duración. El ejercicio mejora la velocidad 
de procesamiento y funciones ejecutivas en ancianos 
sanos, presentando un efecto de menor entidad sobre 
la memoria. 

Actividad física y evidencias  
de neuroimagen

La AF puede atenuar el deterioro relacionado con la 
edad en las regiones cerebrales más vulnerables a la 
demencia: hipocampo, lóbulo temporal y frontal35. A con-
tinuación, expondremos las conclusiones principales de 
una revisión sistemática de los más de 1.700 estudios 
que evalúan la repercusión de la AF sobre parámetros de 
estructura y función cerebral35.

– Los beneficios sobre el hipocampo constituyen 
el hallazgo más consistente independientemente 
del diseño del estudio, determinando una relación 
positiva entre la AF y el volumen hipocampal. 
La AF regular puede atenuar la pérdida de volu-
men hipocampal asociada a la edad. Los datos 
obtenidos no permiten establecer una pauta de 
tipo, frecuencia, duración o intensidad recomen-
dable de AF. El efecto protector de la AF parece 
ser mayor en portadores de apolipoproteína E 
(APOE) ε436.

– La AF se relaciona con un mayor volumen de 
sustancia gris (SG) y la preservación de esta en 
la corteza prefrontal, así como un aumento en la 
densidad y grosor de la SG en regiones frontales. 

– Los efectos de la AF presentan una especificidad 
regional por aquellas áreas que tienden a declinar 
más precozmente en la edad adulta y que se re-
lacionan con funciones mnésicas y ejecutivas.

– Se han observado efectos beneficiosos de la AF 
sobre el lóbulo temporal, de tal manera que existe 
una relación positiva con volumen, densidad e 
integridad y una menor atrofia relacionada con la 
edad en la región temporal.

– Los resultados son menos consistentes en relación 
con la AF y parámetros del lóbulo parietal.

– Son más escasos los estudios que evalúan los 
efectos sobre del desarrollo de hiperintensidades 
de sustancia blanca (HSB). Algunos estudios no 
reportan beneficio de la AFTL37, pero otros eviden-
cian una menor carga de HSB en individuos que 
realizan una mayor AF de intensidad moderada-
vigorosa (en relación con una mejora en la salud 
cardiovascular)38. 

– Existen pocos estudios que evalúen pruebas de 
neuroimagen funcional en relación con la AF y 
presentan una gran variabilidad en sus protoco-
los. Sin embargo, con los datos que tenemos, 
podríamos concluir que la AF podría mitigar los 
efectos del envejecimiento cerebral en la función 
cognitiva, especialmente en portadores de 
APOE ε4. Destacamos que los adultos físicamen-

El último estudio que queríamos reseñar se ha pu-
blicado en 2021 y analiza la posible influencia de la AF 
en individuos con trisomía 21, forma genética de enfer-
medad de Alzheimer31. Tras una evaluación transversal y 
longitudinal de 214 participantes de la cohorte LonDowns, 
se evidenció que la realización de ejercicio de moderada 
o alta intensidad podría reducir el riesgo de deterioro 
clínicamente detectable en esta población con un posible 
beneficio a largo plazo. Mediante el CAMDEX-DS (The 
Cambridge Examination for Mental Disorders of Older 
People with Down’s Syndrome and Other with Intellectual 
Disabilities) encontraron una relación positiva entre la 
realización de AF moderada/vigorosa y el mantenimiento 
de memoria, personalidad y conducta, así como habili-
dades cotidianas en esta cohorte de individuos con sín-
drome de Down.

Actividad física y riesgo de demencia: 
estudios de intervención

Los problemas metodológicos expuestos en el apar-
tado anterior se repiten en este tipo de estudios, con el 
agravante de que muchos de ellos presentan muestras 
de pequeño tamaño, seguimientos de corta duración y 
variables subjetivas de valoración32. 

La revisión realizada por Souto-Barreto et al. en 
2019 analiza estudios de intervención con grupo control 
de más de un año de duración y en pacientes mayores 
de 60 años, tanto cognitivamente sanos como con diag-
nóstico de deterioro cognitivo leve (DCL)33. Únicamente 
cinco estudios cumplían estas características, tres de 
ellos realizados en pacientes con DCL, uno de ellos se 
prolongaba más allá de un año y valoraba diferentes 
modalidades de AF (taichí, ejercicio aeróbico y plan 
multidisciplinario). Globalmente los estudios no encon-
traron un efecto positivo en cuanto a la reducción del 
riesgo de demencia, solamente uno de ellos encontró un 
efecto significativo del ejercicio reduciendo un 35% el 
riesgo de demencia (casualmente era el estudio que 
reclutó pacientes más jóvenes, entre 65 y 74 años, la 
media de edad del resto superaba los 75 años). Existen 
tres inconvenientes principales en estos estudios: la se-
lección de la población diana (edad avanzada, con la 
posibilidad de que presentaran patología subyacente); el 
escaso intervalo de tiempo de seguimiento y el bajo 
número de participantes que provocara un «efecto sue-
lo»; y, finalmente, la selección de una variable control 
frente a la AF, que, en muchos casos, es una AF de baja 
intensidad (p. ej., yoga)31. 

En relación con la cognición en ancianos, los estu-
dios aleatorizados y controlados revisados recientemen-
te mediante criterios Cochrane34 muestran que, aunque 
el tamaño del efecto es escaso/moderado, los hallazgos 
parecen ser consistentemente positivos. La variable que 
se correlacionaba mejor con resultados positivos fue el 
tiempo total de la terapia, debiendo tener una duración 
mínima de 52  horas en sesiones de aproximadamente 
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te activos muestran datos de función cerebral en 
neuroimagen similares a los adultos jóvenes39.

Los datos obtenidos indican que la realización de 
AF de intensidad moderada-vigorosa durante 30 minutos 
cada día (5.700 pasos) podría ser necesario para dismi-
nuir el riesgo de progresión de atrofia frontal40. Los 
autores de la revisión inciden sobre el beneficio de la 
AF incluso de baja intensidad y de la regularidad de 
la realización de AF36. Palta et al. publican en 2021 un 
estudio longitudinal con un seguimiento de más de 
20 años en una cohorte de 15.792 individuos, aquellos 
que realizaron más AF en la edad media e incluso avan-
zada de la vida, presentaban menor carga de daño ce-
rebral relacionado con el envejecimiento (incluyendo 
menos lesiones vasculares cerebrales y una mayor inte-
gridad de la SB)6.

MECANISMOS DE ACCIÓN: MÁS ALLÁ 
DEL EFECTO VASCULAR

El ejercicio representa un enorme desafío para la 
homeostasis de todo el cuerpo y, en un intento de afron-
tarlo, se ponen en marcha multitud de respuestas agudas 
y adaptativas, tanto a nivel celular como sistémico que 
intentan minimizar este trastorno generalizado41. 

Interacción músculo-cerebro

El músculo esquelético (ME) es considerado actual-
mente como un órgano de señalización endocrina15,41. La 
contracción muscular desencadena la secreción de sus-
tancias con efecto autocrino, paracrino y endocrino. Com-
prender esta interacción del músculo nos proporciona la 
estructura para poder comprender cómo la AF produce 
beneficios tan globales41,42. 

Las sustancias secretadas por el ME se denominan 
miocinas15,42 y son citocinas u otros péptidos producidos, 
expresados y liberados por las fibras musculares. La se-
creción de dichas sustancias viene determinada por el 
volumen, intensidad y frecuencia de la AF15,42. 

Las exercinas constituyen un concepto más amplio, 
dado que comprende todas las sustancias (péptidos y 
µARN) liberadas en respuesta al ejercicio desde el ME 
y otros órganos. Muchas de estas exercinas son liberadas 
en vesículas extracelulares hacia la circulación43 y ejercen 
su efecto alterando parámetros sistémicos (temperatura, 
tensión arterial, pH, hipoxia) y la función hipocampal, bien 
de manera directa o por medio del aumento de factor 
neurotrófico derivado del cerebro (BDNF)44.

Factor neurotrófico derivado  
del cerebro

El BDNF es una proteína que juega un papel central 
en la neurogénesis cerebral, así como en el proceso de 
aprendizaje y formación de memoria42. 

El BDNF es producido fundamentalmente en el sis-
tema nervioso central por astrocitos y microglía45, pero 
también es liberado en el músculo42. Asimismo, se expre-
sa en córtex, hipocampo y prosencéfalo basal. Se ha 
demostrado su capacidad de atravesar la barrera hema-
toencefálica (BHE)46. 

La acción del BDNF se ejerce en múltiples niveles: 
– Induce procesos de potenciación a largo plazo en 

hipocampo, cruciales para la formación de la 
memoria42. Promueve la neurogénesis en hipo-
campo y la plasticidad neuronal, al aumentar el 
número de sinapsis y receptores dendríticos, es-
timulando el crecimiento y la supervivencia neu-
ronal8. Al contrario, niveles bajos de BDNF se 
asocian con pérdida de apoyo neurotrófico y me-
nor supervivencia neuronal y plasticidad sinápti-
ca8. La acción del BDNF está ligada a la tropo-
miosina cinasa B, ampliamente expresada en las 
neuronas hipocampales47. Esta vía de señaliza-
ción facilita cambios citoesqueléticos en espinas 
dendríticas8. 

– Activa la proteína cinasa activada por AMP, incre-
mentando la oxidación de ácidos grasos y prote-
giendo a las células musculares del deterioro mi-
tocondrial en respuesta al ayuno. Estimula la 
biogénesis mitocondrial en cultivos celulares42. 

– Disminuye niveles de citocinas proinflamatorias 
como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a)42. 

– La presencia de niveles disminuidos de BDNF 
parece favorecer la vía amiloidogénica de proce-
samiento de la afasia primaria progresiva (APP)8. 

– En el músculo, el BDNF juega un papel clave en 
el mantenimiento de las células progenitoras 
musculares, en el desarrollo y mantenimiento del 
músculo42. 

La AF es un potente estímulo para la producción de 
BDNF, también a nivel cerebral46,48, tanto la AF regular 
como durante un breve periodo de tiempo8. Sus niveles 
plasmáticos en suero se incrementan tras el ejercicio con 
una relación dosis-respuesta49. En adultos sanos y ancia-
nos con enfermedad de Alzheimer se ha demostrado que 
la AF, incluso en periodos de breve duración, es capaz 
de estimular la producción de BDNF9. En 2015 se publi-
có un metaanálisis analizando la expresión de BDNF a lo 
largo de diversos protocolos de ejercicio: sesión única, 
sesión única tras entrenamiento y entrenamiento regu-
lar50. Dicho análisis puso de manifiesto que la AF regular 
intensificaba el efecto de una sesión única de AF sobre 
los niveles de BDNF y que el sexo modera significativa-
mente el efecto de la AF sobre los niveles de BDNF, 
mostrando las mujeres variaciones menores en los niveles 
de BDNF en respuesta al ejercicio. 

El mecanismo mediante el cual el ejercicio incremen-
ta la expresión de BDNF cerebral es desconocido, posi-
blemente esté ligada a la interacción músculo-cerebro. 
Resulta significativo que la inducción farmacológica o 
genética de la neurogénesis hipocampal en modelos de 
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enfermedad de Alzheimer en ratones transgénicos no era 
capaz de proporcionar ningún beneficio cognitivo, pero sí 
cuando esta inducción se acompañaba de un incremen-
to de las diferentes proteínas expresadas durante la AF8. 
Esto sugiere que la neurogénesis hipocampal podría be-
neficiar la cognición en la enfermedad de Alzheimer, pero 
solamente en presencia de un ambiente óptimo para la 
producción de factores neurotróficos. 

Los resultados de los estudios que analizan niveles 
de BDNF en la enfermedad de Alzheimer arrojan resulta-
dos algo diversos, evidenciando discrepancias en relación 
con el reclutamiento, criterios diagnósticos, fases de la 
enfermedad, edad, MMSE, sexo y nivel educativo. Una 
reciente revisión sistemática y metaanálisis51 puso de ma-
nifiesto que los pacientes con enfermedad de Alzheimer 
presentan niveles significativamente más bajos de BDNF 
en suero en comparación con controles sanos, pero no 
se obtenían diferencias estadísticamente significativas en-
tre los grupos de deterioro cognitivo leve (MCI) y enfer-
medad de Alzheimer y entre MCI y controles sanos. Los 
autores postulan que la disminución de los niveles séricos 
de BDNF podría constituir un evento tardío en la enfer-
medad de Alzheimer. Existen evidencias de un aumento 
del BDNF en fases iniciales de la enfermedad posible-
mente como estrategia neuroprotectora como respuesta 
a daño cerebral. Es posible que conforme avanza la pa-
tología, la reserva cognitiva se agote y el daño neuronal 
supere la capacidad reparadora del BDNF, provocando 
una disminución significativa en sus niveles séricos. 

Es importante destacar que el BDNF centraliza la 
acción de numerosas exercinas, como podemos apreciar 
en la tabla 3. En ella se exponen las características de 
las principales exercinas.

Actividad física. Mecanismos  
biológicos 

Al igual que los procesos neurodegenerativos, como 
la enfermedad de Alzheimer, son procesos heterogéneos 
en los que participan numerosos procesos patogénicos 
al mismo tiempo, los efectos de la AF son igualmente 
diversos. Para poder comprender su efecto protector 
frente al deterioro cognitivo y el riesgo de demencia, a 
continuación detallaremos algunos de sus mecanismos 
de actuación.

Actividad física y neurogénesis

En la especie humana se ha demostrado neurogé-
nesis hipocampal en adultos, siendo de gran relevancia 
funcional para la plasticidad sináptica y función mnési-
ca58,59, aunque declina con la edad60,61. Se calcula que 
un tercio de las neuronas hipocampales es susceptible 
de cambiar, añadiéndose cada día 700 nuevas neuronas 
en cada hipocampo en humanos adultos61. Numerosos 
estudios, tanto en modelos animales como en humanos, 
han demostrado la relación de la AF con la neurogéne-

sis. En un estudio realizado en ancianos, un año de 
intervención con ejercicio aeróbico de 40 minutos de 
duración resultó en un aumento del 1-2% en el volumen 
hipocampal en paralelo con una mejora en la exactitud 
en memoria espacial62. La AF voluntaria (correr) produ-
ce una regulación al alza de la neurogénesis con un 
aumento de la supervivencia y proliferación celular, de 
la diferenciación neuronal en correlación con una mejo-
ra en la plasticidad sináptica y función mnésica60. Las 
neuronas se generan a lo largo de toda la vida adulta, 
lo que nos lleva a pensar que la AF puede influir posi-
tivamente sobre la neurogénesis hipocampal a lo largo 
de toda la vida61.

Sistema inmunitario e inflamación

Diversos estímulos tóxicos pueden provocar la acti-
vación de mecanismos de neuroinflamación mediados por 
células gliales (astrocitos y microglía)8. La estimulación 
astrocitaria por parte de la proteína β-amiloide y el daño 
tisular puede producir la acumulación de estos alrededor 
de las placas de β-amiloide y la secreción de citocinas 
proinflamatorias (interleucina [IL] 1, IL-6, TNF-α). La ac-
tivación crónica y no específica de la microglía provoca 
un aumento de las citocinas proinflamatorias, que, a su 
vez, como un círculo vicioso, intensifica el daño celular 
neuronal y glial. En modelos animales, la AF puede esti-
mular la polarización de la microglía hacia el fenotipo 
antiinflamatorio (M2)8. Los efectos beneficiosos del ejer-
cicio probablemente estén parcialmente relacionados con 
la adaptación a señales proinflamatorias, en las que, tras 
una fase inicial proinflamatoria tras el daño muscular, se 
continúa con procesos adaptativos que disminuyen la 
inflamación42. El ejercicio regular y el mejor estado físico 
cardiorrespiratorio se relacionan con la disminución de 
marcadores de inflamación general probablemente me-
diado por citocinas (Tabla 3).

Metabolismo lipídico y glucídico

La alteración de la homeostasis del metabolismo li-
pídico se relaciona con cambios proinflamatorios, estrés 
oxidativo, alteración de la función e integridad de la BHE, 
disfunción mitocondrial, estimulación de la vía amiloido-
génica del procesamiento de la PPA y, por ende, con 
procesos neurodegenerativos8. La AF produce un aumen-
to de PGC1α, que mejora el almacenamiento de ácidos 
grasos en el tejido adiposo, mejorando tanto el metabo-
lismo lipídico como la sensibilidad a la insulina, disminu-
ye los niveles de colesterol y aumenta los de lipoproteínas 
de alta densidad, disminuye la peroxidación lipídica y 
aumenta el transporte de ácidos grasos a través de la 
membrana mitocondrial regulando la oxidación de los 
ácidos grasos8. La AF disminuye la peroxidación lipídica 
de los ancianos hasta niveles similares a los de individuos 
jóvenes sedentarios63.
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Tabla 3. Características de las principales exercinas

Exercina Descripción Efecto

FNDC5/irisina – FNCD5 es un precursor de la irisina42

– FNCD5: proteína transmembrana expresada en el 
músculo bajo control de PGC1α52

– El ejercicio aeróbico es un potente estimulador de 
la secreción de irisina y FNDC552

– Efecto principal sobre la mitocondria a través de PGC1α42

– La irisina estimula la expresión de BDNF en hipocampo. 
Se detecta un aumento de la expresión de BDNF en SNC 
tras el aumento de concentración de FNDC5 en plasma, lo 
que sugiere que este atraviesa la barrera 
hematoencefálica

– Incrementa la plasticidad sináptica53

Catepsina B – Proteína lisosomal secretada por el músculo en 
respuesta al ejercicio, relacionada con la 
expresión de PGC1α42

– Efecto beneficioso en relación con el aumento de la 
expresión de BDNF42

– Está implicada en la señalización de muerte celular 
mitocondrial mediante la regulación de la liberación  
de moléculas proapoptósicas

– En ratones se ha demostrado necesaria para la 
neurogénesis adulta inducida por ejercicio43,54

FGF-21 – Miocina cuyos niveles séricos se incrementan en 
relación con la AF42

– Expresión regulada por PGC1α
– Atraviesa la barrera hematoencefálica
– Estimula la gluconeogénesis hepática mediante la 

activación del eje hipotálamo-hipófisis-
suprarrenal43

– Está implicada en la regulación de la mitofagia, dinámica 
mitocondrial y, posiblemente, biogénesis mitocondrial

– Induce sensibilidad a la insulina y pérdida de peso43 
regulando la adaptación conductual y metabólica a la 
restricción y cambios alimentarios42

Humanina – �Péptido codificado en la mitocondria, cuya 
expresión se eleva tras ejercicio42

– �Posee un papel como supresor de la apoptosis: se ha 
demostrado su papel neuroprotector en modelos celulares 
de enfermedad de Alzheimer previniendo la disfunción 
mitocondrial y su regulación en la señalización de muerte 
celular42

Ácido quinurénico – �El ácido quinurénico resulta de la transformación 
de la quinurenina (principal metabolito del 
triptófano) por parte de la quinurenina 
transferasa43

– �El ejercicio de resistencia de larga duración ha 
demostrado incrementar los niveles de ácido 
quinurénico en plasma (BR), ya que la 
sobreexpresión PGC1α muscular estimula la 
quinurenina transferasa43

– �El metabolismo de quinurenina hacia ácido quinurénico 
tiene un efecto neuroprotector, protegiendo al SNC de  
la acumulación de quinurenina, relacionada con estrés  
y depresión43

Lactato – �El lactato es liberado hacia el plasma desde el 
músculo esquelético durante su contracción en el 
ejercicio de alta intensidad como producto de la 
glucólisis, atravesando la barrera 
hematoencefálica42

– �La acumulación de lactato en hipocampo promueve la 
expresión de BDNF. La inhibición del transporte del 
lactato al cerebro provoca una disminución de los niveles 
de BDNF en respuesta al ejercicio19

– �Induce angiogénesis por medio del aumento de VEGF8

– �La lactilación de histonas inducida por lactato podría 
actuar como mecanismo epigenético estimulando la 
expresión de genes M2 like (fenotipo antiinflamatorio) en 
macrófagos M1 (fenotipo proinflamatorio)55

Cuerpos cetónicos – �El ejercicio aeróbico prolongado produce la 
liberación de cuerpos cetónicos19

– �Estimulan la expresión de BDNF en modelos de ratón19

– �La cetosis en humanos puede promover la estabilidad  
de redes neuronales, así como una mayor actividad 
cerebral56

(Continúa)
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La diabetes está indudablemente relacionada con 
una mayor incidencia de demencia, por medio de me-
canismos como el deterioro vascular, procesos proinfla-
matorios y la toxicidad hiperglucémica. La AF por un 
lado atenúa los factores de riesgo vascular, pero además 
mejora la salud vascular por un mecanismo de estimu-
lación de la angiogénesis y función endotelial, favorece 
la homeostasis de la glucosa y disminuye los índices de 
obesidad19. 

Función vascular

La enfermedad de Alzheimer comparte mecanismos 
fisiopatológicos y factores de riesgo con la enfermedad 
cardiovascular. El daño neuronal y los procesos neurode-
generativos provocan una disrupción de la BHE y la uni-
dad neurovascular, que a su vez conducen al daño endo-
telial y una disminución del flujo vascular cerebral (FVC), 
alterando las respuestas hemodinámicas cerebrales8. La 
AF regular mejora la condición física cardiorrespiratoria, 
así como factores de riesgo vascular como la hipertensión 
arterial, la obesidad, el control lipídico y glucémico, pero 
presenta otros efectos a nivel vascular:

– Estimula la producción de sustancias vasodilatado-
ras como el óxido nítrico, que incrementan la re-
vascularización y la angiogénesis.

– Aumenta el factor de crecimiento endotelial vascu-
lar (VEGF), factor regulador de la respuesta angio-

génica al ejercicio y promotor de la integridad ce-
rebrovascular y del FVC.

– La AF provoca el aumento de niveles de lactato, 
que estimula la angiogénesis mediante el aumento 
de VEGF.

– Disminuye los niveles de endotelina (péptido rela-
cionado con la fragilidad vascular observada en la 
enfermedad de Alzheimer y que promueve vaso-
constricción y aumento del tono vascular)

La AF aeróbica produce un incremento en el FVC en 
ancianos sanos64, así como en individuos con deterioro 
cognitivo, estando en estos la magnitud del incremento 
relacionada con mejora en la función mnésica65.

Función mitocondrial y estrés  
oxidativo

El estrés oxidativo es un rasgo característico de la 
patogenia de la enfermedad de Alzheimer66, especialmen-
te acusado por la disfunción mitocondrial, la activación de 
la microglía y la acumulación de metales en la proximidad 
de las placas de β-amiloide67. El ejercicio regular produce 
pequeñas cantidades de especies reactivas de oxígeno 
que, a su vez, activan vías de señalización que regulan al 
alza mecanismos endógenos en diversos tejidos, aumen-
tando las defensas antioxidativas, la actividad de la supe-
róxido dismutasa y de la glutatión peroxidasa42,67.

Tabla 3. Características de las principales exercinas (continuación)

Exercina Descripción Efecto

µARN – �Fragmentos de ARN de pequeña longitud, no 
codificantes, que pueden reprimir la expresión 
génica postranscripcional mediante la unión a 
ARN complementario42,57

– �Se liberan en respuesta a ejercicio de breve 
duración y al entrenamiento sostenido42

– �Están implicados en la adaptación sistémica al ejercicio
– �Poseen un papel en angiogénesis, inflamación, regulación 

de la contractura muscular, respuesta a la hipoxia y 
metabolismo mitocondrial42

IL-10 – �Potente molécula de señalización antiinflamatoria 
que, en el cerebro, modula la activación astroglial 
y la neuroinflamación42

– �Su efecto neuroprotector está parcialmente mediado  
por la reprogramación metabólica mitocondrial42

IL-6 – �Liberada desde miocitos en respuesta al ejercicio 
(niveles hasta 100 veces por encima del basal 
inmediatamente tras la AF, normalizándose 2 horas 
después)

– �Puede aumentar la expresión de citocinas 
antiinflamatorias (IL-10) y disminuir la de factores 
proinflamatorios (IL-1β y TNF-α)8

– �Papel metabólico: actúa como un sensor de energía, 
produciendo un aumento en los índices de oxidación 
lipídica y contribuyendo a la producción hepática de 
glucosa durante el ejercicio41, con una consecuente 
mejora de la sensibilidad a la insulina43

PGC1α: coactivador del receptor gamma 1-alfa activado por el proliferador de peroxisomas, peroxisome proliferator-activated receptor co-activator-1α; BDNF: 
factor neurotrófico derivado del cerebro; SNC: sistema nervioso central; FGF-21: factor de crecimiento fibroblástico 21; VEGF: factor de crecimiento endotelial 
vascular; AF: actividad física; IL: interleucina; TNF-α: factor de necrosis tumoral alfa.
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En la enfermedad de Alzheimer se produce una 
disfunción mitocondrial incluso en fases muy preco-
ces68. La AF favorece la plasticidad mitocondrial, su bio-
génesis y respiración, así como la capacidad antioxidan-
te, la afinidad mitocondrial por el oxígeno y el 
rendimiento aeróbico42. Asimismo, el ejercicio estimula la 
fisión mitocondrial e inhibe la fisión exagerada (relacio-
nada con la edad y las patologías neurodegenerativas). 
La realización de AF intensa durante un breve periodo 
de tiempo ha demostrado incrementar la biogénesis y la 
eficiencia mitocondrial42.

Actividad física y proteína amiloide

Estudios realizados en modelos animales han demos-
trado que la AF puede disminuir los niveles de β-amiloide69. 
Por otro lado, la actividad de la enzima BACE1 se inhibe 
en situaciones con niveles de colesterol bajos8 y el pro-
cesamiento de la PPA puede alterarse en relación con 
obesidad y resistencia a la insulina48. En todo caso, el 
mecanismo por el cual la AF puede influir sobre el depó-
sito de proteína β-amiloide no está aclarado, pudiendo 
tener relación con BDNF. Por medio de la acción de la 
α-secretasa, el BDNF provoca un aumento del procesa-
miento de la PPA y una disminución de la acumulación 
de la proteína β-amiloide70. 

En este sentido, un estudio realizado dentro del pro-
yecto DIAN (comentado anteriormente) objetivó que los 
portadores de algunas de las mutaciones que no seguían 
las recomendaciones de la OMS presentaban un nivel 
medio mayor de amiloide cerebral71. La relación esperable 
entre una mayor carga de amiloide en PET y la edad 
esperada de inicio no se producía en los portadores que 
realizaban más AF, mientras que en los individuos que 
realizaban menor AF la enfermedad seguía su curso ha-
bitual. Al contrario que en otros estudios72, no se encon-
tró una relación entre AF y niveles de β-amiloide 42/tau 
en líquido cefalorraquídeo, postulando que la AF juega un 
papel disminuyendo el depósito de β-amiloide soluble en 
la placa, más que en la modulación de la producción de 
esta.

CONCLUSIONES 

La conducta sedentaria puede aumentar el riesgo de 
demencia hasta en un 30%. Por el contrario, la realiza-
ción de AF reduce la probabilidad de presentar deterioro 
cognitivo. La mayor evidencia es para el ejercicio regular, 
presenta un efecto dosis-dependiente y es útil en cual-
quier momento de la vida, pero existen datos positivos 
incluso con actividad de baja frecuencia. Este beneficio 
se pone de manifiesto especialmente en aquellos indivi-
duos con riesgo genético de desarrollar enfermedad de 
Alzheimer.

Dado que la AF pone en marcha una compleja red 
de acciones biológicas con intercambios, retroalimenta-
ción y activaciones transitorias, es muy compleja la me-

todología de su valoración en estudios observacionales o 
de intervención. Es crucial la realización de estudios epi-
demiológicos bien diseñados, con valoraciones basales y 
continuadas, métodos objetivos de valoración de AF y 
larga duración. 

La prevención de la demencia es una posibilidad real 
y un deber para la comunidad médica. La evidencia ac-
tual lamentablemente es poco conocida. En el informe 
anual de la Alzheimer’s Association en 2019 se publicó 
una encuesta global sobre actitudes hacia la demencia73 
en la que casi el 80% de los encuestados referían estar 
preocupados por desarrollar demencia, pero dos tercios 
lo relacionaban con un proceso de envejecimiento y un 
25% pensaban que no hay nada que se pueda hacer para 
prevenirla. Más preocupante resulta que un 62% de los 
profesionales sanitarios que respondieron a esa encuesta 
contestaron afirmativamente a la cuestión acerca de si la 
demencia forma parte del envejecimiento normal. Este 
estudio nos revela por un lado la gran preocupación social 
que genera la demencia, pero, al mismo tiempo, el gran 
desconocimiento que existe sobre aspectos fundamenta-
les de esta. 

Debemos poner en marcha estrategias de prevención 
de la demencia de manera multimodal2 con cambios 
fundamentales en los hábitos de vida. De esta manera 
podremos mejorar su eficacia e intentar alcanzar objetivo 
de aumentar la «expectativa de vida saludable» y dismi-
nuir los «años vividos con discapacidad» (11 años de 
media en los países de renta alta), teniendo en cuenta 
que la demencia es una de las principales causas de 
discapacidad en las personas mayores. En particular, es 
urgente poner en marcha planes globales de promoción 
de la salud y acción social dirigidos a la población más 
vulnerable. Los factores de riesgo para la demencia sue-
len agruparse alrededor de la desigualdad2, por lo que 
debemos crear entornos en los que realizar AF sea el 
modelo que seguir, fomentando por ejemplo modos de 
transporte no motorizados y promoviendo la participación 
de la población en actividades recreativas y de ocio acti-
vas durante todas las etapas de la vida.
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